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Prefácio 


Na primeira edição do livro Egan Fundamentos da Terapia Respiratória, o Dr. Donald 
F. Egan, MD, o autor original do texto, afirmou que “o propósito deste livro é 
apresentar o que consideramos que seja o conhecimento mínimo para a 
administração efetiva e segura da terapia inalatória”. Embora o texto atual ainda 
cumpra sua meta original, muito mudou na profissão de terapia respiratória desde 
1969, quando o livro foi publicado pela primeira vez. A evolução da profissão é 
evidente na expansão deste texto, agora em sua nona edição. A edição original de 
1969 referia-se ao terapeuta respiratório como “terapeuta de inalação” e continha 13 
capítulos; a edição atual tem 51 capítulos. O objetivo e a profundidade da edição 
atual refletem a ampla abrangência da prática atual da terapia respiratória, 
incluindo detalhes sobre o conjunto sempre crescente de informações necessárias 
para os terapeutas respiratórios. 

O texto da nona edição volta-se principalmente ao aluno de terapia respiratória e 
inclui todos os aspectos do conhecimento primário básico necessários para os 
terapeutas respiratórios. Além disso, como o Dr. Egan apontou quase 40 anos atrás, 
o texto também fornece uma referência extremamente útil para a prática do 
terapeuta e promove um recurso muito necessário para o médico em treinamento, 
seja do primeiro ano ou de um residente avançado, ou para a equipe de enfermagem 
que fornece terapia para pacientes com doenças cardiopulmonares. 

Acreditamos que esta obra defina a profissão de terapeuta respiratório. O livro e a 
profissão amadureceram paralelamente. Egan Fundamentos da Terapia Respiratória é o 
livro-texto sobre terapia respiratória publicado por mais tempo de forma contínua, 
sendo uma obra sem igual no provimento das informações que são pré-requisitos 
necessários para um aluno de terapia respiratória. Agora em sua nona edição, o livro 
Egan Fundamentos da Terapia Respiratória documentou o desenvolvimento da profissão 
de terapeuta respiratório. 


ORGANIZAÇAO 





Esta edição, assim como a anterior, foi organizada da maneira que acreditamos que 
seja uma sequência lógica das seções e capítulos, que se apoiam um nos outros. As 
primeiras seções estabelecem a base para a profissão e também a essência dos 
aspectos físicos, anatômicos e princípios fisiológicos para a compreensão 
subsequentes, que abordam a doença cardiopulmonar e a terapia básica e 
além de técnicas diagnósticas e também terapias preventivas e em longo 
ordem de apresentação, as sete seções são as seguintes: 

I. Fundamentos da Terapia Respiratória 

II. Anatomia Aplicada e Fisiologia 

III. Avaliação de Desordens Respiratórias 

IV. Revisão das Doenças Cardiopulmonares 

V. Terapêuticas Básicas 

VI. Terapia Aguda e Intensiva 

VII. Orientação ao Paciente e Terapia em Longo Prazo 

CARACTERÍSTICAS 

Existem várias características peculiares que fazem desse livro-texto uma obra única 
e muito atraente como livro-texto de base para alunos de terapia respiratória. Todos 
os capítulos começam de maneira similar, com a definição do conteúdo do capítulo e 
orientando o aluno com clareza, mostrando-lhe o que ele deve dominar ao concluir o 
capítulo por meio de: 

• Objetivos de aprendizado 

• Sumário dos capítulos 

• Lista de palavras-chave 

Dentro de cada capítulo, as características mais importantes desse capítulo são 
enfatizadas pelo uso abundante de figuras, tabelas e quadros contendo informações 


das seções 
avançada, 
prazo. Em 



fundamentais, mas também pelo uso de: 

• “Regras Práticas” — Comunicações valiosas de informações necessárias para a 
prática clínica ideal 

• “Casos Clínicos” — Estudos de casos ilustrando técnicas de manejo específicas 

• Diretrizes de Prática Clínica — Extraídas da lista de diretrizes da American 
Association of Respiratory Care (AARC) que definem a prática baseada em 
evidências 

Além disso, cada capítulo é concluído com: 

• Um resumo dos pontos fundamentais que devem ser dominados pelo leitor, uma 
vez que o capítulo esteja finalizado 

• Uma relação de referências 

NOVO NESTA EDIÇÃO 

Esta edição contém 51 capítulos — dois a mais do que a edição anterior. 
Especificamente, foi acrescentado um capítulo sobre “História da Terapia 
Respiratória”, agora iniciando o livro, e o capítulo da oitava edição sobre 
“Eletrocardiograma e Avaliação de Exames Laboratoriais” foi expandido e separado 
em dois capítulos, intitulados “Interpretação Clínica dos Dados Laboratoriais” e 
“Interpretação do Eletrocardiograma”. Além disso, os editores do livro mudaram. Bob 
Wilkins e Jamie Stoller permaneceram como editores desde a sétima e a oitava 
edições, e Bob Kacmarek foi adicionado como o terceiro editor da edição atual. 
Acreditamos que a experiência dos editores atuais abarque completamente os 
objetivos da terapia respiratória e aprimore ainda mais uma longa tradição de 
experiência editorial para este livro de grande distinção. 

NOTA PARA O ALUNO 


Por fim, para o aluno que utiliza este livro, a ordem das seções e dos capítulos foi 
criada de modo a seguir a maioria dos currículos de programas de terapia 




respiratória. Cada capítulo se apoia no capítulo anterior, primeiro estabelecendo 
uma base para a compreensão da aplicação clínica dos cuidados respiratórios e, 
então, definindo as condições patológicas que tratamos comumente, e, por fim, 
discutindo em detalhes as aplicações terapêuticas dos cuidados relacionados à terapia 
respiratória. Tentamos evitar a repetição e frequentemente indicamos ao leitor 
outros capítulos em que as informações relacionadas a determinado conceito são 
apresentadas em detalhes. Este livro-texto foi criado para ser uma fonte de 
informações durante toda sua carreira de terapeuta respiratório. Esperamos que a 
leitura deste livro seja apreciada da mesma forma que tivemos prazer de organizá-lo 
para você. 

AGRADECIMENTOS 


Como editores, reconhecemos que a qualidade do livro deve-se somente às excelentes 
contribuições dos clínicos especialistas para cada capítulo. Revisamos 
cuidadosamente essas contribuições e, como editores, damos crédito total a nossos 
colaboradores, e ao mesmo tempo, assumimos total responsabilidade por quaisquer 
erros que possam ter escapado à nossa grande atenção. Agradecemos também à 
excelente equipe de produção, que tornou possível a produção deste livro para uma 
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Capítulo 1 

História da Terapia Respiratória 



DAVID C. SHELLEDY, E. CARL, P. WIEZALIS 


SUMARIO DO CAPITULO 


Definições 

História da Medicina e Ciência Respiratória 

Antiguidade 

Idade Média, a Renascença e o Período do Iluminismo 
Século XIX e Início do Século XX 

Desenvolvimento da Profissão de Terapia Respiratória 

Avanços Clínicos da Terapia Respiratória 

Organizações Profissionais 

American Association for Respiratory Care (AARC) 
National Board for Respiratory Care (NBRC) 

Committee on Accreditation for Respiratory Care (CoARC) 

Educação em Terapia Respiratória 

Futuro da Terapia Respiratória 


OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Definir terapia respiratória. 

♦ Resumir alguns dos principais eventos da história da ciência e da medicina. 

♦ Explicar como a profissão de terapeuta respiratório se iniciou. 




















♦ Descrever o desenvolvimento histórico das principais áreas da terapia respiratória. 

♦ Conhecer algumas das principais figuras históricas da terapia respiratória. 

♦ Descrever as principais associações educacionais, de credenciamento e profissionais da terapia 
respiratória. 

♦ Explicar como as importantes organizações de terapia respiratória se iniciaram. 

♦ Descrever o desenvolvimento educacional da terapia respiratória. 

♦ Prever as tendências futuras para as terapias respiratórias. 

PALAVRAS-CHAVE 

American Association of Respiration Care (AARC) 

Committee on Accreditation for Respiratory Care (CoARC) 
manejo das vias aéreas 
medicações em aerossol 
médico assistente 

National Board for Respiratory Care (NBRC) 

oxigenoterapia 

provas de função pulmonar 

sistema cardiopulmonar 

tratamento respiratório 

profissional (profissionais) da terapia respiratória 
terapeuta(s) respiratório(s) 
terapia respiratória 
ventilação mecânica 


Ahistória da ciência e medicina é um tópico fascinante, que começa na antiguidade 
e progride até o século XXL Apesar da terapia respiratória ser uma disciplina 
relativamente nova, suas raízes se originam no nascimento da civilização. De fato, o 
primeiro registro escrito de ventilação por pressão positiva utilizando uma 






reanimação boca-a-boca (reanimação cardiopulmonar) data de 28 séculos atrás. 1 O ar 
era considerado um dos quatro elementos básicos pelos povos antigos, e a prática da 
medicina remonta à antiga Babilônia e ao antigo Egito. A progressão da ciência e da 
medicina continuou através dos séculos, e o desenvolvimento de disciplinas 
modernas, como a anestesiologia, pneumologia e o tratamento respiratório, durante o 
século XX, dependeu do trabalho de muitos cientistas e médicos do passado. Este 
capítulo descreve a história e o desenvolvimento do campo da terapia respiratória, 
bem como as futuras direções para a profissão. 

DEFINIÇÕES 


Tratamento respiratório, também conhecido como terapia respiratória, foi 
definido como a disciplina de saúde que se especializa na promoção de uma função 
cardiopulmonar ideal. 2 Os terapeutas respiratórios aplicam princípios científicos 
para prevenir, identificar e tratar disfunções agudas ou crônicas do sistema 
cardiopulmonar. 2 A terapia respiratória inclui a avaliação, o tratamento, o manejo, o 
controle, a avaliação diagnóstica, a educação e o tratamento dos pacientes com 
deficiências e anomalias do sistema cardiopulmonar. A terapia respiratória está 
evoluindo de forma progressiva na prevenção da doença respiratória, no manejo dos 
pacientes com doenças crônicas e na promoção da saúde e do bem-estar. 2 

Os terapeutas respiratórios, também conhecidos como profissionais de terapia 
respiratória, são profissionais da área de saúde treinados e educados para fornecer 
tratamento respiratório aos pacientes. Aproximadamente 75% dos terapeutas 
respiratórios trabalham em hospitais ou em outros locais em que são realizados 
tratamentos para problemas agudos. 3 Entretanto, muitos terapeutas estão 
empregados em clínicas, consultórios médicos, unidades de tratamento ambulatorial, 
laboratórios de diagnósticos cardiopulmonares, home care e na indústria. Alguns 
terapeutas respiratórios trabalham em universidades, ensinando aos estudantes as 
habilidades que precisarão ter para se tornarem terapeutas respiratórios. 

HISTÓRIA DA MEDICINA E CIÊNCIA RESPIRATÓRIA 


Várias excelentes revisões da história da terapia respiratória foram escritas, e o leitor 
deve procurar se aprimorar nessas publicações. M- 6 Um resumo de notáveis eventos 
históricos na ciência, medicina e terapia respiratória é encontrado nas Tabelas 1-1 e 
1-2. Uma breve descrição da história da ciência e da medicina é feita a seguir. 




TABELA 1-1 Principais Eventos Históricos na Ciência, Medicina e Terapias Respiratórias da 
Antiguidade até o Século XIX 1 , 3 ' 13 , 16 


Datas 

Evento Histórico 

Antiguidade 

1550 

a.C 

O que pode ser o documento médico mais antigo do mundo, conhecido como Papiro de Ebers, descreve 
um antigo tratamento por inalação egípcio para a asma 

800 

a.C 

Referência bíblica para o que pode ser o primeiro episódio de reanimação boca-a-boca 

500- 

300 

a.C 

Hipócrates (460-370 a.C; Grécia) descreve as doenças como “distúrbios humorais” e especula que uma 
substância essencial no ar entra no coração e depois é distribuída aos tecidos 

304 

a.C 

Erasistratus de Alexandria descreve a teoria pneumática da respiração, na qual o ar viaja através dos 
pulmões até o coração e, de lá, através de artérias cheias de ar para os tecidos do corpo 

100- 

200 

d.C 

Galeno (130-199 d.C), na Ásia Menor, identifica “pneuma” como a substância vital no ar inspirado que 
entra no coração e depois no sangue 

Idade Média (500-1500 d.C) e Renascença (1450-1600) 

500- 

1500 

d.C 

A idade média representa um período de poucos progressos científicos no ocidente; entretanto, este 
período coincide com a Idade de Ouro da medicina árabe (850-1050 d.C) 

1400- 

1500 

Leonardo da Vinci (1452-1519; Itália) realiza dissecações humanas e experiências fisiológicas em animais, 
aprendendo que as pressões subatmosféricas intrapleurais insuflam os pulmões e que há uma substância 

vital no ar que dá suporte à combustão 

1542 

Andréas Vesalius (1514-1564; Bélgica), um dos grandes pioneiros em anatomia humana, realiza uma 
toracotomia em um porco, colocando um tubo de traqueotomia feito de junco para a ventilação do animal 

e reanima uma pessoa aparentemente morta 

Século xvn (Anos 1600) 

1628 

William Harvey (1578-1657; Inglaterra) descreve os sistemas arterial e venoso 

1643 

Evangelista Torricelli (1608-1647; Itália) constrói o primeiro barômetro do mundo, para a mensuração da 
pressão atmosférica. 

1648 

Blaisé Pascal (1623-1662) descreve a relação entre altitude e a pressão barométrica 

1662; 

1666 

Robert Boyle (1627-1691; Inglaterra) explica a relação inversa entre a pressão e o volume de um gás (lei de 
Boyle: pressão [P] X volume [V] = k ou [P1V1] = [P2V2]). Boyle também descreve uma misteriosa 
substância no ar que dá suporte à combustão 

1683 

Anthony van Leewenhoek (1632-1723; Holanda) melhora o microscópio e começa a ciência da 
microbiologia 

Século xvm (Anos 1700) 

II 




















































1738 

Daniel Bernoulli (1700-1782; Suíça) determina que, conforme a velocidade de um líquido ou gás aumenta, 
a pressão diminui (princípio de Bernoulli). Bernoulli também propôs que os gases são compostos de 

pequeninas partículas em movimento rápido e aleatório. Esta ideia se torna a base da teoria cinética 
moderna dos gases, que foi aprimorada por James Clark Maxwell (1831-1879; Escócia) em 1860 

1744 

John Fothergill (1712-1780; Inglaterra) publica métodos bem-sucedidos de reanimação 

1754 

Joseph Black (1728-1799; Escócia) redescobre o dióxido de carbono, que ele chamou de “ar fixo” (o 

trabalho anterior foi feito por Jean Baptiste van Helmont nos anos 1600) 

1771 

Cari Scheele (1742-1786; Suécia) faz “ar de fogo” (oxigênio) aquecendo óxido de magnésio; os achados de 
Scheele são publicados em junho, 1774 

1774 

Joseph Priestley (1733-1804; Inglaterra), geralmente creditado com a descoberta do oxigênio, publica seu 
trabalho sobre o oxigênio, “ar deflogisticado” três meses após o artigo de Scheele 

1775 

Antoine Lavoiser (1743-1794; França) renomeia “ar deflogisticado”, “oxigênio” ou “formador de ácido” e 
demonstra que o oxigênio é absorvido pelos pulmões e consumido pelo corpo, produzindo dióxido de 
carbono e vapor d’água, que são expirados 

1776 

John Hunter (1728-1793; Inglaterra) recomenda o uso de um fole para ventilação artificial 

1787 

Jacques-Alexander-Cesar Charles (1746-1823; França) descreve a relação entre a temperatura e o volume 
dos gases [lei de Charles: volume (V)/temperatura (T) = constante; ou (Vi/Ti) = (V 2 /T 2 )] 

1794 

Antoine Lavoiser (1743-1797; França) descreve a absorção de oxigênio pelos pulmões e a produção de 

dióxido de carbono. 

1798 

Thomas Beddoes (1760-1808; Inglaterra) estabelece 0 Pneumatic Institute em Bristol e utiliza 0 oxigênio 
para tratar uma variedade de distúrbios 

Século XIX (Anos 1800) 

1800 

William Henry (1774-1836; Inglaterra) determina que a quantidade de gás dissolvido em um líquido é 
diretamente proporcional a sua pressão parcial (lei de Henry) 

Anos 

1800 

Adolph Fick (1829-1911) descreve um método para calcular 0 débito cardíaco com base no consumo de 

oxigênio e conteúdo de oxigênio arterial e venoso Qt= (V02)/(Ca02- - CVO 2 ) 

1801- 

1808 

John Dalton (1766-1844; Inglaterra) descreve sua teoria atômica e a relação entre as pressões parciais e a 

pressão total de uma mistura gasosa (lei de Dalton; Pi + P2 + P3. Pn = Ptotai; onde P = pressão) 

1806 

Simon de LaPlace (1749-1827; França) descreve a relação entre a pressão e tensão superficial em gotícuias 

de líquidos. 

1808 

Joseph Louis Gay-Lussac (1778-1850; França) descreve a relação entre pressão e temperatura de um gás 
[lei de Gay Lussac; pressão (P)/temperatura (T) = constante; ou (P 1 /T 1 ) = (P 2 /T 2 )] 

1811 

Amedeo Avogadro (1776-1856; Itália) descreve 0 “princípio de Avogadro” no qual volumes iguais de todos 
os gases (na mesma temperatura e pressão) contêm 0 mesmo número de moléculas 

1816 

René T.H. Laennec (1781-1826; França) inventa 0 estetoscópio para ausculta torácica e as leis da fundação 
da pneumologia moderna com seu livro Doenças do Tórax 

1831 

Thomas Graham (1805-1869; Escócia) descreve a difusão dos gases. (Lei de Graham) 

1837 

Heinrich Magnus (1802-1870; Alemanha) mensura 0 conteúdo de oxigênio e dióxido de carbono no sangue 


















































arterial e venoso 

1846 

John Hutchinson (1811-1861; Inglaterra) desenvolve o espirômetro e mensura a capacidade vital em mais 

de 2.000 indivíduos 

1865 

Louis Pasteur (1822-1895; França) descreve sua “teoria dos germes” para as doenças 

1864 

Alfred F. Jones (Estados Unidos) patenteia um equipamento de pressão negativa para dar suporte 

ventilatório 

1876 

E. J. Woillez desenvolve o respirador a pressão negativa spirophore 

1878 

Paul Bert (1833-1886; França) demonstra que baixos níveis inspirados de oxigênio causam hiperventilação 

1880 

William MacEwen publica seu sucesso com a entubação endotraqueal oral 

1885 

Johann Friedrich Miescher-Rusch demonstra que o CO 2 é 0 principal estímulo para a respiração 

1886; 

1904 

Christian Bohr (1855-1911; Holanda) descreve a curva de dissociação da oxihemoglobina 

1888 

O equipamento Fell-0’Dwyer combina um fole operado pelo pé com um tubo laríngeo para suporte 

ventilatório 

1895 

William Roentgen (1845-1923; Alemanha) descobre os raios X. Um laringoscópio com visão direta é 
lançado por Chevalier Jackson nos Estados Unidos e por Alfred Kirstein na Alemanha 


TABELA 1-2 Principais Eventos Históricos na Ciência, Medicina e Terapia Respiratória nos Séculos XX 
e XXll.3-13, 16 


Século XX 

Início 

do 

século 

Christian Bohr (1855-1911; Dinamarca), K. A. Hasselbach (1874-1962; Dinamarca), August Krogh (1874- 

1940; Dinamarca), John Scott Haldane (1860-1936; Escócia), Joseph Barcroft (1872-1947; Irlanda), John 
Giles Priestly (1880-1941; Bretanha), Yandell Henderson (1873-1944; Estados Unidos), Lawrence J. 

Henderson (1878-1942; Estados Unidos), Wallace O. Fenn (1893-1971; Estados Unidos), Herman Rahn 

(1912-1990; Estados Unidos) e outros fizeram grandes avanços na fisiologia respiratória e na compreensão 
da oxigenação, ventilação e equilíbrio acidobásico 

1904 

Christian Bohr, K. A. Hasselbach e August Krogh (1874-1940) descreveram as relações entre 0 transporte 
de oxigênio e dióxido de carbono. Ernst Sauerbruch (1875-1951; Alemanha) utiliza uma câmara à pressão 
negativa para cirurgia na Europa 

1907 

Karl Von Linde (1842-1934; Alemanha) inicia a produção em larga escala do oxigênio 

1909 

Samuel James Melltzer (1851-1920; Estados Unidos) introduz a entubação endotraqueal oral 

1910 

As tendas de oxigênio estão em uso, e 0 uso clínico da epinefrina aerosolizada é iniciado 

1911 

Heinrich Drager (1847-1917; Alemanha) desenvolve 0 respirador Pulmotor para uso em reanimação 

1913 

Chevalier Jackson desenvolve um laringoscópio para a inserção de tubos endotraqueais 

1918 

Máscaras de oxigênio são utilizadas para tratar edemas pulmonares ocorridos durante a guerra 

1919 

André Strohl (1887-1977; França) sugere 0 uso da capacidade vital forçada (CVF) como uma medida da 

























































função pulmonar. 

1920 

Sir Leonard Hill desenvolve uma tenda de oxigênio para o tratamento de úlceras em membros inferiores 

1926 

Alvan Barach desenvolve uma tenda de oxigênio com resfriamento e remoção do dióxido de carbono 

1928 

Phillip Drinker desenvolve seu respirador à pressão negativa “pulmão de aço.” 

1938 

Barach desenvolve uma máscara para a administração de oxigênio diluído. Walter Boothby, Randy 

Lovelace e Arthur Balbulian inventa a máscara BLB na Mayo Clinic para a liberação de altas concentrações 
de oxigênio 

1940 

Isoproterenol, um potente broncodilatador beta-1 e beta-2 administrado via aerossol, é lançado. Os efeitos 

colaterais mais comuns são cardíacos (beta-1) 

1945 

Hurley Motley, André Cournand e L. Werko utiliza RPPI para tratar uma variedade de distúrbios 

respiratórios 

1947 

0 ITA é formado em Chicago, Illinois. 0 ITA, no futuro, se torna American Association for Respiratory 

Care 

1948 

Bennett lança o respirador de pressão positiva TV-2P 

1948 

0 VEFi é introduzido como uma medida de função pulmonar para doença pulmonar obstrutiva 

1951 

Isoetarina (Bronkosol), um broncodilatador em aerossol beta-2 específico, é lançado com menos efeitos 

colaterais cardíacos 

1952 

Ernst Mprch introduz o respirador a pistão 

1954 

0 ITA se torna AAIT 

1958 

Bird lança o respirador à pressão positiva Bird Mark 7 

1960 

0 Campbell Ventimask é lançado para liberação de concentrações diluídas de oxigênio 

1961 

A irmã Mary Yvonne Jenn se torna a primeira terapeuta respiratória registrada. Além disto, o 
metaproterenol, um broncodilatador beta-2 específico é lançado 

1963 

É formado o Board of Schools para instituir os programas de educação em terapia de inalação 

1964 

É lançado o respirador à pressão positiva Emerson Postoperative Ventilator (3-PV) 

1967 

É lançado o respirador Bennett MA-1, desencadeando a era moderna do suporte ventilatório mecânico para 
uso rotineiro em unidades de terapia intensiva 

1967 

É desenvolvido o eletrodo combinado pH-Clark-Severinghaus para análise rápida dos gases sanguíneos 

1968 

0 broncoscópio de fibra óptica se torna disponível para uso clínico. São lançados os respiradores à 
pressão positiva Engstrõm 300 e o Ohio 560 

1969 

A SARA e PEEP são descritos por Thomas Petty, D.G. Ashblaugh e D.B. Bigelow 

1970 

O cateter de Swan-Ganz é desenvolvido para a medida das pressões da artéria pulmonar. A American 

Respiratory Care Foundation (ARCF) é incorporada. O Joint Review Committee for Inhabitation Therapy 

Education (JRCITE) é incorporado para introduzir programas educacionais em terapias respiratórias 

1971 

O CP AP, pressão positiva contínua nas vias aéreas, é lançado por Gregory. O jornal Respiratory Care é 

lançado 

1972 

O respirador Siemens Servo 900 é lançado 

























































1973 

VMI é descrito por Robert Kirby e John Downs. O AAIT se torna AART 

1974 

O respirador VMI Emerson é lançado 

1974 

É formado o National Board of Respiratory Therapy 

1975 

É lançado o respirador Bourns Bear I 

1977 

O JRCITE se torna JRCRTE 

1978 

Puritan Bennett lança o respirador volumétrico MA-2. É lançada a revista AAR Times 

1979 

A AIDS é reconhecida pelo Centers for Disease Control (CDC [mais tarde, Centers for Disease Control and 

Prevention]) 

1982 

São lançados os respiradores Siemens Servo 900C e Bourns Bear II 

1983 

O NBRT se torna NBRC 

1984 

É lançado o respirador microprocessador controlado Bennett 7200 

1984 

A AART é renomeada como AARC 

1991 

É lançado o respirador Servo 300 

1992, 

1993 

AARC patrocina o national respiratory core educational consensus conference 

1998 

É formado o CoARC, substituindo o JRCRTE 


Século XXI 

2002 

A NBRC adota um programa de competência continuada para que terapeutas respiratórios mantenham 

suas credenciais. 

2002 

Os Tripartite Statements of Support são adotados pelo AARC, NBRC e CoARC para acelerar a educação e 
credenciamento em cuidados respiratórios 

2003 

A AARC publica seu documento sobre o desenvolvimento do bacharelato e educação de graduação em 
terapia respiratória. A gripe asiática surge na Coreia do Sul 

2004 

O quinquagésimo congresso internacional da AARC ocorre em Nova Orleans 

2005 

O número de terapeutas respiratórios trabalhando nos Estados Unidos chega a 132.651 

2006 

O National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) do U.S. Department of health and Human Services 
começa a national awareness and education campaign para a DPOC. A AARC trabalha com oficiais do 
governo para recrutar e treinar terapeutas respiratórios para atuação em acidentes 

2007 

Primeiro presidente da AARC a cumprir mandato de dois anos 


Antiguidade 

Os humanos sempre se preocuparam com os problemas comuns das doenças, 
envelhecimento e morte, desde os tempos primitivos. As culturas iniciais 
desenvolveram tratamentos com ervas para muitas doenças, e a cirurgia já era 
realizada nos tempos neolíticos. A medicina era praticada na Mesopotâmia, no Egito, 




















































A 

na índia e na China antigos. M* 7 Entretanto, os fundamentos da medicina ocidental se 
basearam na Grécia antiga, com o desenvolvimento do corpo hipocrático (Hippocratic 
Corpus). 1 * 4 * 7 * 8 Esta antiga coleção de tratados médicos é atribuída ao “pai da 
medicina”, Hipócrates, um médico grego que viveu durante o quinto e o quarto século 
antes de Cristo. b 7 * 8 A medicina hipocrática se baseava em quatro fluidos essenciais, ou 
“humores” — flegma, sangue, bile amarela e a bile negra —, e nos quatro elementos 
— terra (fria, seca), fogo (quente, seco), água (fria, úmida) e ar (quente, úmido). As 
doenças eram consideradas distúrbios humorais causados por desequilíbrios entre 
essas substâncias essenciais. Hipócrates acreditava que havia uma substância essencial 
no ar, a qual era distribuída ao corpo pelo coração. 1 O Juramento de Hipócrates, que 
exorta aos médicos seguir certos princípios éticos, é feito de uma forma moderna por 
muitos estudantes de medicina em sua graduação. 1 * 8 

Aristóteles (384-322 a.C), um filósofo grego e, talvez, o primeiro grande biólogo, 
acreditava que o conhecimento podia ser obtido por meio da observação cuidadosa. 1 * 8 
Aristóteles fez várias observações científicas, incluindo aquelas obtidas a partir de 
experimentos em animais. Erasistratus (que viveu aproximadamente entre 330-240 
a.C), considerado por alguns como o fundador da ciência da fisiologia, desenvolveu 
uma teoria pneumática da respiração em Alexandria, Egito, na qual o ar (“pneuma”) 
entrava nos pulmões e era transferido para o coração. 1 * 7 Galeno (130-199 d.C) foi um 

A 

anatomista da Asia menor cujo abrangente trabalho dominou o pensamento médico 
durante séculos. 1 > 6 * 7 Galeno também acreditava que o ar inspirado contaminava uma 
substância vital que, de algum modo, carregava o sangue através do coração. 1 

Idade Média, a Renascença e o Período do Iluminismo 

Os romanos incorporaram as tradições gregas na filosofia, ciência e medicina. Com a 
queda do Império Romano do Ocidente em 476 d.C, muitos textos gregos e romanos 
foram perdidos, e a Europa entrou em um período durante o qual houve poucos 
avanços na ciência e na medicina. No século VII d.C, os árabes conquistaram a Pérsia, 
onde encontraram e preservaram muitos dos trabalhos dos antigos gregos, incluindo 
aqueles de Hipócrates, Aristóteles e Galeno. 1 * 7 Seguiu-se a idade de ouro da medicina 
árabe (850-1050 d.C). 

Um renascimento intelectual na Europa se iniciou no século XII. 1 * 7 Universidades 
medievais foram formadas, e o contato com árabes na Espanha e Sicília 
reintroduziram os antigos textos gregos e romanos. Albert Magnus (1192-1280) 
estudou os trabalhos de Aristóteles e fez observações relacionadas à astronomia, 


botânica, química, zoologia e fisiologia. A Renascença (1450-1600) desenvolveu-se em 
um período de avanços científicos, artísticos e médicos liderados por figuras como 
Leonardo da Vinci (1452-1519), que estudou a anatomia humana, determinou que as 
pressões intrapleurais subatmosféricas insuflavam os pulmões e observou que o fogo 
consumia uma substância vital no ar sem a qual os animais não poderiam viver. M 
Andreas Vesalius (1514-1564), considerado o fundador da anatomia humana 
moderna, realizou dissecações humanas e experiências com reanimação. 1 Em 1543, a 
data comumente dada para o início da Revolução Científica moderna, Nicolau 
Copérnico fez sua observação de que a Terra orbitava ao redor do Sol. 8 Antes disso, 
acreditava-se que a Terra era o centro do Universo. 

O século XVII foi um período de grandes avanços na ciência. Cientistas renomados 
desses tempos incluem Johannes Kepler, Francis Bacon, Galileu, Blaisé Pascal, Robert 
Hooke e Sir Isaac Newton. Em 1628, William Harvey descreveu o sistema 
circulatório. 4 » 8 Em 1662, o químico Robert Boyle publicou o que atualmente é 
conhecido como a lei de Boyle, tratando da relação entre o volume e a pressão dos 
gases. 8 Evangelista Torricelli inventou o barômetro em 1650 e Pascal demonstrou que 
a pressão atmosférica diminui com a altitude. 1 » 4 Antony van Leeuwenhoek (1632- 
1723), conhecido como o “pai da microbiologia”, aperfeiçoou o microscópio e foi o 
primeiro a observar e descrever organismos unicelulares, que ele chamou de 
animalículos. 

No século XVIII, o período do Iluminismo trouxe novos avanços nas ciências. Em 
1754, Joseph Black descreveu as propriedades do dióxido de carbono, apesar da 
descoberta do dióxido de carbono dever ser creditada a Jean Baptiste van Helmont, 
cujo fato ocorreu 100 anos antes. 1 Em 1774, Joseph Priestley descreveu sua 
descoberta do oxigênio, que ele chamou de “ar deflogisticado”. 1 » 4 Antes em 1773, Cari 
Scheele realizou a síntese laboratorial do oxigênio, que ele denominou “ar livre”; uma 
descrição geral de sua descoberta apareceu em 1774, com uma descrição mais 
completa aparecendo em 1777. 1 » 4 Logo após a descoberta do oxigênio, Lazzaro 
Spallazani trabalhou na relação entre o consumo de oxigênio e a respiração dos 
tecidos. 1 Em 1787, Jacques Charles descreveu a relação entre a temperatura e o 
volume dos gases atualmente conhecida como lei de Charles. 8 Em experimentos 
realizados entre 1775 e 1794, Antoine Lavoisier demonstrou que o oxigênio era 
absorvido pelos pulmões e que dióxido de carbono e água eram expirados. 1 » 4 Em 
1798, Thomas Beddoes começou a utilizar o oxigênio no tratamento de diversas 
condições no Pneumatic Institute em Bristol. 1 » 4 


Século XIX e Início do Século XX 


Durante o século XIX, importantes avanços foram conquistados na física e química 
relacionados à fisiologia respiratória. John Dalton descreveu sua lei das pressões 
parciais para uma mistura gasosa em 1801 e sua teoria atômica em 1808; 8 Thomas 
Young, em 1805, e Simon de LaPlace, em 1806, descreveram a relação entre a pressão 
e a tensão superficial em gotículas de líquidos. 8 Joseph Louis Gay-Lussac descreveu a 
relação entre a pressão e a temperatura dos gases em 1808 e 1811, Amadeo Avogadro 
mostrou que volumes iguais de gases na mesma temperatura e pressão contêm o 
mesmo número de moléculas, b 8 Em 1831, Thomas Graham descreveu a lei da difusão 
para os gases (lei de Graham). 8 

Em 1865, Louis Pasteur lançou a “teoria dos germes” para as doenças, que 
sustentava que muitas doenças são causadas por micro-organismos. 8 Os avanços da 
medicina durante esse período incluíram a invenção do espirômetro e da anestesia 
com éter em 1846, das técnicas assépticas em 1865 e das vacinas durante a década de 
1880.L 4 > 7 Robert Koch, um pioneiro na bacteriologia, descobriu o bacilo da 
tuberculose em 1882, e o vibrio bacterium, que causa a cólera, em 1883. A fisiologia 
respiratória também progrediu com a medida do conteúdo de oxigênio e dióxido de 
carbono no sangue, em 1837, a descrição do quociente respiratório (por volta de 
1880), a demonstração de que o dióxido de carbono era o principal estimulante para 
a respiração, em 1885, e a demonstração, em 1878, de que a pressão parcial do 
oxigênio e o conteúdo de oxigênio no sangue estavam relacionados. M> 9 Em 1895, 
William Roentgen descobriu os raios X; nascia o campo moderno das ciências 
radiológicas. 8 

Os pioneiros da fisiologia respiratória do início do século XX descreveram a difusão 
do oxigênio, o transporte de oxigênio e dióxido de carbono, a curva de dissociação da 
oxihemoglobina, o equilíbrio ácido-básico e a mecânica respiratória, bem como 
fizeram outros importantes avanços na fisiologia respiratória (Tabela 1-2). 

DESENVOLVIMENTO DA PROFISSÃO DE TERAPIA 
RESPIRATÓRIA 


Avanços Clínicos da Terapia Respiratória 

A evolução da profissão da terapia respiratória de muitas maneiras foi dependente 
dos desenvolvimentos nas várias técnicas de tratamento que amadureceram no século 



XX. Conforme a base para a oxigenioterapia, suporte ventilatório mecânico e 
administração de medicamentos em aerossóis se estabeleciam, nascia a necessidade de 
um profissional que fornecesse esses serviços. Concorrente a esta necessidade, houve 
o contínuo desenvolvimento dos exames diagnósticos cardiopulmonares 
especializados e dos procedimentos de monitorização, que também necessitavam de 
especialistas da área de saúde para realizá-los. 

Os primeiros especialistas da área de saúde neste campo foram os técnicos em 
oxigênio na década de 1940.M>5 Os primeiros terapeutas em inalação, na verdade, 
eram técnicos em oxigênio ou “assistentes” de oxigênio, que podiam transportar os 
cilindros de oxigênio e equipamentos correlatos pelos hospitais e montar as tendas, 
máscaras e catéteres nasais de oxigênio. O desenvolvimento da respiração com 
pressão positiva durante a Segunda Guerra Mundial para suporte respiratório 
utilizado por pilotos nas grandes altitudes levou a sua utilização como um método de 
tratamento de pacientes pneumopatas e liberação de medicamentos em aerossóis 
durante a década de 1950, expandindo o papel do terapeuta em inalação. Os 
terapeutas em inalação começaram a ser treinados na década de 1950, e os 
programas formais de educação começaram na década de 1960.b 4 >5 O 
desenvolvimento de sofisticados respiradores mecânicos na década de 1960 
naturalmente levou a uma maior expansão do papel dos terapeutas respiratórios, que 
logo se tornaram responsáveis pelos laboratórios de gasometria arterial e de função 
pulmonar. Em 1974, a designação “terapeuta respiratório” se tornou padrão, e o 
terapeuta respiratório se tornou o profissional de saúde aliado primariamente 
dedicado à avaliação, ao diagnóstico, tratamento, à educação e ao cuidado de 
pacientes com deficiências e anormalidades do sistema cardiopulmonar. O 
desenvolvimento histórico de várias áreas clínicas de terapia respiratória é descrito a 
seguir, acompanhado por uma revisão do estabelecimento das principais organizações 
profissionais na área. A evolução da educação em terapia respiratória também é 
descrita. 



Quando se busca informação sobre a profissão de terapia respiratória, o melhor local para 
procurar é na American Association of Respiratory Care (ver www.AARC.org). 


Oxigenoterapia 






Apesar de a administração terapêutica de oxigênio ter ocorrido inicialmente em 1798 
e de Paul Bert ter demonstrado que a falta de oxigênio causava hiperventilação em 
1878, somente no século XX a base fisiológica e as indicações da oxigenoterapia 
foram bem compreendidas. 1 » 4 A produção de oxigênio em larga escala foi 
desenvolvida por Karl von Linde em 1907. O uso do cateter nasal para administração 
de oxigênio foi introduzido por Lane no mesmo ano. 1 » 4 As tendas de oxigênio 
começaram a ser utilizadas em 1910 e a máscara de oxigênio era utilizada para o 
tratamento do edema pulmonar induzido por gases na guerra de 1918. 1 Em 1920, Sir 
Leonard Hill desenvolveu uma tenda de oxigênio para o tratamento de úlceras em 
membros inferiores, e, em 1926, Alvan Barach lançou uma sofisticada tenda de 
oxigênio para uso clínico. As câmaras de oxigênio e mesmo salas de oxigênio total 
foram projetadas. 1 » 4 Em 1938, uma máscara foi desenvolvida por Barach para 
administrar oxigênio diluído. 1 » 4 A máscara BLB (recebeu este nome devido aos 
médicos Walter M. Boothby, W. Randolph Lovelace e Arthur H. Bulbulian) para 
administrar oxigênio entre 80 a 100% a pilotos durante a Segunda Guerra Mundial e 
depois utilizada em pacientes. 1 » 4 Na década de 1940, o oxigênio era amplamente 
prescrito em hospitais, apesar de não haver uma forma ideal de mensurar os níveis 
sanguíneos de oxigênio até a década de 1960, com a introdução do eletrodo de Clark, 
seguida pelo uso clínico do oxímetro auricular em 1974 e do oxímetro de pulso em 
1980. 1 » 4 » 5 A Campbell Ventimask, que permitia a administração de oxigênio a 24%, 
28%, 35% ou 40%, foi lançada em 1960, e as versões modernas das cânulas nasais, 
máscara simples de oxigênio, máscara de reinalação e máscara sem reinalação 
estavam disponíveis no final da década de 1960. Os sistemas portáteis de oxigênio 
líquido foram introduzidos na década de 1970 e o concentrador de oxigênio domiciliar 
foi lançado no mesmo período. Os equipamentos de conservação de oxigênio, 
incluindo as cânulas de reservatório, sistema de oxigênio de demanda e cateteres de 
oxigênio transtraqueais, foram lançados na década de 1980. 1 » 4 » 5 

Medicações em Aerossol 

A terapia com aerossóis é definida como a administração de partículas líquidas ou em 
suspensão de aerossóis via inalação para obter um nível terapêutico desejado. Os 
aerossóis neutros (água estéril, soluções salinas) ou soluções contendo drogas 
farmacologicamente ativas podem ser administrados. O uso de fumos inalados da 
folha da Datura, que contém atropina, para o tratamento da asma foi descrito em 
1802. 10 O uso inicial das medicações em aerossol iniciou-se em 1910 com o uso da 
epinefrina aerossolizada, enquanto o isoproterenol (1940), isoetarina (1951) e 


metaproterenol (1961) foram lançados mais tarde para tratamento da asma. 10 Os 
esteroides foram utilizados para tratamento da asma no início da década de 1950, e o 
uso de glicocorticoides aerossolizados para a manutenção de pacientes com asma 
moderada a severa começou na década de 1970. 10 Desde então, houve uma 
proliferação de medicações para administração em aerossol, incluindo 
broncodilatadores, mucolíticos, antibióticos e agentes anti-inflamatórios. 

Ventilação Mecânica 

Ventilação mecânica pode ser definida como o uso de um equipamento mecânico 
para fornecer suporte ventilatório para os pacientes. Em 1744, John Fotherhgill 
defendeu o uso da reanimação boca-a-boca em vítimas de afogamento. 1 ’ 6 Durante o 
meio e o final dos anos 1700, houve um grande interesse nos procedimentos de 
reanimação, e procedimentos adicionais para a reanimação cardiopulmonar (RCP) 
foram desenvolvidos. 1 ’ 4 ’ 6 A ventilação com pressão positiva utilizando um sistema de 
máscara com bolsa reservatório, ou fole, foi sugerido. Entretanto, a observação de que 
o procedimento poderia levar a um pneumotórax fatal levou à condenação dessa 
técnica em 1827. 1 ’ 4 O interesse na ventilação por pressão negativa se desenvolveu e o 
primeiro tanque de ventilação com pressão negativa foi descrito em 1832. 6 Outros 
respiradores à pressão negativa começaram a aparecer no meio dos anos 1800, 
apesar de, somente em 1928, o pulmão de aço ter sido desenvolvido pelo Dr. Philip 
Drinker, um higienista industrial e membro da faculdade na Universidade de 
Harvard. 1 Jack H. Emerson desenvolveu uma versão comercial do pulmão de aço, que 
foi amplamente utilizada durante as epidemias de pólio em 1930 e 1950 1 ’ 11 (Figura 1- 
1). O ventilador à pressão negativa com couraça de ferro foi lançado no início do 
século XX e o ventilador à pressão negativa “com jaqueta” foi lançado na década de 
1950. 12 Outras técnicas não invasivas para aumentar a ventilação incluíram o leito 
cinético (rocking bed) (1950) e a cinta pneumática ( pneumobelt ) (1959). 12 



(Do Associated Press, e aparece no Post-Gazette.com Health, Science and Envieronment em http://www.post- 
gazette. com/pg/05094/482468.stm.) 


Originalmente, os respiradores à pressão positiva foram desenvolvidos para uso em 
anestesia e depois foram modificados para uso em enfermarias. 13 Os primeiros 
respiradores à pressão positiva incluíam o Drager Pulmotor (1911), o Spiropulsator 
(1934), o Bennet TV-2P (1948), o Morch Piston Ventilator (1952) e o Bird Mark7 
(1958) 1 43 (Figura 1-2). Respiradores à pressão positiva mais sofisticados foram 
desenvolvidos na década de 1960 e incluíram o Emerson Postoperative Ventilator, 
MA-1 (Figura 1-3), o Engstrom 300 e o Ohio 560 . 1 > 13 Uma nova geração de 
respiradores a volume apareceu na década de 1970 e incluía o Servo 900, Bourns Bear 
I e II e o MA-II. Na década de 1980, os ventiladores microprocessados começaram a 
aparecer, liderados pelo Bennet 7200 em 1984, e, em 1988, o Respitronics BiPAP 
(bilevel positive airway pressure) foi lançado para o fornecimento de pressão positiva 
não invasiva em uma ampla variedade de situações. 1 Durante a década de 1990 e 
início do século XXI, houve um contínuo desenvolvimento de novos ventiladores, 
incluindo o Hamilton Galileo, Servo-I, Bennett 840 e Drager Evita series (ver Capítulo 
42). Desde 1970, mais de 50 novos tipos de respiradores foram lançados com várias 
características para uso clínico. 14 > 15 










FIGURA 1-2 


(A) Bird Mark 7, lançado em 1958 por Forrest M. Bird e (B) Bennett PR-2, lançado 
por V. Ray Bennett em 1963, eram respiradores à pressão positiva limitados por pressão, alimentados 
pneumaticamente, que forneciam ventilação assistida-controlada e também eram utilizados para o 
tratamento com RPPI. 



FIGURA 1-3 


O respirador Bennet MA-1, lançado em 1967, desempenhou um importante papel, 
tornando o suporte ventilatório mecânico disponível de modo rotineiro em unidades de terapia 


intensiva de todo o mundo. 


Os primeiros respiradores mecânicos forneciam somente ventilação controlada. A 
“assisto-controlada” como um modo de ventilação apareceu com os primeiros 
respiradores limitados à pressão Bird e Bennet na década de 1950, que geralmente 
eram utilizados para respiração com pressão positiva intermitente (RPPI). A pressão 




















positiva expiratória final (PEEP) foi introduzida para uso em pacientes com síndrome 
da angústia respiratória aguda (SARA) em 1967. A forma moderna de ventilação 
mandatória intermitente (VMI) foi introduzida em 1971, seguida pela ventilação 
mandatória intermitente sincronizada ( synchronized intermittent mandatory ventilation - 
SIMV) em 1975 e a ventilação mandatória minuto ( mandatory minute volume 
ventilation - MMV) em 1977. M A ventilação com pressão de suporte ( pressure support 
ventilation - PSV) e a ventilação controlada à pressão ( pressure control ventilation - 
PCV) foram introduzidas na década de 1980, seguida pela ventilação por liberação de 
pressão nas vias aéreas ( airway pressure release ventilation - APRV) e ventilação com 
relação inversa. Na década de 1990, a ventilação com suporte de volume, volume 
controlado com pressão regulada e a ventilação de suporte adaptativa (VSA) foram 
introduzidas. A implementação comercial da ventilação assistida proporcional (VAP) 
e outros modos de ventilação ocorreram no século XXL 

Manejo das Vias Aéreas 

Manejo das vias aéreas diz respeito ao uso de várias técnicas e equipamentos para 
estabelecer e/ou manter uma via aérea artificial. Traqueostomias podem ter sido 
realizadas para aliviar as obstruções das vias aéreas em 1500 a.C. 6 Galeno, 
anatomista grego, descreveu a traqueostomia e a entubação laríngea em 160 a.C. 
Vesalius, o anatomista, descreveu uma traqueotomia em animal em 1555. 1 » 6 Em 1667, 
Hooke descreveu uma traqueotomia e o uso de um fole para ventilação. 6 Entretanto, 
somente em 1880, William MacEwen relatou o sucesso com a entubação endotraqueal 
oral em pacientes. 6 John 0’Dwyer descreveu a técnica para a colocação do tubo 
endotraqueal. Por volta de 1887, George Fell desenvolveu um sistema de tubo 
endotraqueal associado a um fole para ventilação mecânica, e esse sistema foi 
utilizado em 1900 para a indução anestésica. 6 Em 1913, o laringoscópio foi 
introduzido por Chevalier Jackson. Outros laringoscópios foram projetados por Alfred 
Kirstein, Henry Janeway, dentre outros. 1 » 6 A entubação endotraqueal para 
administração de anestesia se estabeleceu na Primeira Guerra Mundial. Depois da 
guerra, Ivan Magill introduziu o uso dos tubos endotraqueais de borracha, e isso 
tornou possível a entubação nasal às cegas, como descrito por Magill em 1930. 6 Em 
1938, Cameron Haight defendeu o uso da aspiração nasotraqueal para a remoção de 
secreções e, em 1941, F. J. Murphy descreveu o cateter de aspiração ideal, que incluia 
orifícios laterais conhecidos como “olhos de Murphy”. 36 O tubo de duplo lúmen de 
Carlen para ventilação pulmonar independente foi introduzido em 1940, seguido pelo 
tubo de duplo lúmen desenvolvido por Robertshaw em 1962. A lesão da traqueia pelo 


cuff do tubo foi reduzida com a introdução de cuffs de baixa pressão na década de 
1970.6 

Diagnósticos Cardiopulmonares e Provas de Função Pulmonar 

As provas de função pulmonar dizem respeito a uma ampla gama de procedimentos 
diagnósticos para mensurar e avaliar a função pulmonar. O volume de ar que pode 
ser inspirado em uma única respiração profunda foi mensurado pela primeira vez em 
1679, e a medida do volume residual pulmonar, em 1800. 9 John Hutchinson 
desenvolveu um espirômetro em selo d’água, com o qual ele mensurou a capacidade 
vital em mais de 2.000 indivíduos. 9 » 1 6 Entre outras coisas, Hutchinson observou a 
relação entre a altura e o volume pulmonar e que a capacidade vital diminui com a 
idade, obesidade e doenças pulmonares. E. Hering e J. Breuer descreveram os efeitos 
da insuflação e desinsuflação do pulmão durante a respiração — o “reflexo Hering- 
Breuer” — em 1868. 4 Em 1919, André Strohl sugeriu o uso da capacidade vital 
forçada e, em 1948, o volume expiratório forçado em um segundo (FEV1) foi sugerido 
como uma medida de doença pulmonar obstrutiva por Robert Tiffeneau. 9 

O conteúdo de oxigênio e dióxido de carbono arterial e venoso foi mensurado em 
1837, e os métodos para mensurar os níveis sanguíneos de oxigênio e dióxido de 
carbono já existiam na década de 1920. Esses primeiros métodos para a medida do 
oxigênio e dióxido de carbono do sangue e do pH eram lentos e trabalhosos. Somente 
em 1967 que, ajustado ao pH, Clark e Serveringhaus produziram um eletrodo 
analisador de gases sanguíneos rápido e prático para uso clínico de rotina. 1 » 4 O 
oxímetro auricular foi introduzido em 1974 e o oxímetro de pulso na década de 1980. 
A medicina do sono se estabeleceu na década de 1980 e a polisonografia se tornou um 
exame clínico rotineiro, geralmente realizado por terapeutas respiratórios. 

ORGANIZAÇÕESPROFISSIONAIS 

American Association for Respiratory Care (AARC) 

Fundada em 1947 em Chicago, a Inhalational Therapy Association (ITA) foi a 
primeira associação profissional na especialidade da terapia respiratória. 1 » 4 » 5 O 
propósito da ITA foi o de fornecer avanços profissionais, fomentar a cooperação entre 
médicos e aumentar o conhecimento sobre a terapia inalatória por meio de atividades 
educacionais. 5 A ITA permitiu a criação de um fórum para a discussão da aplicação 
clínica da oxigenioterapia, melhora no tratamento aos pacientes e avanços na arte e 





ciência da especialidade. 1 Havia 59 membros fundadores da ITA. 1 A ITA se tornou 
American Associa tion for Inhalation Therapists (AAIT) em 1954, American 
Association for Respiratory Therapy (AART) em 1973 e American Association for 
Respiratory Care (AARC) em 1982.4,5 

Durante a década de 1980, a AARC se tornou um dos principais incentivadores a 
introduzir licenciaturas estaduais para profissionais em terapia respiratória com base 
nas credenciais do National Board for Respiratory Care (NBRC). Em 2006, 48 estados, 
o Distrito de Colúmbia e Porto Rico já tinham uma licenciatura estadual ou outra 
forma de credenciamento legal. Em 2006, o número de associados à AARC aumentou 
para mais de 40.000 terapeutas respiratórios, médicos, enfermeiros e outros 
profissionais ligados ao tratamento respiratório, com afiliados em 50 estados e vários 
países. 17 


CASO CLÍNICO Preparando uma Apresentação para a Semana de Terapia 
Respiratória 


IM PROBLEMA: Você é o terapeuta de um hospital de 300 leitos. Seu supervisor pede que você 
prepare uma apresentação de 20 minutos sobre a História e o Desenvolvimento da Profissão de 
Terapia Respiratória para ser ministrada no almoço anual da Semana da Terapia Respiratória. Como 
você pode reunir a informação necessária e desenvolver sua apresentação? 

SOLUÇÕES: Primeiro, reveja o Capítulo 1 deste livro-texto para ter uma visão geral da história e 
do desenvolvimento da profissão terapia respiratória. Você também pode querer consultar mais uma 
ou duas das referências suplementares citadas. A seguir, vá ao site da AARC (www.AARC.org) e faça 
uma revisão das seções “Recursos” e “Mapa do Site”, que listam muitas fontes que você poderá achar 
útil. Você deve ser capaz de encontrar seções sobre “História da AARC”, “Plano Estratégico da 
AARC”, “Declarações de Posicionamento” e “Documentos”. Você também deve encontrar uma seção 
sobre a Semana da Terapia Respiratória. Reveja o material que a AARC fornece e depois desenvolva 
uma estrutura para sua apresentação. Sua estrutura pode incluir uma breve visão geral sobre a 
história da ciência e medicina, o desenvolvimento e o futuro da profissão de terapia respiratória no 
século XXL Depois de criar essa estrutura, decida qual o método de apresentação. Slides em Power 
Point são fáceis de fazer e usar. Se você optar por uma apresentação em Power Point, uma boa regra 
prática é de utilizar aproximadamente um slide por minuto, de modo que você precisará de cerca de 
20 slides. Utilizando a estrutura que você criou, começe a desenvolver sua apresentação. 


A missão da AARC é “encorajar e promover a excelência profissional, avanço da 
ciência e prática da terapia respiratória e servir como um defensor para os pacientes, 






suas famílias, para o público, a profissão e o terapeuta respiratório.” 18 Para atingir 
sua missão, a AARC patrocina várias atividades educacionais, incluindo encontros 
internacionais, conferências e seminários, publicações e um sofisticado website (ver 
www.AARC.org). A AARC também patrocina conferências científicas de ponta e 
publica o jornal científico Respiratory Care. O AARC atua como um defensor para a 
profissão em relação a assuntos legislativos e regulatórios, indústria de seguros e 
público geral. 

National Board for Respiratory Care (NBRC) 

O corpo de credenciamento para terapeutas respiratórios começou em 1960 como 
American Registry of Inhalation Therapists (para testar e credenciar terapeutas 
registrados), enquanto a banca de credenciamento se estabeleceu em 1968 para 
certificar técnicos. 1 » 4 Estes dois grupos se fundiram em 1974 como National Board for 
Respiratory Therapy, que se tornou National Board for Respiratory Care (NBRC), 
em 1983.M Neste mesmo ano, o National Board for Cardiopulmonary Technologists 
se uniu ao NBRC e os exames de credenciamento foram trazidos para os domínios da 
terapia respiratória. 1 » 4 Desde 1968, existem dois níveis de exames para a prática 
clínica geral nos Estados Unidos: o técnico certificado e o terapeuta registrado (ver 
www. NBRC. org) . 


REGRA PRÁTICA 


As exigências para testes, calendário de exames, guias de estudos para manutenção de sua 
credencial CTR ou RRT, cheque com a National Board for Respiratory Care (ver www.NBRC.org). 

Em 1998, o NBRC renomeou o nível inferior como terapeuta respiratório certificado 
(CRT ou terapeuta respiratório de nível inicial), enquanto o nível superior 
permaneceu como terapeuta respiratório registrado (RRT ou terapeuta respiratório de 
nível avançado). 19 O NBRC começou a oferecer exames de especialização para 
técnicos de função pulmonar, em 1984, e em neonatologia/pediatria, em 1991. O 
NBRC atualmente está considerando exames de credenciamento de novas 
especialidades nas áreas da polisonografia e terapia intensiva. 

Committee on Accreditation for Respiratory Care (CoARC) 

Em 1956, foram publicadas as primeiras diretrizes para os programas educacionais 
em terapia respiratória, seguidas pela formação do Board of Schools para creditar 






programas em 1963. 1 O Board of Schools foi substituído pelo Joint Review Committee 
for Inhalation Therapy Education (JRCITE) em 1970, liderado por seu primeiro 
presidente, Dr. Fred Helmholtz.M O JRCITE se tornou Joint Review Committee for 
Respira tory Therapy Educa tion (JRCRTE), em 1977, e depois Committee on 
Accreditation for Respiratory Care (CoARC), em 1996 (ver www.COARC.com). 4 
Atualmente, os programas educacionais de terapia respiratória nos Estados Unidos 
são credibilizados pelo CoARC sob os auspícios da Commission on Accreditation of 
Allied Health Education Programs (CAAHEP), que é reconhecida pelo Council for 
Higher Education Accreditation (CHEA). 20 ' 22 

EDUCAÇÃO EM TERAPIA RESPIRATÓRIA 

O primeiro curso educacional formal em terapia de inalação foi ministrado em 
Chicago, em 1950. 1 Na década de 1960, um grande número de escolas surgiu para 
preparar estudantes e formar terapeutas respiratórios. Os primeiros programas se 
concentraram no ensino de estudantes sobre a aplicação apropriada da 
oxigenioterapia, sistemas de liberação de oxigênio, umidificadores e nebulizadores e o 
uso dos diversos equipamentos de RPPI. O advento de sofisticados respiradores, 
analisadores de gases sanguíneos e equipamentos de monitorização nas décadas de 
1960 e 1970 ajudou a propelir os terapeutas respiratórios ao papel de especialistas 
em tecnologia cardiopulmonar. 

Atualmente, os programas educacionais de terapia respiratória nos Estados Unidos 
são oferecidos em faculdades comunitárias, cursos de quatro anos em faculdades e 
universidades. Esses programas são criados para preparar terapeutas respiratórios 
competentes para o tratamento dos pacientes. O grau mínimo necessário para se 
tornar um terapeuta é associate degree. 20 Existem aproximadamente 300 programas 
para associados, 50 bacharelatos e três programas de nível de graduação nos Estados 
Unidos, 19 no Canadá e inúmeros programas educacionais em terapia respiratória no 
México, na América do Sul, no Japão, na índia, em Taiwan e outros países. 22 ' 24 



Empregos em gestão, educação, pesquisa ou prática clínica avançada podem requerer bacharelato 
ou uma preparação educacional a nível de graduação. 


A AARC completou um estudo Delphi e lançou duas importantes Education 








Consensus Conferences no início da década de 1990 para avaliar o status de educação 
da terapia respiratória e recomendações para as futuras direções na área. 25 - 28 A 
primeira conferência sugeriu que as principais tendências que afetavam a área eram 
os avanços na tecnologia; tendências demográficas e o envelhecimento da população; 
uma necessidade de fornecer uma melhor avaliação, avaliação de resultados, solução 
de problemas e habilidades analíticas; uso de terapias baseadas em protocolos e a 
necessidade de aumentar o foco sobre a educação do paciente, prevenção e bem-estar 
para incluir a prevenção do tabagismo e terapias contra o tabagismo. 26 A conferência 
concluiu que o currículo deve incluir um amplo espectro da prática clínica, um 
significante componente de artes e ciências, ênfase nas habilidades de comunicação e 
um mínimo de associate degree para poder praticar a profissão. A segunda 
Educational Consensus Conference, que ocorreu no outono de 1993, focalizou sobre as 
estratégias para implementação das recomendações feitas na primeira conferência. 28 
Ambas as conferências identificaram a necessidade de maior bacharelato e educação 
superior nas terapias respiratórias. A visão de que os programas devem preparar 
estudantes nas áreas de avaliação do paciente, desenvolvimento do plano de 
atendimento, protocolos, manejo da doença, reabilitação pulmonar, pesquisa, e 
geriatria/gerontologia, tornou-se bem aceita. 29 > 30 

Em 1997, Mishoe e Maclntyre 31 descreveram uma profissão como “um chamado ou 
vocação que requer conhecimento, métodos e habilidades especializados, bem como 
preparação em uma instituição de ensino superior, na escolaridade, ciência e 
princípios históricos que baseiam estes métodos e habilidades”. Eles destacaram que 
os papéis profissionais são diferentes e mais complexos do que os papéis técnicos, que 
são orientados para a realização de tarefas específicas solicitadas por um médico. 
Exemplos de papéis profissionais na terapia respiratória incluem a avaliação do 
paciente e desenvolvimento de programas de tratamento, manejo de respiradores, 
manejo da doença, reabilitação pulmonar e serviços de consultoria em cuidados 
respiratórios. Os papéis técnicos podem incluir a realização de tarefas básicas 
(oxigênio, terapia com aerossóis, higiene brônquica etc.), exames diagnósticos de 
rotina (eletrocardiogramas, flebotomias) e outras tarefas rotineiras nas quais pouca 
ou nenhuma avaliação é necessária e as decisões se limitam à escolha do material e ao 
ajuste da terapia. 31 Na prática profissional, por outro lado, o terapeuta pode atuar 
como uma extensão do médico, aplicando protocolos ou diretrizes. 31 Exemplos 
incluem ajustes de respiradores de acordo com protocolos, aplicação de programas de 
tratamento com base em avaliações, e realização de procedimentos avançados como 
colocação e controle de acesso arterial periférico, entubação e extubação de pacientes, 


aplicação de protocolos para “desmame” do respirador e aplicação de tecnologias 
cardiopulmonares avançadas (oxigenação por membrana extracorpórea [ECMO], 
terapia com óxido nítrico [NO], balão intra-aórtico etc.). 

De acordo com Mishoe e Maclntyre, forças econômicas, educacionais e 
institucionais podem limitar as terapias respiratórias em certas situações a um papel 
técnico, orientado para tarefas. Entretanto, existem muitas oportunidades para que os 
terapeutas respiratórios funcionem como uma extensão do médico, em um papel 
semelhante ao de um assistente médico. Trabalhando sob a supervisão de um 
médico, o assistente pode realizar vários procedimentos médicos que seriam 
realizados pelo médico. De uma forma similar, o médico especialista em terapia 
respiratória pode melhorar a qualidade do tratamento ao mesmo tempo em que 
controla custos e minimiza cuidados desnecessários. Muitos acreditam que o 
pensamento crítico, avaliação, solução de problemas e habilidades de tomada de 
decisão, necessários para a prática avançada no século XXI necessitarão de níveis 
elevados de educação. 31 

Em 1998, Dean Hess 32 observou que a orientação de uma tarefa coincidiu com um 
padrão de ordem excessiva e uma alocação incorreta de serviços de terapia 
respiratória. Protocolos guiados por terapeutas e o uso crescente de terapeutas 
respiratórios como consultores podem permitir aos médicos solicitarem protocolos, e 
não terapias específicas. O terapeuta avalia o paciente, desenvolve um programa de 
tratamento e avalia ou modifica o tratamento de modo apropriado. 32 Os tratamentos 
com base em protocolos demonstraram-se seguros e efetivos, reduzindo a alocação 
incorreta das terapias, ajudando a controlar os custos. 32 > 33 A aceitação dos terapeutas 
respiratórios como consultores pelos médicos depende do profissionalismo, educação e 
habilidade dos terapeutas à beira do leito. 32 

Em 2001, um artigo do Conference Proceedings on Evidence-Based Medicine in 
Respiratory Care foi publicado. 34 A prática baseada em evidências requer um exame 
cuidadoso da evidência para o diagnóstico, tratamento, prognóstico e, por sua vez, da 
prática utilizando um conjunto formal de regras. 35 A melhor evidência é então 
utilizada para a tomada de decisões clínicas, que, por sua vez, podem levar ao 
tratamento respiratório ideal. 35 A prática baseada em evidência é defendida para 
todos os tratamentos respiratórios. 

Em 2002, a AARC, NBRC e CoARC publicaram o “Tripartite Statements of Support”, 
que sugeriu que todos os terapeutas respiratórios buscassem e obtivessem as 
credenciais RTT. 36 Um documento da AARC lançado em 2003 encorajou o 


desenvolvimento contínuo do bacharelato e educação graduada em terapia 
respiratória. 37 

FUTURO DA TERAPIA RESPIRATÓRIA 


David Pierson, um proeminente pneumologista, descreveu o futuro da terapia 
respiratória em 2001. 38 Entre outras coisas, ele previu uma maior utilização da 
avaliação dos pacientes e de protocolos no tratamento das doenças em todas as 
situações clínicas, um papel mais ativo para terapeutas respiratórios nos tratamentos 
paliativos, aumentando a ênfase na interrupção do tabagismo e prevenção, detecção 
precoce e intervenção na doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e um aumento 
no uso de terapeutas respiratórios como coordenadores e fornecedores de terapia 
para home care. 

Haverá uma demanda continuada para serviços de terapia respiratória no futuro 
devido aos avanços no tratamento e na tecnologia, crescimento na população geral, 
aumento da população idosa e aumentos nos casos de asma, DPOC, pneumonia e 
outras doenças respiratórias. Também haverá uma demanda continuada pelo controle 
de custos e segurança de que os tratamentos ministrados são seguros, efetivos e 
fundamentados em evidências. A terapia respiratória deve ser fornecida com o uso de 
protocolos cuidadosamente projetados para assegurar que os pacientes obtenham os 
tratamentos apropriados no momento correto e que os tratamentos desnecessários 
sejam reduzidos ou eliminados. Etapas agressivas para a prevenção da doença e o 
controle de custos da doença respiratória crônica continuarão sendo necessárias. 
Programas efetivos contra o tabagismo, bem como um manejo agressivo das doenças 
e reabilitação pulmonar para pacientes com asma severa, DPOC e outras doenças 
respiratórias crônicas, continuarão a ser necessários. 


CASO CLÍNICO Comitê Consultivo do Programa Educacional 


liis PROBLEMA: Você é chamado para atuar no seu comitê consultivo do programa educacional. O 
comitê quer saber como a educação da terapia respiratória se desenvolveu e onde deve ser dirigida. 
Você é apontado como membro de um subcomitê para pesquisar esses assuntos. O que você deve 
fazer? 

SOLUÇÕES: Você pode querer consultar as seções no Capítulo 1 que cobrem a história e o 
desenvolvimento da educação em terapia respiratória para ter uma visão geral. A seguir, você pode 
desejar obter cópias de alguns materiais de referência citados. Itens que podem ser úteis são o AARC 








Delphy Study, artigos das AARC education consensus conferences, --- e artigos sobre o futuro da 
terapia respiratória. ' > Pode querer rever o plano estratégico da AARC (www.AARC.org) e as 
declarações da AARC relacionadas à educação e credenciamento dos profissionais de terapia 
respiratória. i0 >43 R evenc i 0 esses materiais, você deve estar bem preparado para discutir as direções 
futuras de seu programa educacional. 

O conhecimento e as habilidades necessárias pelos terapeutas respiratórios 
continuarão a se expandir, e se tornará cada vez mais difícil preparar terapeutas para 
a prática avançada com as limitações de horas de muitos programas educacionais 
existentes. Os programas associate degree podem desenvolver acordos articulados com 
faculdades e universidades para permitir que seus graduados completem o grau de 
bacharel em terapia respiratória sem deixar o campus local. A tecnologia de educação 
a distância pode permitir que isso ocorra com um custo mínimo. 

Os programas de grau de bacharelato geralmente procuram fornecer aos estudantes 
uma base para liderança na profissão nas áreas de gestão, supervisão, pesquisa, 
educação e/ou áreas de especialidades clínicas. Para atingir as necessidades de 
liderança da profissão, alguns programas de bacharelato estão considerando a 
implementação de um certificado de pós-bacharelato e/ou programas de mestrado. 
Áreas clínicas nas quais a educação graduada pode se beneficiar com a inclusão de 
terapia intensiva, diagnósticos cardiopulmonares, pesquisa clínica, medicina do sono, 
reabilitação e preparação como um assistente do médico pneumologista ou assistente 
de anestesista. Também haverá uma crescente demanda para terapeutas respiratórios 
com mestrado ou doutorado para atuar em faculdades, no ensino e na pesquisa. 

Terapeutas respiratórios, por meio de atividades de tratamento e prevenção, podem 
afetar positivamente a qualidade de vida das pessoas. O desenvolvimento do 
terapeuta respiratório como uma extensão do médico necessitará de um número 
crescente de terapeutas respiratórios em níveis avançados de educação. Assim como o 
assistente de cardiologista, o terapeuta respiratório precisará de treinamento e 
educação avançados. O número de programas educacionais no nível de bacharelato e 
graduação precisará aumentar, e a articulação de acordos com faculdades 
comunitárias será necessária para gerar oportunidades para que os estudantes 
completem os níveis avançados de educação, eficiências e anormalidades do sistema 
cardiopulmonar. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 










Terapeutas respiratórios aplicam princípios científicos para prevenir, identificar e tratar 
disfunções agudas e crônicas do sistema cardiopulmonar. 

As terapias respiratórias incluem a avaliação, o tratamento, o manejo, o controle, a avaliação 
diagnóstica, a educação e o tratamento dos pacientes com deficiências e anormalidades do sistema 
cardiopulmonar. 


A AARC é a organização profissional para a especialidade. 


A NBRC, a banca de credenciamento para terapeutas respiratórios, foi fundada em 1974. 
Entretanto, o American Registry of Inhalation Therapists data de 1960. 


O CoARC credibiliza programas educacionais em terapia respiratória. Entretanto, a First Board of 
Schools foi criada em 1963. 

Conforme a base fisiológica para a oxigenioterapia se tornou compreendida, seu uso para o 
tratamento de doenças respiratórias se estabeleceu na década de 1920 e na década de 1940, o 
oxigênio era rotineiramente utilizado em hospitais. 


Medicações aerossolizadas para o tratamento da asma foram lançadas em 1910, com diversas 
novas drogas sendo desenvolvidas no século XX e continuando até a presente data. 

A ventilação mecânica foi explorada no século XVII. Entretanto, somente em 1928, Drinker 
desenvolveu o pulmão de aço. Este foi seguido pelo pulmão de aço de Emerson de 1930, que foi 
utilizado extensivamente durante as epidemias de pólio de 1940 e 1950, e o respirador moderno 
passou a ser amplamente utilizado a partir da década de 1960. 


A ITA foi fundada em 1947, tornando-se AAIT em 1954, AART em 1973 e a AARC em 1982. 




No futuro, haverá uma maior demanda para a terapia respiratória devido a avanços no tratamento 
e tecnologia, envelhecimento da população e aumento do número de pessoas com asma, DPOC e 
outras doenças cardiopulmonares. 


O terapeuta respiratório do futuro focalizará na avaliação do paciente, desenvolvimento do 
programa de tratamento, administração de protocolos, manejo das doenças e reabilitação e educação 
do paciente e sua família, para incluir a educação e o combate ao tabagismo. 
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Capítulo 2 

Qualidade da Terapia Respiratória Baseada em Evidências 
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SUMARIO DO CAPITULO 


Elementos de um Programa de Terapia Respiratória em Nível Hospitalar: 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Descrever os elementos que constituem a qualidade da terapia respiratória. 

♦ Explicar os métodos utilizados para monitorização da qualidade da terapia respiratória fornecida. 

♦ Explicar como os protocolos de terapia respiratória aumentam a qualidade dos serviços de 
tratamento respiratório. 


















♦ Definir controle da doença. 


♦ Descrever a medicina baseada em evidências. 


PALAVRAS-CHAVE 

algoritmos 

alocação inadequada 

Committee on Accreditation for Respiratory Care (CoARC) 

controle da doença 

garantia de qualidade 

medicina baseada em evidências 

melhoria contínua da qualidade (MCQ) 

National Board for Respiratory Care (NBRC) 
protocolos de terapia respiratória 
protocolos direcionados aos terapeutas 
qualidade 

terapia centrada no paciente 
The Joint Commission (TJC) 
treinamento cruzado 

serviço de consultoria em terapia respiratória 


Qualidade é definida como uma característica que reflete um alto grau de 
excelência, a qualidade superior ou grau. John Ruskin, um autor do século XIX, uma 
vez, declarou que “Qualidade nunca é um acidente. Ela sempre é o resultado de 
inteligência e esforço”. As conclusões tiradas da avaliação da qualidade são somente 
temporárias porque os componentes da qualidade estão em constante mudança. 
Especificamente, a qualidade, aplicada à prática da terapia respiratória, é 
multidimensional. Ela engloba o pessoal que realiza a terapia respiratória, o 
equipamento utilizado e o método, ou maneira pela qual o tratamento é fornecido. A 
determinação da qualidade dos serviços fornecidos por departamentos de terapia 
respiratória requer esforços inteligentes para estabelecer diretrizes para o 






fornecimento de uma terapia respiratória de qualidade e um método de monitorização 
desses treinamentos. As conclusões derivadas da monitorização da terapia respiratória 
fornecida irão alterar-se conforme a prática clínica e as expectativas mudarem. Na 
era atual da prestação de cuidados médicos ligada ao custo-benefício, a qualidade 
pode ser confrontada pelas pressões para minimização de custos, tornando a 
monitorização e a mensuração da qualidade ainda mais importantes. 

Este capítulo faz uma revisão dos assuntos relacionados à qualidade da terapia 
respiratória. Primeiro, faremos uma revisão dos elementos de um programa de 
terapia respiratória hospitalar, com especial atenção à direção médica, aos 
profissionais e à direção técnica. Como o objetivo da qualidade é o fornecimento 
competente do tratamento indicado, discutiremos os protocolos de terapia 
respiratória como uma estratégia para assegurar qualidade. Métodos para 
monitorização da qualidade serão discutidos a seguir, com atenção ao papel da The 
Joint Commission (TJC) e organizações similares. A seguir, discutiremos o efeito de 
várias estratégias de prestação de serviços de saúde em relação aos cuidados 
respiratórios. No final, faremos uma revisão do conceito da medicina baseada em 
evidência e sua aplicação na terapia respiratória. 

ELEMENTOS DE UM PROGRAMA DE TERAPIA RESPIRATÓRIA 
EM NÍVEL HOSPITALAR: PAPÉIS QUE SUPORTAM A 
QUALIDADE DO TRATAMENTO 

Direção Médica 

O diretor médico da terapia respiratória é profissionalmente responsável pelo 
funcionamento clínico do departamento e fornece uma visão geral do tratamento 
clínico a ser oferecido (Quadro 2-1). A direção médica da terapia respiratória 
geralmente é exercida por um pneumologista ou anestesista. Apesar de o papel de um 
diretor médico no serviço de terapia respiratória poder ser exercido em tempo parcial 
ou total, ele é uma responsabilidade em tempo total; o diretor médico deve estar 
disponível 24 horas por dia para dar consultorias tanto a outros médicos quanto à 
equipe de terapia respiratória. A filosofia atual de contenção de custos e boa relação 
custo-benefício, ditada pelas forças de mercado da prestação de saúde, representa um 
desafio para as lideranças médica e técnica dos serviços de terapia respiratória a fim 
de fornecer um tratamento de qualidade cada vez maior a um custo baixo. Portanto, o 
diretor médico deve possuir habilidades médicas e administrativas. 1 



QUADRO 2-1 Responsabilidades de um Diretor Médico de Terapia 
Respiratória 


• Supervisão médica de TRs nas seguintes áreas: 

• Enfermarias de clínica médica e de tratamentos respiratórios 

• Unidades de terapia intensiva 

• Tratamentos ambulatoriais (incluindo a reabilitação) 

• Avaliação da função pulmonar 

• Desenvolvimento e aprovação das políticas e dos procedimentos clínicos do departamento 

• Supervisão de atividades contínuas de qualidade 

• Direção médica para terapias respiratórias em programas de serviço e treinamento 

• Educação das equipes médica e de enfermagem em relação à terapia respiratória 

• Participação na seleção e promoção da equipe técnica. 

• Participação na preparação do orçamento do departamento 

Talvez, o aspecto mais essencial de um fornecimento de terapia respiratória de 
qualidade seja assegurar que o tratamento oferecido esteja indicado e que seja 
administrado de modo competente e apropriado. Tradicionalmente, o médico avalia 
os pacientes e prescreve um tratamento respiratório específico para o terapeuta 
respiratório (TR) seguir. Entretanto, essas práticas tradicionais causam uma 
alocação inadequada do tratamento respiratório. 2 4 Esta alocação inadequada pode 
consistir em prescrição de terapia não indicada, prescrição de terapia com método 
inapropriado ou não-realização da terapia indicada. 5 A Tabela 2-1 revê estudos 
selecionados que avaliam a alocação dos serviços de terapia respiratória e a 
frequência dos tratamentos mal alocados. 3 > 6 - 12 Esses estudos fornecem amplas 
evidências de que a alocação inadequada da terapia respiratória ocorre com 
frequência. Essa alocação inadequada levou ao uso de protocolos de terapia 
respiratória que são implementados por TRs (o que será descrito na sessão Métodos 
para Aumentar a Qualidade da Terapia Respiratória). 


TABELA 2-1 Frequência de Alocação Inadequada dos Serviços de Terapia Respiratória em Séries 
Selecionadas 






Tipo de Serviço 

Autorfes) 

Data 

Tipo de N Pacientes 

Paciente 

Frequência de 

Prescrição Exagerada 

Frequência de 

Falta de Prescrição 

Oxigénio 

Zíbrak ct al* 

1986 

Adultos ND 

Redução dc 55% da 

NA 

Suplementar 

Brougher 

1986 

Adultos, 77 

inspiromctria dc incentivo 
após inicio da supervisão 
do terapeuta 

38% prescreveram oxigénio 

NA 


et al' 

Small ct al* 

1992 

pacientes 
fora dc líTI 

Adultos, 47 

apesar dc uma 
oxigenação adequada 

72% dos checados 

NA 


Kestcr c 

1992 

pacientes fora 
de LTTI 

Adultos, pacientes 230 

apresentava 

Pao, > 60 mmHg ou 

SâOj > 90%, mas 
receberam oxigénio 

28% de oxigénio 

8% de oxigénio 


Stollcr* 

Albin et al* 

1992 

fora dc UTI 

Adultos, pacientes 274 

suplementar 

61% prescreveram oxigénio 

suplementar 

21% de presenção 


SKcllcdy ct al'* 

2004 

fora dc UTI 

Adultos 75 

suplementar apesar de 

São, 2 ou * 92% 

0 

desnecessária, 
incluindo 19% de 
prescrição dc taxas 
de fluxos 

inadequadas de O, 
5,3% com indicação. 

Técnicas de Higiene 

Zíbrak ct al* 

1986 

Adultos ND 

55% de redução da 

mas sem solicitação 
NA 

Brónquica 

SHapiro 

1988 

Adultos, pacientes 3.400 

inspiromctria dc incentivo 
após inicio da supervisão 
do terapeuta 

61% de redução da 

NA 


etal’® 

Kestcr c 

1992 

fora da UTI avaliadores 

Adultos, pacientes 230 

higiene brónquica após a 
implementação do sistema 
32% 

8% 


Stollcr* 

SKcllcdy ct al' 1 

2004 

fora da UTI 

Adultos 75 

37,5% 

8% 

Terapia 

Zíbrak ct al* 

1986 

Adultos ND 

50% de redução da 

NA 

Broncodilatadora 

Kestcr c 

1992 

Adultos, pacientes 230 

aerossoltcrapia após 
inicio da supervisão 
do terapeuta 

12% 

12% 


Stollcr* 

SKcllcdy ct al’* 

2004 

fora da UTI 

Adultos 75 

34,4% 

5,3% 

Respiração com 

Zíbrak ct al* 

1986 

Adultos ND 

92% de redução na RPPI 

NA 

Pressão Positiva 
Intermitente (RPPI) 

Kestcr c 

1992 

Adultos, pacientes 230 

após inicio da 
supervisão do terapeuta 
40% 

6,7% 

Gasometria Arterial 

Stollcr* 

Brownmg 

1989 

fora da UTI 

Pacientes na 724 

42,7% prcscnçôcs 

NA 


ct al" 


unidade semi- gasometnas 

intensiva artenais 

mapropriadas 

antes da implementação 

das orientações 



Modificado dc Stoller JK Respiratory cair ciinics of Nonti Amcnca therapnt-dnven pcococoU, vol 2. Philadrlphu, 1996, WB Saurvicr». NA, não avaliado; 
ND, nio declarada 


Terapeutas Respiratórios 

Além de uma direção médica capaz e da aplicação de protocolos de terapia 
respiratória bem construídos (ver p.22), TRs capazes são um elemento indispensável 
de um programa de terapia respiratória de qualidade. A qualidade dos TRs depende 
primariamente do treinamento, da educação, da experiência e do profissionalismo 
deles. O treinamento ensina os alunos a realizarem tarefas em um nível competente, 
enquanto a educação clínica fornece aos estudantes a base de conhecimento que eles 
podem utilizar na avaliação de situações e tomar decisões apropriadas. 13 Claramente, 
tanto o treinamento adequado como a educação clínica são necessários para produzir 
TRs qualificados para a avaliação de pacientes e a implementação de protocolos de 
terapia respiratória. 14 





Designações e Credenciais de Terapeutas Respiratórios 

Atualmente, existem dois níveis de credenciamento na prática respiratória: (1) 
terapeutas respiratórios certificados (TRCs) e (2) terapeutas respiratórios registrados 
(TRRs). Estudantes com direito a se tornarem TRCs e TRRs são treinados e educados 
em faculdades e universidades. Após o término de um programa educacional 
aprovado em terapia respiratória, o graduado pode se tornar credenciado fazendo um 
exame para se tornar TRC. O TRC passa a ter o direito de fazer os exames de registro 
para se tornar um TRR registrado. Aqueles que completam um programa de 
graduação de dois anos com um associate degree e aqueles graduados em um 
programa de quatro anos recebem um grau de bacharel. Alguns TRs completam um 
grau de graduação (p. ex., mestrado ou doutorado) com estudos adicionais nas áreas 
de cuidados respiratórios, educação, administração ou ciências de saúde. O 
desenvolvimento da educação graduada em cuidados respiratórios está sendo 
encorajado pela American Association for Respiratory Care (AARC). 

Os programas de educação respiratória são revistos pelo Committee on 
Accreditation for Respiratory Care (CoARC). Esse comitê é patrocinado por quatro 
organizações: a AARC, o American College of Chest Phisicians (ACCP), a American 
Society of Anesthesiologists (ASA) e a American Thoracic Society (ATS). O CoARC é 
responsável por assegurar que os programas educacionais em terapia respiratória 
sigam os padrões de acreditação determinados pela American Medicai Association 
(AMA). Membros do CoARC visitam programas educacionais de terapia respiratória 
para julgar as solicitações de acreditação e fazem visitas periódicas de revisão. A 
missão do comitê, em colaboração com a Commission on Accreditation of Allied 
Health Programs (CAAHEP) é promover a qualidade da educação da terapia 
respiratória por meio da acreditação de serviços. Uma listagem anual dos programas 
acreditados de terapia respiratória é publicada. Em janeiro de 2006, houve 
aproximadamente 354 programas de cuidados respiratórios aprovados pelo CoARC. 

Credenciamento é um termo geral que diz respeito ao reconhecimento dos indivíduos 
em ocupações ou profissões particulares. Em geral, as duas principais formas de 
credenciamento no campo da saúde são a licenciatura estadual e a certificação 
voluntária. A licenciatura é o processo no qual uma agência governamental dá uma 
permissão individual para a prática de uma ocupação. Tipicamente, uma licença 
somente é concedida após a verificação de que o solicitante tenha demonstrado a 
competência mínima necessária para proteger a saúde pública, a segurança ou o bem- 


estar. As leis da licenciatura normalmente são feitas por legislações estaduais e 
reforçadas por agências estaduais específicas, como os conselhos médicos e de 
enfermagem. Nos estados em que as leis de licenciatura regem uma ocupação, as 
práticas naquele campo sem uma licença são consideradas um crime punível por 
multas e/ou prisão. As regulações da licenciatura se baseiam em um ato de prática 
que define (e limita) quais atividades o profissional pode realizar. Duas outras formas 
de credenciamento estadual são menos restritivas. Os estados utilizam a proteção de 
titulação para simplesmente salvaguardar o uso de um título ocupacional ou 
profissional particular. De modo alternativo, os estados podem solicitar ou requerer 
aos profissionais um registro em uma agência governamental. Nenhuma proteção de 
título de registro estadual constitui necessariamente um ato de prática verdadeiro, e 
como tanto a proteção de título como o registro são voluntários, nenhum fornece uma 
proteção forte contra a prática não-qualificada ou incompetente. 15 

A certificação é um processo voluntário e não-governamental no qual agentes 
privados reconhecem um indivíduo que atinge determinadas qualificações. Exemplos 
de qualificações são graduação em um programa educacional aprovado, cumprimento 
de uma quantidade específica de trabalho comprovado e performance aceitável em 
um exame de qualificação. O termo registro geralmente é utilizado em alternância com 
o termo certificação, mas também pode ser considerado como um tipo de 
credenciamento governamental. Como um processo voluntário, a certificação envolve 
padrões que geralmente são maiores do que os padrões mínimos especificados para 
competência de nível básico. Uma grande diferença entre certificação e licenciatura é 
que a certificação geralmente não impede que outras pessoas trabalhem naquela 
ocupação, ao contrário da maioria das formas de licenciatura. 

Ambos os tipos de credenciamento se aplicam aos tratamentos respiratórios. O 
método primário de assegurar a qualidade da terapia respiratória é a certificação ou 
registro voluntário conduzido pelo National Board for Respiratory Care (NBRC). O 
NBRC é uma agência de credenciamento nacional independente para indivíduos que 
trabalham em terapia respiratória e serviços relacionados. O NBRC é patrocinado 
cooperativamente pela AARC, ACCP, ASA e ATS e pela National Society for 
Pulmonary Technology (NSPT). Representantes dessas organizações compõem o 
conselho administrativo do NBRC, que assume a responsabilidade por todos os 
padrões e normas dos exames por meio de um comitê. O NBRC fornece o processo de 
credenciamento para TRC em nível básico e TRR avançado. A partir de janeiro de 
2006, para ser elegível tanto para o exame de TRC como de TRR, todos os candidatos 


devem ter associate degree ou nível mais elevado. Recentemente, uma nova credencial 
para o profissional avançado, especialista neonatal/pediátrico (ENP), foi estabelecida 
para o campo da pediatria. O NBRC encoraja profissionais da área a manter e 
aumentar seus níveis de habilitação por meio do recredenciamento voluntário. Tanto 
TRCs como TRRs podem demonstrar competência profissional prestando novamente 
seus exames. Indivíduos que passam nestes exames recebem a chancela de 
“recredenciado”. Além da certificação e do registro de TRs, o NBRC fornece 
credenciamento na área de provas de função pulmonar para técnicos de função 
pulmonar credenciados (TFPCs) e técnicos de função pulmonar registrados (TFRRs). 
Desde a sua criação, o NBRC fez mais de 290.000 credenciamentos para mais de 
250.000 indivíduos. Em 2005, havia aproximadamente 132.651 TRs ativos, muitos dos 
quais com mais de uma credencial. A Tabela 2-2 demonstra a distribuição desses 
indivíduos credenciados. 

TABELA 2-2 Distribuição dos Profissionais Credenciados 


Tipo de Credencial 

Número de Profissionais Credenciados 

TRC 

177.236 

TRR 

91.865 

TFPC 

11.714 

TFPR 

3.994 

ENP 

7.869 


1 Q de Janeiro de 2006 

Nota: Profissionais podem ter mais de um tipo de credencial (i.e., TRRs também são TRCs e ENP 
também são TRCs e TRRs). 

No momento da publicação deste livro, 48 estados, o Distrito de Colúmbia e Porto 
Rico possuíam alguma forma de licenciatura estadual. Muitos estados utilizam o 
exame de terapia respiratória de nível básico na NBRC para licenciamento estadual, 
enquanto outros simplesmente verificam as credenciais NBRC. A maioria dos atos de 
licenciatura necessita de um TR para obter um número de créditos de educação 
continuada para manter sua licença. Os créditos de educação continuada ajudam os 
profissionais a se manterem atualizados com as mudanças e os avanços que ocorrem 
em suas especialidades na área de saúde. 15 

A licenciatura e a certificação ajudam a assegurar que somente TRs certificados 




















participem da prática da terapia respiratória. Muitas instituições realizam exames ou 
avaliações de competência anuais de acordo com as exigências da TJC. Além dos 
exames de habilidades solicitados pela TJC, a experiência com protocolos da terapia 
respiratória precisa ser desenvolvida e monitorada entre TRs (Quadro 2-2). O reforço 
e a manutenção dessas habilidades requerem treinamento contínuo e programas de 
controle de qualidade, que serão discutidos na seção Monitorando a Qualidade dos 
Cuidados Respiratórios. 


QUADRO 2-2 Habilidades Adicionais Necessárias para o Terapeuta 
Respiratório na Implementação de Protocolos 


• Avaliar os pacientes em relação às indicações terapêuticas e para a maioria dos métodos mais 
apropriados de administração 

• Ter conhecimento dos problemas relacionados à idade e como eles afetam a capacidade do paciente 
compreender e utilizar as diversas modalidades de tratamento 

• Adaptar as normas e procedimentos hospitalares para alternativos locais de tratamento 

• Conduzir e participar de atividades de pesquisa para assegurar uma base científica para os avanços 
da tecnologia da terapia respiratória 

• Comunicação efetiva com todos os membros da equipe de saúde e contribuição com o corpo da 
literatura relativa à área de terapia respiratória 


Profissionalismo 

Por definição, profissionalismo é o atributo-chave a que todos os TRs devem aspirar e 
que deve guiar a prática da terapia respiratória. O Webster’s New Collegiate Dictionaiy 
define profissionalismo como “um chamado que requer conhecimento especializado e 
geralmente preparação acadêmica longa e intensiva”. Um profissional se caracteriza 
como um indivíduo que se adapta aos padrões técnicos e éticos de uma profissão. TRs 
demonstram seu profissionalismo mantendo os mais altos padrões, mantendo 
aprendizado constante, conduzindo pesquisas para atualizar a qualidade da terapia 
respiratória e participando de atividades organizadas por meio de sociedades 
profissionais como a American Association for Respiratory Care e sociedades 
estaduais associadas. O Quadro 2-3 lista os atributos profissionais de um TR. Nós 
enfatizamos a importância destes atributos porque o valor e o progresso continuado 
na área dependem criticamente do profissionalismo de cada TR. 






QUADRO 2-3 Características Profissionais de um Terapeuta Respiratório 


• Completar um programa confiável de terapia respiratória 

• Obter credenciais profissionais 

• Participar de atividades de educação continuada 

• Aderir ao código de ética de sua instituição e/ou conselho estadual de licenciamento 

• Fazer parte de organizações profissionais 

Nas carreiras altamente reguladas da área de saúde, o profissionalismo também 
requer a aderência a padrões externos, como aqueles ditados pela TJC e pelo 
governo. Um desses padrões recentes é definido pelo Health Insurance Portability and 
Accountability Act (HIPAA) de 1996. Esse ato define os padrões relacionados ao modo 
pelo qual informações relacionadas ao tratamento de saúde são comunicadas e 
reveladas nos prontuários médicos e pela comunicação escrita e verbal da informação 
dentro do hospital. Algumas das provisões específicas do HIPAA são descritas no 
Quadro 2-4. Assim como todos os profissionais da área de saúde, o profissionalismo 
na área da terapia respiratória requer o conhecimento do HIPAA e a aceitação desses 
termos. 


QUADRO 2-4 Ato de Portabilidade e Responsabilidade de Seguros de Saúde 
de 1996 (HIPAA) 


O uso e revelação de informação protegida sobre saúde (IPS) por uma entidade coberta estão 
proibidos, a menos que seja de uso permitido ou a revelação seja feita por propósito de tratamento, 
pagamento ou operações de saúde pública ou seja autorizado pelo paciente. Quando a revelação ou 
uso de IPS é permitido, assegure-se de que somente a informação mínima necessária seja revelada 

DEFINIÇÃO DE TERMOS 

• Uso: liberação de IPS dentro da instituição 

• Revelação: liberação de IPS fora da instituição 

• IPS: informação identificada sobre a saúde de um indivíduo 

• Entidade coberta: entidade da área de saúde, plano de saúde, instituição de saúde 










• Permissão: desde que haja salvaguardas razoáveis no local em relação à Regra de Privacidade e a 
informação fornecida seja a mínima necessária 

• Tratamento: informação necessária pode ser revelada para todos os envolvidos no tratamento 
(médicos, enfermeiros e profissionais da área de saúde) 

• Pagamento: para permitir a cobrança, para propósitos de seguro e pagamentos 

• Autorização: acordo por escrito pelo paciente para a permissão do uso 

• Mínimo necessário: razoavelmente necessário para obter o propósito 


Direção Técnica 

Outro elemento importante para o fornecimento da terapia respiratória de qualidade 
é a direção técnica. A direção técnica geralmente é responsabilidade de um gerente do 
departamento de terapia respiratória, que deve se assegurar de que os equipamentos, 
protocolos e procedimentos associados possuam qualidade suficiente para garantir a 
segurança, saúde e o bem-estar do paciente que o utilize. Equipamentos médicos são 
regulamentados sob o Medicai Device Amendment Act de 1976, sob a chancela do 
U.S. Food and Drug Administration (FDA). O FDA também regula as drogas utilizadas 
pelos TRs. É o propósito do FDA estabelecer padrões de segurança e efetividade e, 
também, garantir que esses padrões sejam atingidos pelos fabricantes de 
equipamentos e farmacêuticos. 

Os procedimentos e protocolos relacionados com a utilização de equipamentos e 
medicações devem ser escritos para fornecer um guia para a equipe de terapia 
respiratória. Além disso, os equipamentos devem ser checados com segurança, e 
procedimentos de manutenção específicos devem ser realizados de modo regular. Por 
causa da rápida mudança tecnológica na área da terapia respiratória, o diretor 
técnico enfrenta desafios significantes. Por exemplo, circuitos integrados e os 
computadores substituíram equipamentos mecânicos relativamente simples. Novas 
medicações e equipamentos para o tratamento da asma e novas estratégias para o 
tratamento de outras doenças respiratórias (p. ex., estratégia ventilatória protetora 
para a síndrome de angústia respiratória aguda) continuam a evoluir. Aqueles 
responsáveis pela direção técnica devem ter certeza de que esses novos equipamentos, 
métodos e estratégias não são somente efetivos, mas também representam um 
benefício proporcional ao custo. 





MÉTODOS PARA AUMENTAR A QUALIDADE DA TERAPIA 
RESPIRATÓRIA 


Protocolos de Terapia Respiratória 

Em um esforço para melhorar a alocação de serviços de terapia respiratória, 
protocolos terapêuticos respiratórios (também conhecidos como protocolos 
dirigidos por terapeutas) foram desenvolvidos e estão em uso em vários hospitais 
dos Estados Unidos, Canadá e outros países. Os protocolos terapêuticos respiratórios 
são diretrizes para o fornecimento de tratamentos e serviços apropriados em terapia 
respiratória {te., tratamentos e serviços que estão indicados, administrados pelo 
método correto, e interrompidos quando não são mais necessários). Os protocolos 
podem ser formulários escritos ou podem utilizar algoritmos (um exemplo é um 
fluxograma lógico; Figuras 2-1 e 2-2). 



para broncoespasmo em curso ou história de broncoespasmo. 

































devem ser aumentadas ou diminuídas ou quando a terapia deve ser suspensa. (1) Dificuldade 


respiratória (DR), taquicardia, diaforese, confusão. (2) Os critérios Sp02 podem ser modificados com 
evidência documentada de hipoxemia crônica pré-existente. (3) Tempo apropriado para nova 
verificação: 10 minutos para pacientes sem história pulmonar; 20 minutos para pacientes com história 
pulmonar. Nota: a concentração de oxigênio não deve ser diminuída mais do que uma vez por turno. 


Gaylin et al. 16 conduziram uma pesquisa telefônica em 1999 entre 371 TRs 
membros da AARC, dos quais: 51% eram profissionais; 26%, supervisores clínicos, e 
23%, administradores. Quando perguntados se suas organizações utilizavam diretrizes 
ou protocolos, 98% dos respondentes indicaram que sim. Dos 2% que responderam 
não, 53% estavam planejando estabelecer uma diretriz. 16 Mais recentemente, uma 







































pesquisa conduzida pela AARC, em 2005, indicou que, dos 681 hospitais que 
participaram da pesquisa, 73% estavam fornecendo tratamento por meio de pelo 
menos um protocolo. 17 Sem dúvida, o uso de protocolos de terapia respiratória por 
TRs qualificados é uma prática lógica baseada na premissa de que TRs bem treinados 
possuem um conhecimento extenso das modalidades de terapia respiratória e possuem 
a capacidade de avaliação e comunicação necessária para executarem efetivamente os 
protocolos. 18 


* _ 

CASO CLINICO Um Protocolo de Tratamento Específico (Aerossolterapia 
com Broncodilatador) 


ilV, 


‘ROBLEMA: Uma mulher de 54 anos de idade é internada no hospital com exacerbação de 
DPOC. Ela tem história de tabagismo com um consumo de um maço e meio de cigarros por dia, 
durante 32 anos. Ela está consciente e orientada, com frequência respiratória de 32 respirações/min. 
Na ausculta, apresentava sibilos inspiratórios e expiratórios bilaterais. Sua capacidade vital (1.3 L) é 
maior do que o volume mínimo predito para uma eficaz inspirometria de incentivo, mas ela não é 
capaz de realizar uma inspiração profunda e lenta, e sustentá-la por mais de cinco segundos, que é o 
critério algumas vezes utilizado para o uso apropriado do MDI. O que o TR deve fazer agora? 

SOLUÇÕES: Seguindo o algoritmo do protocolo de aerossolterapia, esse paciente deve receber um 
tratamento com broncodilatador aerossolizado por meio de um nebulizador de pequeno volume com 
um bocal. Um algoritmo para a aerossolterapia com broncodilatador é mostrado na Figura 2-1. 


CASO CLÍNICO Um Protocolo com Objetivo Específico (Titulação de 
Oxigenioterapia) 




‘ROBLEMA: Um homem de 42 anos de idade retornou para uma enfermaria de clínica 
cirúrgica vindo da sala de recuperação após uma colecistectomia. Ele não apresentava história de 
doença pulmonar e está utilizando uma cânula nasal com 2 L/min. Ele está consciente e orientado, 
com uma frequência respiratória de 18 respirações/min e uma frequência cardíaca de 82 
batimentos/min. Quando o TR chega para avaliar o ajuste de oxigênio e a leitura da oximetria de 
pulso seu Sp02 (leitura da oximetria de pulso) é de 97% na cânula nasal. O que o TR deve fazer? 

SOLUÇÃO: Seguindo o algoritmo do protocolo de titulação de oxigenioterapia, o terapeuta 
remove a cânula nasal e retorna em 15 minutos para reavaliar a leitura do Sp02 do paciente, que 
agora é de 93% em ar ambiente. O terapeuta suspende a oxigenioterapia. Um algoritmo da titulação 
da oxigenioterapia é mostrado na Figura 2-2. 








O sucesso de um programa terapêutico respiratório requer vários elementos-chaves, 
incluindo uma direção médica ativa e comprometida, TRs capacitados, colaboração 
com médicos e enfermeiros, monitorização cuidadosa e um ambiente hospitalar 
responsável (Quadro 2-5). Como outra evidência de ampla aceitação dos protocolos, a 
ACCP identificou os elementos de um protocolo terapêutico respiratório aceitável 
(Quadro 2-6). Esse documento pode servir como um guia para o desenvolvimento de 
protocolos. Os protocolos podem ser construídos para terapias individuais, como a 
aerossolterapia, a higiene brônquica, a oxigenioterapia, as técnicas de 
hiperinsuflação, aspiração e oximetria de pulso. Os protocolos também podem ser 
escritos para um propósito específico, como a coleta de amostra para a gasometria 
arterial (ABG), o desmame da ventilação mecânica, a descanulação da traqueotomia e 
titulação da oxigenioterapia. A implementação bem-sucedida dos protocolos requer 
uma abordagem disciplinada e em estágios para assegurar a aceitação pelas diversas 
comunidades hospitalares, incluindo administradores, médicos, enfermeiros e os 
próprios TRs. Os administradores do hospital aceitarão enquanto estiverem 
convencidos de que os protocolos melhoram o tratamento (i.e., que a alocação 
inadequada está realmente ocorrendo no hospital e que o protocolo representa uma 
estratégia para melhorar a alocação dos serviços terapêuticos respiratórios), reduzem 
custos e mantêm a posição competitiva do hospital. Os médicos concordarão com os 
protocolos do TR enquanto estiverem convencidos de que os protocolos aumentarão 
os cuidados terapêuticos do paciente, preservando a capacidade do médico em 
especificar orientações, se desejar, e manter o médico a par das alterações das 
condições de seus pacientes, bem como mudanças nos programas de terapia 
respiratória. O mais importante é que a aceitação do médico também requer que eles 
acreditem na qualidade, no profissionalismo e na competência da equipe de terapia 
respiratória. A equipe de enfermagem irá concordar com os protocolos se for 
convencida de que os protocolos aumentarão a eficiência do tratamento, ajudarão a 
aliviar a carga de trabalho da enfermagem e preservarão a comunicação com o 
enfermeiro sobre o plano de tratamento do paciente. Finalmente, a implementação 
bem-sucedida e a aceitação dos protocolos por TRs requer progressividade, confiança 
em suas próprias habilidades de comunicação e avaliação, “propriedade” dos 
protocolos do programa (p. ex., participação nos protocolos e nas normas e 
estratégias por meio das quais os protocolos são realizados) e o desejo de mudar e 
abandonar práticas antiquadas de terapias respiratórias. 


QUADRO 2-5 Elementos Fundamentais de um Programa de Protocolo 







Terapêutico Respiratório 


• Direção médica forte e comprometida 

• Terapeutas capacitados 

• Monitorização ativa da qualidade 

• Ambiente de colaboração entre TRs, médicos e enfermeiros 

• Responsividade de todos os participantes para controlar e corrigir problemas 


QUADRO 2-6 Elementos de um Protocolo Terapêutico Respiratório Aceitável 
Descrito pelo American College of Chest Physicians 


• Objetivos claramente determinados 

• Descrição que inclui um algoritmo 

• Descrição das opções alternativas na decisão e pontos de ação 

• Descrição das complicações potenciais e das correções 

• Descrição dos pontos finais e de decisão nos quais o médico deve ser contatado 

• Programação do protocolo 

As etapas e estratégias para se conseguir a implementação bem-sucedida dos 
protocolos de terapia respiratória são descritas no Quadro 2-7. A seleção de uma 
ampla equipe de planejamento com membros que inclua médicos, enfermeiros e 
administradores é um elemento fundamental no desenvolvimento do processo de 
implementação do protocolo, que irá evitar barreiras potenciais e satisfazer as 
especificidades da instituição e as necessidades especiais. Assim que os protocolos 
estiverem concluídos, geralmente é aconselhável realizá-los individualmente ou em 
um único andar ou unidade do hospital. Essa implementação em estágios como uma 
tentativa piloto dará uma oportunidade de avaliar problemas não previstos e obter 
um feedback útil das pessoas envolvidas antes de utilizar os protocolos em todo o 
hospital. 


QUADRO 2-7 Estratégias para a Implementação dos Protocolos de Terapia 
Respiratória 















1. Selecionar uma ampla equipe de planejamento 


2. Realizar uma auditoria para avaliar a ocorrência de alocação inadequada de tratamento para 

justificar o abandono da prática usual 

3. Identificar fontes de resistência (médicos, enfermeiros, administradores, TRs) 

4. Planejar um protocolo que preencha as necessidades hospitalares 

5. Desenvolver um programa de treinamento para a equipe de TRs 

6. Desenvolver um sistema de monitorização de avaliação/qualidade 

Uma abordagem abrangente para a utilização dos protocolos é combinar protocolos 
específicos para formar um serviço de consultoria em terapia respiratória ou um 
programa do tipo avaliação e tratamento, que é utilizado em instituições como a 
University of Califórnia de San Diego e na Cleveland Clinic. Com o uso desse tipo de 
serviço, a sequência de eventos para um serviço de consultoria em terapia 
respiratória pode ocorrer da forma demonstrada no Quadro 2-8. 


QUADRO 2-8 Sequência de Eventos para uma Consultoria em Terapia 
Respiratória 


1. O médico prescreve um protocolo ou avaliação de terapêutica respiratória 

2. A enfermagem notifica um TR para realizar a avaliação 

3. O avaliador examina o paciente utilizando orientações específicas 

4. O avaliador prescreve um programa de tratamento utilizando as indicações e algoritmos 
designados e documenta o programa de tratamento no prontuário do paciente para futura revisão 
pelo médico 

5. O TR responsável por aquela unidade de enfermagem fornece o tratamento 

6. O paciente é avaliado a cada plantão em relação às mudanças em seu estado clínico e às 
necessidades de modificações no programa de tratamento, as quais também são registradas 

7. O médico é notificado sobre qualquer deterioração no estado do paciente 

8. Quando não existem mais indicações para a terapia respiratória, o tratamento respiratório é 
suspenso e a notificação é feita no prontuário do paciente 








Uma ferramenta de avaliação cuidadosamente estruturada e o formulário de 
planejamento terapêutico (Figuras 2-3 e 2-4) são elementos essenciais para um 
protocolo de programa abrangente. Essas ferramentas ajudarão a garantir a 
consistência entre os avaliadores terapeutas. O Caso Clínico sobre Prescrevendo um 
Programa Terapêutico Respiratório a seguir demonstra como uma ferramenta de 
avaliação e um documento do programa terapêutico, utilizados em conjunto com 
algoritmos correspondentes, podem orientar os terapeutas na formulação de um 
apropriado programa de terapia respiratória. 
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FIGURA 2-3 


Formulário de avaliação para orientar a avaliação padronizada de um paciente e 
assinalar a pontuação da severidade da doença respiratória. A pontuação para o maior grau de 




















































































disfunção de cada categoria avaliada é escrita na coluna da direita e, em seguida, somada para 
determinar a pontuação da severidade da doença respiratória (triagem). 

(Cortesia de Cleveland Clinic Foundation Department ofPulmonary, Allergy and Criticai Care Medicine, Cleveland, Ohio.) 
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FIGURA 2-4 


Formulário de programa terapêutico para registro das indicações do paciente para 
terapia e as modalidades terapêuticas para o tratamento das indicações. 


(Cortesia de Cleveland Clinic Foundation Department ofPulmonary, Allergy and Criticai Care Medicine, Cleveland, Ohio.) 


As vantagens demonstradas pelos protocolos terapêuticos respiratórios incluem 
uma melhor alocação dos serviços de terapia respiratória sem um aumento da 
frequência dos tratamentos terapêuticos respiratórios e diminuição dos custos. Outras 



















































vantagens incluem uma terapia respiratória mais dinâmica, com um maior ajuste dos 
serviços de terapia respiratória para acompanhar as alterações da condição clínica do 
paciente e o uso mais versátil dos serviços de terapia respiratória. 12 d9-22 


* _ 

CASO CLINICO Prescrevendo um Programa Terapêutico Respiratório 


lft£Í PROBLEMA: Uma mulher de 40 anos de idade com história de asma foi internada no hospital 
com história de alteração na motilidade gastrintestinal e distensão abdominal. A radiografia de tórax 
apresentava elevação diafragmática com atelectasia nas bases de seus campos pulmonares. Os exames 
laboratoriais eram os seguintes: leucócitos 10.200 células/mcl (células por microlitros), hemoglobina 
11,6 g/dL e plaquetas 260.000/mm 3 . A leitura da oximetria de pulso desta paciente foi de 96% em 
ar ambiente; não foi solicitada gasometria arterial. A frequência cardíaca era de 84 batimentos/min, a 
pressão arterial de 110/78, a frequência respiratória era de 20 respirações/min, sendo sua 
temperatura de 36.8 °C. Ela estava consciente e orientada, sua capacidade vital era de 1,35 L. Ela 
media 1,70 m de altura e sua capacidade vital mínima predita era de 0,927 1 (15 ml/kg de peso 
corporal ideal). Na ausculta, o murmúrio vesicular estava diminuído bilateralmente e apresentava 
sibilos inspiratórios discretos nos ápices dos pulmonares. Apresentava uma tosse fraca e não 
produtiva e era capaz de deambular de modo independente. Faça uma avaliação para a terapia 
respiratória dessa paciente. 

SOLUÇÕES: O formulário de pontuação da avaliação da paciente e o programa de tratamento de 
terapia respiratória utilizando os algoritmos e protocolo de tratamento respiratórios em uso atual na 
Cleveland Clinic são mostrados nas Figuras 2-3 e 2-4. 


Monitorização da Qualidade da Terapia Respiratória 

Além de garantir que todos os elementos de um programa terapêutico respiratório de 
alta qualidade estejam funcionando, a qualidade deve ser monitorizada para 
assegurar que isso seja mantido. As estratégias para monitorizar a qualidade incluem 
práticas de monitorização intrainstitucionais e corpos de monitorização 
governamental centralizados, como a TJC. 

Muitas organizações de tratamento de saúde, incluindo hospitais, clínicas de apoio 
e ambulatórios, buscam acreditação voluntária, de modo a melhorar seus serviços e 
assegurar ao público que eles mantêm altos padrões. Na área de saúde, nenhuma 
organização de acreditação é mais importante do que a TJC. A TJC foi formada em 
1951 pelo American College of Surgeons, a American Hospital Association e pela 
AMA. A acreditação pela TJC se baseia na obtenção de padrões específicos 





estabelecidos por comitês de aconselhamento profissional e técnico. 

A TJC exige que um serviço hospitalar tenha um plano de garantia de qualidade 
para fornecer um sistema de controle de qualidade. Nove etapas geralmente 
organizadas para um plano de garantia de qualidade são utilizadas como a base dos 
programas de garantia de qualidade (Quadro 2-9). 



Os padrões atuais da TJC para acreditação enfatizam os esforços 
interorganizacionais para uma melhoria contínua da qualidade (MCQ). A despeito 
da maior ênfase na contenção de custos, a qualidade da terapêutica permanece sendo 
o principal objetivo de hospitais e serviços de terapia respiratória. A MCQ é um 
processo contínuo destinado a detectar e corrigir fatores que dificultem a provisão de 
serviços de saúde de qualidade a uma boa relação custo-benefício. 

Esse processo atravessa os limites do departamento e segue um contínuo do 
tratamento do paciente. A AARC delineou quatro objetivos que devem ser incluídos 
em um plano MCQ (Quadro 2-10). 


QUADRO 2-10 Objetivos de um Plano de Melhoria Contínua de Qualidade 
da Terapia Respiratória Delineado pela American Association for 
Respiratory Care 











Os objetivos para um plano de MCQ da terapia respiratória devem incluir pelo menos o seguinte: 


• Fornecer um método de monitorização contínua da qualidade e adequação da terapia respiratória 

• Assegurar que os métodos e procedimentos da terapia respiratória apresentem custo-benefício 

• Assegurar que os métodos e procedimentos da terapia respiratória do paciente sejam efetivos 

• Identificar, classificar e solucionar os problemas relacionados ao tratamento do paciente 

Além dos objetivos gerais de monitorização da terapia respiratória, o uso de 
protocolos terapêuticos respiratórios cria a necessidade de referências de 
monitorização de qualidade adicional relacionados à correção, consistência, eficácia e 
efetividade (Quadro 2-11). 


QUADRO 2-11 Referência para a Monitorização de Qualidade 


• Monitorização da adequação dos planos terapêuticos respiratórios 

• Monitorização da consistência dos planos terapêuticos respiratórios formulados entre terapeutas 

avaliadores 

• Avaliar a eficácia dos algoritmos e protocolos 

• Avaliação da efetividade geral do programa de protocolos 

Métodos específicos para a monitorização da qualidade dos programas de 
protocolos terapêuticos respiratórios incluem a realização de auditorias dos 
programas terapêuticos em tempo real e garantia do treinamento dos profissionais 
com o uso de exercícios de estudo de casos. 

A monitorização da adequação dos programas de terapia respiratória pode ser feita 
a partir do uso de um sistema de auditoria do plano terapêutico. Os auditores dos 
planos de tratamento devem ser terapeutas com experiência em terapia respiratória e 
na avaliação de pacientes. Os auditores também devem ter prática na utilização do 
sistema de protocolos da instituição e na elaboração de programas de tratamento. 
Com um sistema de auditoria, o auditor irá elaborar um programa terapêutico para 
um determinado paciente e compará-lo com o programa terapêutico feito pelo 
terapeuta para determinar a sua correção. Um número específico de auditorias deve 
ser realizado a cada mês ou trimestre, de acordo com o tamanho do hospital. O 
feedback deve ser fornecido aos avaliadores cujos programas estão sendo auditados 









para demonstrar sua proficiência ou indicar áreas que necessitam melhoras. A Figura 
2-5 fornece um exemplo de formulário utilizado pela Cleveland Clinic para fornecer 
feedback aos avaliadores. 


Auditoria do Programa Terapêutico 


Data:_ 

Auditor i_ 

Terape ut a : _ 

Diagnóstico: 

A ■ Auditor 
T ■ Terapeuta 


Pontuação da triagem 



0 

1 

2 

3 

4 

Condiçõo pulmonar 






Condição cirúrgica 






Radiografia torácico 






Padrão respiratório 






Estado mental 






Ruídos respiratórios 






Tosse 






Nível de atividode 






Oxygen Requiremenl 







A pontuação da triagem foi_ % correta* latal A_T_ 

“% correta* definida como a porcentagem das pontuoçães do auditor (para coda um dos oito. na ordenoda) com 
o qual a pontuação do terapeuta concorda. 


Programa Terapêotfw 



Aerossol 

Higiene Brãnquico 

Hiperinsuflação 

Oxigênio 

Oximetria de Pulso 

Aspiração 

A = Auditor 







T - Terapeuta 








O programa terapêutico foi_ % correto* 

**% correto* 6 definido como (número de concordância)/seis (itens totais de terapia). 


Programa terapêutico completo? 

Sm 

Não 

Avaliação no momento? 

Sm 

Não 


Frequências corretos? 


Sim 


Não 


Xaoentários' 


FIGURA 2-5 


Formulário para fornecimento de feedback para os avaliadores terapeutas sobre a 
avaliação do paciente e desempenho na prescrição do programa terapêutico. Um A (auditor) e um T 
(terapeuta) no mesmo quadro de pontuação de triagem ou de categoria terapêutica indicam 
concordância. 


(Cortesia de Cleveland Clinic Foundation Department ofPulmonary, Aüergy, and Criticai Core Medicine, Cleveland Ohio.) 


Outro método de monitorização considerado útil para serviços de consultoria em 
terapia respiratória é o exercício de estudo de casos (ou exercício de simulação de 
paciente). Os exercícios de estudo de casos podem ajudar a determinar a consistência 






































dos programas de terapia respiratória entre os avaliadores terapeutas. Os resultados 
da pontuação dos terapeutas podem ser avaliados com o passar do tempo para 
identificar problemas e para avaliar melhorias. 

Os exercícios de estudo de casos consistem em um conjunto de três ou quatro 
cenários. Todos os terapeutas que trabalham sob o sistema de protocolo, sejam eles 
avaliadores ou não, completam uma folha de avaliação, seguindo os algoritmos 
associados, e escrevem um programa terapêutico para cada caso. As folhas de 
avaliação e os programas terapêuticos são comparados ao padrão ouro, ou avaliações 
corretas determinadas pelo consenso do coordenador educacional e os supervisores. 
As pontuações são tabuladas pelos próprios terapeutas e o número de erros para cada 
terapia é examinado. Se uma terapia em particular apresenta um número 
consistentemente grande de erros, o algoritmo é revisto para erros ou ambiguidades. 
Para facilitar a administração e graduação dos resultados dos exercícios de estudos de 
casos, utilizamos um sistema computadorizado com o qual os terapeutas podem 
completar as avaliações e os programas de tratamento. O programa classifica as 
avaliações e os planos terapêuticos e fornece um feedback imediato ao terapeuta. Os 
dados do desempenho de cada terapeuta podem ser acrescentados a um banco de 
dados para calcular e traçar estatísticas de performance agregadas. 

Organizações de Revisão por Pares (ORPs) 

Além do processo de acreditação voluntária que as organizações de saúde utilizam 
para ajudar a assegurar que os pacientes recebam tratamento de qualidade, o 
governo federal estabeleceu um elaborado sistema de ORPs para avaliar a qualidade 
e a propriedade dos tratamentos fornecidos aos beneficiários do Medicare. Essas ORPs 
avaliam a terapêutica oferecida para pacientes em tempo real para avaliar e garantir 
o cumprimento das diretrizes federais. 

Como as organizações de saúde tentam melhorar a qualidade do tratamento ao 
paciente ao mesmo tempo em que reduzem custos, vários modelos de serviços de 
saúde foram avaliados. Os modelos mais comumente implementados são restruturação 
e replanejamento, protocolos de tratamentos centrados no paciente e controle das 
doenças. As seções adiante descrevem esses modelos e fazem uma revisão das 
informações disponíveis relacionadas ao efeito dessas terapias na qualidade da 
terapia para o paciente. 

Restruturação e Replanejamento Hospitalar 


Restruturação e replanejamento envolvem mudanças da organização básica dos 
serviços de saúde em uma tentativa de fazer mais com menos, ao mesmo tempo em 
que se aumenta o seu valor. Para realizar isso, uma organização pode achatar suas 
hierarquias {te., reduzir o número de etapas de gerenciamento) e descentralizar 
alguns departamentos. O objetivo final é obter maior eficácia e produtividade 
organizacional, preservando ou aumentando a satisfação do empregado. As 
abordagens de restruturação frequentemente incluem empregados com treinamento 
cruzado, a utilização de auxiliares não licenciados e serviços descentralizados, 
levando-os diretamente ao paciente. 23 

O achatamento hierárquico frequentemente afeta os departamentos aliados à saúde 
como: o de enfermagem, o de fisioterapia, a farmácia e os laboratórios, bem como a 
terapia respiratória. Quanto maior for o hospital e maior for o número de etapas de 
gerenciamento, maior é o potencial para a eliminação de posições, especialmente 
posições de gerência média e supervisão. Como os departamentos de cuidados 
respiratórios são departamentos de grande orçamento e com intensa carga de 
trabalho, algumas vezes esses departamentos são alvo de “redução de estrutura” e 
“descentralização”. 23 Entretanto, a restruturação nem sempre significa que o 
departamento de terapia respiratória será convocado para participar da eliminação 
de posições. 24 Em uma pesquisa da AARC, de 1995, com 4.985 departamentos de 
terapia respiratória hospitalar, 31% dos 1.192 participantes (índice de resposta de 
38%) relataram que perderam alguns cargos quando suas instituições participaram de 
restruturação ou no replanejamento, enquanto 54% disseram que não. 25 

Quando os departamentos de terapia respiratória são descentralizados e a gestão de 
terapia respiratória é eliminada, os TRs são transferidos para enfermarias e se 
reportam a supervisores de enfermagem. Na já citada pesquisa da AARC, somente 3% 
dos respondentes relataram que seus departamentos foram totalmente 
descentralizados. Alguns departamentos relataram que, apesar de seus TRs terem sido 
designados para enfermarias, um grupo central foi mantido para controle do 
equipamento, da educação continuada e manutenção da qualidade das atividades. Os 
departamentos de terapia respiratória com um protocolo efetivo apresentam menor 
probabilidade de serem descentralizados. 16 Quando ocorre a descentralização 
completa, as responsabilidades pela compra e manutenção de equipamentos, 
educação continuada e melhoria da qualidade podem ser destinadas à equipe de 
enfermagem, que, geralmente, sentem-se desconfortáveis com essas tarefas 
adicionais. 23 


Apesar de não ser praticado com tanta frequência, outro aspecto da restruturação e 
replanejamento é o treinamento cruzado do pessoal e uso de auxiliares. O 
treinamento cruzado do pessoal é o método mais frequentemente citado como a 
estratégia ideal para a diminuição da redundância das atividades de cuidados para os 
pacientes, reduzindo o número de profissionais da área de saúde que entra em 
contato com o paciente, aumentando a eficiência. O treinamento cruzado entre 
profissionais da área da saúde é conseguido com o ensinamento de atividades 
normalmente realizadas por uma disciplina específica, mas não restrita pelo 
licenciamento, a pessoas de outras disciplinas. Por exemplo, a equipe de enfermagem 
pode treinar TRs para realizar flebotomias, enquanto TRs podem treinar enfermeiros 
para uma terapia com inalador com dosímetro. Apesar de teoricamente ser atraente, 
essa estratégia caiu em desuso por causa dos substanciais desafios associados à 
implementação. 

O treinamento cruzado da equipe de auxiliares envolve o treinamento de 
profissionais não-licenciados no local de trabalho que possuem formação não- 
educacional em tratamento de saúde. Esses profissionais auxiliares podem aprender a 
realizar algumas funções de enfermagem, como a coleta de sinais vitais, medidas de 
ingestão e de débito, inserção de cateteres urinários etc.; atividades técnicas 
laboratoriais como a flebotomia e análise do exame de urina simples; atividades de 
terapia respiratória como inspirometria de incentivo e as checagens de oxigênio. A 
intenção de usar auxiliares que realizaram treinamento cruzado, cujo salário é mais 
baixo do que o de profissionais licenciados da área de saúde, é permitir que uma 
instituição reduza o número de enfermeiros, técnicos de laboratórios e TRs, reduzindo, 
dessa forma, custos. Apesar de alguns aspectos da restruturação e do replanejamento 
hospitalar terem sido amplamente implementados e ainda persistirem, outros (p. ex., 
treinamento cruzado e descentralização) foram deixados de lado. 

Outra estratégia que caiu em desuso, o modelo de tratamento centrado no 
paciente, tentou organizar o auxiliar e os serviços ao redor das necessidades do 
paciente e trazer serviços e recursos específicos diretamente ao leito. Os desafios 
óbvios do modelo de tratamento centrado no paciente (p. ex., descentralização do 
equipamento, treinamento cruzado intenso etc.) explicam sua adoção bastante 
limitada. 

Protocolos 

Como descrito anteriormente, os protocolos são processos guiados para ajudar a 


direcionar aspectos específicos do regime de tratamento do paciente. O propósito 
primário dos protocolos terapêuticos respiratórios é fornecer terapia a pacientes que 
necessitam e provavelmente se beneficiarão da terapia, mas evita o fornecimento de 
serviços a pacientes que provavelmente não irão beneficiar-se. O uso de um programa 
abrangente de protocolos utilizando orientações da prática clínica pode gerar um 
sistema dinâmico para a modificação do regime de terapia respiratória em resposta 
ao estado clínico do paciente. 23 

O uso disseminado e a aceitação dos protocolos de terapia respiratória foram 
encorajados por estudos que destacam a redução da alocação inadequada da terapia 
respiratória e as economias associadas a estes protocolos. Sem dúvida, além de 
estudos observacionais, 19 os benefícios dos protocolos TR foram demonstrados em 
pesquisas controladas randomizadas para o desmame de pacientes da ventilação 
mecânica 26 - 28 e para a alocação da terapia respiratória para pacientes adultos não 
internados em unidades de terapia intensiva. 21 > 22 A Tabela 2-3 apresenta estudos que 
demonstram o efeito dos protocolos de terapia respiratória sobre a alocação 
inadequada da terapêutica respiratória. 29 ' 33 

TABELA 2-3 Alterações das Modalidades após Implantação do Protocolo 



REDUÇÕES OBSERVADAS EM 

Autor e Ano de 

Publicação 

Terapia Alocada Inadequadamente Após a 
Implementação de Protocolos (%) 

Mudança do Estado Pré- 
protocolo para o Atual 

Hart et al, 30 1989 

37% (aerossol, hiperinsuflação) 

48%-ll% 

Walton et al, 31 

1990 

49,1% (aerossol, fisioterapia respiratória) 


Beasley et al, 32 

1992 

11,9% (utilização da gasometria) 

42,7%-30,8% 

Ford, 3 1994 

57% (aerossol, fisioterapia respiratória) 

7.000-4.000 tratamentos 

Orens, 34 1993 

35% (aerossol, higiene brônquica, hiperinsuflação, 
oxigênio, oximetria) 



De Haney DJ: Respiratory care clinics of North America: therapist-driven protocob, vol2, Philadelphia, 1996, WB Saunders. 

A maioria dos estudos demonstra uma diminuição significativa na prescrição 
exagerada de serviços de terapia respiratória, enquanto somente alguns tratam da 
prescrição insuficiente desses serviços, um fenômeno mais difícil de avaliar. A Tabela 
2-4 faz uma revisão dos estudos que tratam das economias associadas ao uso de 
























protocolos, sugerindo que esses protocolos podem aumentar as economias por meio 
de uma melhora da alocação dos serviços de terapia respiratória. 12 > 21 > 22 > 30 ' 36 A Tabela 
2-5 resume os resultados de cinco experiências controladas e randomizadas 
disponíveis no momento sobre a efetividade dos protocolos terapêuticos respiratórios 
no desmame de pacientes que utilizam ventilação mecânica 26 ' 28 na melhoria da 
alocação dos serviços em adultos internados em unidades hospitalares, mas fora de 

UTIs.2i.22 


TABELA 2-4 Economias Associadas aos Protocolos de Terapia Respiratória 


Economias Associadas aos Protocolos dr Terapia Respiratória 


Aulor 

Data 

Duração do Estudo 

Economias 

Hart et al” 

1989 

3 meses 

USS 4.316 (diminuição nos custos reais) 

Walton et al” 

1990 

6 anos 

9,7% (diminuição nos encargos) 

Orcns” 

1993 

1 ano 

USS 81,826 (diminuição de custos em uma 
unidade de enfermagem) 

Ford” 

1994 

1 ano 

USS 150.000 (diminuição de custos) 

Komara e Stoller” 

1995 

40 pacientes 

53,3% (diminuição de custos) 

Shrakc ct al 5! 

1996 

2 anos. 4 420 pacientes; comparações de 
custos: tris meses após protocolo 

USS 15.337 durante três meses de estudo, 
anualizados para S 61 348/ano 

Stoller et al” 

1998 

1 ano, 145 pacientes 

USS 20 (diminuição de custo verdaòeiro/paoente) 

Kollcf et al” 

2000 

9 meses, 694 pacientes 

USS 186 (diminuição de encargos/paciente) 

Shclledy, et al' 1 

2004 

3 meses, 75 pacientes 

USS 75.395 (diminuição anual estimada) 


Modificado de Haney DJ: Respiratory care clmics of North America: rlierapiit driven protocole, vol 2, Phitadelphia, 1996, WB Saimder» 


TABELA 2-5 Resumo das Pesquisas Randomizadas Disponíveis Sobre a Efetividade dos Profissionais 
de Terapia Respiratória 

Resumo das Pesqtusas Randomizadas Disponivcis Sobre a Efetividade dos Profissionais de Terapia Respiratória 


Atividade Clinica Autor Data N pacientes Achados 


Desmame da 

Ventilação Mecânica 

Kollcf et al H 

1997 

357 

Uso dos protocolos estava associado á menor duração da 
ventilação mecânica 


Elyetal” 

1996 

300 

Pesquisas de rotina diánas de tentativas de respiração 
espontânea estavam associadas á menor duração da 
ventilação mecânica 


Marelich ct al J * 

2000 

2S3 

Uso de protocolos diminuiu a duração da ventilação mecânica 

Protocolo do Serviço 
de Cuidados 
Respiratórios 

Stoller et al” 

1998 

145 

O uso do serviço de consultoria da terapia respiratória estava 
associado a uma melhor alocação da terapêutica respiratória 
com menores custos e ausência de eventos adversos 

Kollef et al“ 

2000 

694 

O uso do protocolo respiratóno pelo serviço estava associado 
a um menor volume de prescrições cm desacordo com 
as diretrizes, com menores custos 


De Stoller JK: Are mpiratoiy riirrapists effiective? Asscsung the Evidence, Respir Care 46:56. 2001. 


Controle das Doenças 

Controle das Doenças se refere a uma estratégia organizada de oferecimento de 
tratamento para um grande grupo de indivíduos com doenças crônicas, de modo a 
melhorar os resultados e reduzir custos. O controle de doenças foi definido como uma 









abordagem sistemática baseada na população para identificar pessoas em risco, 
intervir com programas específicos de tratamento e mensurar os resultados clínicos e 
outros resultados. 37 » 38 Quatro componentes essenciais compreendem os programas de 
controle de doenças: (1) um sistema de saúde integrado que possa fornecer cuidados 
coordenados, passando por todas as necessidades do paciente; (2) uma base de 
conhecimento abrangente em relação à prevenção, ao diagnóstico e tratamento das 
patologias, que orienta o programa de tratamento; (3) sofisticados sistemas de 
informações clínicas e administrativas que possam avaliar os padrões da prática 
clínica; e (4) um compromisso com a MCQ. Os programas de controle de doenças 
podem ser desenvolvidos para condições crônicas, como a asma, diabetes, doença 
pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e insuficiência cardíaca congestiva. Um 
programa de controle de doenças para o DPOC pode ser adotado por um fornecedor 
de serviços de saúde, uma companhia de seguros ou uma organização de manutenção 
de saúde na definição de sua abordagem prática a indivíduos com DPOC. O programa 
de controle de doenças pode conter algoritmos que indiquem quando se deve 
suspeitar de DPOC, exames a serem realizados (p. ex., inspirometria, nível de alfa-1 
antitripsina, capacidade de difusão), medicamentos a serem prescritos com base na 
gravidade da doença, controle das exacerbações, indicações para reabilitação, entre 
outros. Esses programas de controle de doenças geralmente são descritos em 
documentos que contêm algoritmos lógicos, com cuidados específicos, parecidos com 
os protocolos respiratórios; entretanto, os protocolos de controle de doenças 
geralmente se destinam a grandes grupos e se baseiam no diagnóstico básico em vez 
de se basearem em sinais e sintomas individuais. 

Outras dimensões do programa de controle das doenças com o DPOC incluem uma 
atividade de coleta de dados relacionados ao número de pacientes atendidos, os 
resultados da terapêutica e a atualização periódica e revisão dos algoritmos de 
tratamento e importantes dimensões do programa. 

MEDICINA BASEADA EM EVIDÊNCIAS 


Outro conceito importante relacionado à qualidade do tratamento é a medicina 
baseada em evidências. Medicina baseada em evidências é uma abordagem para 
determinar o tratamento clínico ideal com base em diversas práticas 38 ' 42 : (1) uma 
revisão rigorosa e sistemática de evidências disponíveis, (2) uma análise crítica das 
evidências disponíveis para determinar quais conclusões de tratamento são mais 
sólidas e aplicáveis e (3) uma abordagem disciplinada para a incorporação da 



literatura com a prática e experiência pessoal. As ferramentas da medicina baseada 
em evidências incluem a revisão sistemática da literatura disponível e meta-análises 
relacionadas a tópicos clínicos, individuais, avaliando a qualidade de evidência 
disponível dando um maior peso para os estudos mais bem desenhados e mais 
rigorosos. Por exemplo, uma meta-análise realizada como parte de uma abordagem 
baseada em evidências para determinar o tratamento ideal para o DPOC deve avaliar 
os resultados de grandes pesquisas clínicas randomizadas como sendo superior aos 
resultados de pequenos estudos observacionais. Além disso, se mais de uma pesquisa 
randomizada controlada de um determinado tratamento estiver disponível, uma 
abordagem baseada em evidências deve eleger os dados e a análise coletiva para 
determinar o mais rigoroso estudo clínico realizado. Outro exemplo de medicina 
baseada em evidência do tratamento de indivíduos com deficiência de alfa-1 
antitripsina (Capítulo 23) emitiu um grau de recomendação para o teste dessa causa 
genética para DPOC. 43 Uma recomendação nível A (i.e., o teste deve ser realizado) foi 
feita para exames de todos os adultos com obstrução ao fluxo aéreo nas provas de 
função pulmonar (tanto no diagnóstico do enfisema, DPOC ou mesmo asma, na qual 
a obstrução ao fluxo aéreo e revertida totalmente com o uso de broncodilatadores), 
indivíduos assintomáticos com obstrução persistente das vias aéreas nas provas de 
função pulmonar com fatores de risco identificáveis (p. ex., tabagismo, exposição 
ocupacional), indivíduos com doença hepática não explicada e adultos com alterações 
dermatológicas denominadas paniculite necrotizante. 43 A esperança é que a 
publicação dessas evidências melhore os tratamentos recebidos, permitindo que os 
médicos avaliem eficientemente a melhor informação disponível. 

Apesar de certas pessoas alegarem que a medicina baseada em evidências não 
difere da prática anterior na qual os médicos sempre eram orientados a analisar 
cuidadosamente os dados disponíveis, fazendo julgamentos clínicos com base na 
melhor informação clínica disponível, a medicina baseada em evidências especifica 
métodos precisos para a análise da informação disponível e permite ao médico julgar 
melhor a evidência disponível. Como uma medida importante da medicina baseada 
em evidências na área da terapia respiratória, vários artigos recentes na revista 
Respiratory Care consideraram a efetividade dos TRs e das várias modalidades de 
terapias utilizando uma abordagem baseada em evidências. 40 - 42 Um outro exemplo da 
importância da medicina baseada em evidências na terapia respiratória, os Clinicai 
Practice Guidelines of the American Association for Respiratory Care estão sendo 
sistematicamente revistos para refletirem as rigorosas técnicas da medicina baseada 
em evidências e para assegurarem que as diretrizes para o tratamento dos problemas 


respiratórios reflitam a melhor evidência disponível. 42 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A qualidade da terapia respiratória pode ser definida como o fornecimento competente de 
serviços de terapia respiratória indicados 


Elementos cruciais para a qualidade da terapia respiratória incluem: 


direção médica energética e competente; 

método para fornecer a terapia respiratória indicada/apropriada; 
profissionais de terapia respiratória educados e competentes; 
equipamentos adequados e com boa manutenção; 
sistema inteligente de monitorização da MCQ. 


A alocação inadequada dos serviços da terapia respiratória, que dificulta o fornecimento de 
terapia respiratória de qualidade, pode ser definida como uma prescrição exagerada ou insuficiente 
de serviços terapêuticos respiratórios e é comum na prática atual. 


Os protocolos de terapia respiratória são orientações para o fornecimento de serviços adequados 
de terapia respiratória e são amplamente utilizados na prática atual. 

As evidências disponíveis sugerem que o uso dos protocolos da terapia respiratória pode 
melhorar a alocação dos serviços de terapia respiratória. 


O fornecimento de terapia respiratória de qualidade necessita de atividades combinadas de um 
diretor médico qualificado e comprometido, juntamente com TRs capazes, e pode ser melhorada por 
meio de protocolos terapêuticos respiratórios bem elaborados. 

O credenciamento profissional é importante na terapia respiratória, com o RTT representando a 
credencial mais elevada, com base na aprovação do exame NBRC. 

A manutenção e a melhoria da qualidade requerem uma monitorização contínua, que pode ser 
realizada por meio de auditorias de qualidade e repetição dos exames de competência dos TRs. 













Outros métodos atuais para a melhoria da qualidade do fornecimento de terapia respiratória 
incluem modelos de tratamento centrados no paciente e replanejamento e restruturação hospitalar, 
que, geralmente, incluem o treinamento cruzado de profissionais da área de saúde. 

A medicina baseada em evidências é uma abordagem na determinação do tratamento ideal do 
paciente com base na avaliação crítica das evidências disponíveis. Recomenda-se que os TRs utilizem 
esta abordagem durante sua avaliação, para dar suporte às estratégias de tratamento da terapia 
respiratória. 
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Segurança do Paciente, Comunicação e Manutenção dos 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever como aplicar uma boa mecânica corporal e uma boa postura para a movimentação de 














pacientes. 


♦ Descrever como fazer um paciente deambular e os potenciais benefícios da deambulação. 

♦ Definir termos importantes associados à eletricidade, incluindo voltagem, corrente e resistência. 

♦ Identificar os efeitos fisiológicos potenciais que a corrente elétrica pode ter sobre o corpo. 

♦ Esclarecer como pode ser reduzido o risco de choque elétrico para pacientes e para si mesmo. 

♦ Identificar as estatísticas principais relacionadas à incidência e à origem de incêndios hospitalares. 

♦ Listar as condições necessárias para a ocorrência de um incêndio e como minimizar os riscos de um 
incêndio. 

♦ Explicar como a comunicação pode afetar o tratamento do paciente. 

♦ Listar os fatores associados ao processo de comunicação. 

♦ Descrever como melhorar a sua eficácia na comunicação. 

♦ Descrever como reconhecer e auxiliar a resolver fontes interpessoais ou organizacionais de conflito. 

♦ Listar os componentes comuns de um prontuário médico. 

♦ Esclarecer as obrigações legais e práticas envolvidas como prontuário dos pacientes. 

♦ Descrever como manter um prontuário médico orientado pelo problema. 


PALAVRAS-CHAVE 

ampère 

atendimento 

canal 

corrente 

deambulação 

escuta 

feedback 

fio terra 


macrochoque 





microchoque 

ohm 

prontuário médico orientado pelo problema (PMOP) 

resistência 

sOAP 

voltagem 


Os terapeutas respiratórios (TRs) compartilham das responsabilidades gerais para 
fornecer um ambiente seguro e eficaz para os tratamentos de saúde com os 
enfermeiros e outros membros da equipe de tratamentos de saúde. Essas 
responsabilidades incluem a segurança básica e o prontuário médico do paciente. 
Além de realizar as habilidades técnicas, todos os profissionais de saúde devem ser 
capazes de se comunicar de maneira eficaz entre si, com seus pacientes e com os 
familiares dos pacientes. Este capítulo fornece o conhecimento fundamental 
necessário a adotar efetivamente estes aspectos gerais do tratamento com o paciente. 

CONSIDERAÇÕES SOBRE A SEGURANÇA 

A segurança do paciente é sempre a primeira consideração na terapia respiratória. 
Embora o TR frequentemente não tenha um completo controle sobre o ambiente do 
paciente, esforços devem ser feitos para minimizar os potenciais riscos associados ao 
tratamento respiratório. As áreas principais dos riscos potenciais são: (1) a 
movimentação e a deambulação do paciente; (2) riscos elétricos e (3) riscos de 
incêndio. 

Movimentação e Deambulação do Paciente 
Mecânica Corporal Básica 

A postura envolve a relação das partes do corpo que lhes são mais confortáveis. A boa 
postura é necessária para reduzir o risco de lesões às pessoas que estão levantando os 
pacientes ou algum equipamento pesado. Uma má postura pode causar estresse 
inadequado sobre articulações e músculos e tendões associados. A Figura 3-1 ilustra a 
correta mecânica corporal para o levantamento de um objeto pesado. Note que a 
técnica correta chama a atenção para uma coluna vertebral reta e o uso dos músculos 




das pernas para levantar o objeto. A Figura 3-2 aplica este conceito para levantar e 
movimentar um paciente. 



FIGURA 3-2 


Técnica de transporte de um paciente capaz de sentar. 



Movimentando o Paciente no Leito 

Pessoas conscientes adotam posições que lhes são mais confortáveis. Por exemplo, 
pacientes acamados com uma disfunção respiratória aguda ou crônica frequentemente 
adotam uma posição ereta, com seus braços flexionados e seu tórax inclinado para 
frente. Essa posição ajuda a diminuir seu trabalho respiratório. Em outros casos, os 
pacientes podem ter de assumir certas posições por razões terapêuticas, tais como 









quando a drenagem postural é aplicada. 


A Figura 3-3 demonstra a correta técnica para a movimentação lateral de um 
paciente no leito. A Figura 3-4 ilustra o método ideal para a movimentação de um 
paciente consciente em direção à cabeceira da cama. Por último, a Figura 3-5 mostra 
a técnica adequada para auxiliar um paciente para a posição sentada à beira do leito 
com as pernas pendentes ou para transferi-lo para uma cadeira. 



leito. 

























FIGURA 3-4 



Método para movimentar o paciente para cima do leito com auxílio do paciente. 


A 


FIGURA 3-5 


Método para auxiliar o paciente a sentar à beira do leito com as pernas pendentes. 




Deambulação 

A deambulação (ou o andar) ajuda a manter a função corporal normal. O repouso 
prolongado no leito pode causar numerosos problemas, incluindo a formação de 
escaras e atelectasia (baixos volumes pulmonares). A deambulação deve começar tão 
logo o paciente esteja estável sob o ponto de vista fisiológico e livre de dor severa. 
Isso tem mostrado reduzir a duração da estadia hospitalar após cirurgia em pacientes 






























que estão se recuperando de pneumonia adquirida na comunidade. 1 > 2 A 
movimentação segura do paciente inclui as seguintes etapas: 

1. Coloque a cama em uma posição baixa e trave suas rodas. 

2. Coloque todo o equipamento (p. ex., equipamentos de infusão venosa [IV], sonda 
nasogástrica, tubos de drenagem cirúrgica) próximo ao paciente para prevenir seu 
deslocamento durante a deambulação. 

3. Movimente o paciente em direção ao lado mais próximo do leito. 

4. Auxilie o paciente a sentar no leito (i.e., um braço abaixo do ombro mais próximo 
e o outro abaixo da axila mais distante). 

5. Coloque uma mão abaixo do joelho mais distante do paciente e rode 
gradativamente o paciente, de modo que suas pernas fiquem pendentes na beira do 
leito. 

6. Permita que o paciente fique nesta posição até que a vertigem ou sensação de 
tontura diminua (encorajando o paciente a olhar para frente em vez de olhar para o 
chão, o que pode ajudar). 

7. Auxilie o paciente a ficar em uma posição de pé. 

8. Estimule o paciente a respirar calmamente de forma não acelerada durante esta 
mudança inicial para a postura de pé. 

9. Caminhe com o paciente usando um suporte mínimo ou moderado ou nenhum (o 
suporte moderado requer o auxílio de dois profissionais, um de cada lado do 
paciente). 

10. Limite a caminhada em 5 a 10 minutos para o primeiro exercício. 

Monitore o paciente durante a deambulação. Observe o nível de consciência, cor, 
respiração, força ou fraqueza do paciente, e queixas do tipo dor ou dispneia durante 
toda a atividade. Pergunte frequentemente ao paciente sobre seu nível de conforto 
durante o período de deambulação. Certifique-se de que cadeiras estejam presentes, 
de modo que assentos de emergência estejam disponíveis caso o paciente fique 
desconfortável. A deambulação vai sendo gradativamente aumentada, até que o 
paciente esteja pronto para ser liberado. Cada sessão de deambulação é documentada 


no prontuário do paciente e inclui a data e o tempo de deambulação, duração da 
deambulação e grau de tolerância do paciente. 


Segurança Elétrica 


O potencial para choques acidentais dos pacientes ou do pessoal no hospital existe 
devido ao uso frequente de equipamento elétrico. A presença de dispositivos 
invasivos, tais como cateteres internos e marca-passos, pode ser adicionada ao risco 
de um sério perigo por choques elétricos. Embora esse risco esteja presente, ele tem 
sido significativamente reduzido em anos recentes por meio de uma combinação de 
educação e padrões mais rígidos para a fiação, especialmente em áreas de tratamento 
de pacientes. Os TRs devem compreender os fundamentos da segurança elétrica 
porque a terapia respiratória frequentemente envolve o uso de aparelhos elétricos. 


CASO CLÍNICO Equipamento “Que Dá Choque” 


Rp, 


, ROBLEMA: Um TR está tratando de um paciente em um ventilador mecânico que requer 
energia tanto elétrica como pneumática para o funcionamento. Quando o TR toca o metal que envolve 
o ventilador, um choque é sentido. Como o TR deve lidar com a situação com base nesta observação? 


DISCUSSÃO: Todos os instrumentos terapêuticos usados no tratamento de pacientes, incluindo 
ventiladores mecânicos, devem estar conectados a saídas de fio terra (de três fios). Como o fio terra é 
apenas um recurso de proteção, e não parte do circuito principal, o equipamento pode continuar a 
funcionar sem que o clínico tenha sido avisado de que existe um problema. Como o TR teve uma 
sensação de choque quando tocou o ventilador, isso poderia representar um fio terra 
inadequadamente instalado e um possível sério escape de corrente. Nessa situação, o TR deve 
imediatamente tirar o equipamento de serviço e substituí-lo (enquanto providencia uma ventilação de 
suporte). Todo o equipamento elétrico usado no tratamento de pacientes deve ser rotineiramente 
verificado a respeito de um apropriado aterramento. 


Fundamentos de Eletricidade 

A capacidade de seres humanos de criar e utilizar a eletricidade é um dos mais 
importantes desenvolvimentos nos tempos modernos. Como a eletricidade controlada 
está disponível 24 horas por dia, nós podemos depender dela para potenciar o 
equipamento e os utensílios que tornam a vida moderna confortável e produtiva. 
Apesar de ser a eletricidade um dos recursos mais populares de energia, a maioria das 
pessoas que a usa tem um mau entendimento dela. Essa falta de conhecimento é 





frequentemente um fator principal nos casos de eletrocussão. 

A eletricidade se move do ponto A para o ponto B devido a diferenças de voltagem. 
A voltagem é o potencial de força atrás da energia elétrica. Baterias de baixa 
voltagem (p. ex., 9 V) são suficientes para acender uma pequena lanterna, mas 
inadequadas para colocar para funcionar um utensílio maior, tal como um forno de 
micro-ondas. Deste modo, a maioria das casas e hospitais é abastecida com fontes de 
força de 120 V. Fontes de força que têm alta voltagem têm o potencial para gerar 
grandes quantidades de corrente elétrica. A corrente que se move através de um 
objeto está diretamente relacionada à diferença de voltagem entre o ponto A e o 
ponto B, e inversamente relacionada à resistência oferecida pela constituição do 
objeto. Objetos com baixa resistência (p. ex., fios de cobre) permitem uma corrente 
máxima fluir através do objeto. Objetos com alta resistência (p. ex., tubos de 
borracha) permitem uma mínima ou nenhuma corrente fluir através do objeto, apesar 
dos altos níveis de voltagem. 

A simples analogia da água que flui através de um sistema de canos é útil para se 
entender a eletricidade. O nível de pressão da água na fonte é equivalente à 
voltagem. Uma pressão mais alta de água proporciona o potencial para um fluxo de 
água ou de corrente maior. A fricção (resistência) oferecida pelo cano através do 
comprimento do cano influencia o fluxo que sai pela outra extremidade. Canos com 
muita fricção reduzirão grandemente o fluxo de água (corrente). Se a fricção 
(resistência) for mínima, o fluxo de água (corrente) será máximo. De modo similar, 
quando a voltagem é alta e a resistência é baixa, a corrente elétrica flui facilmente 
através do objeto. 

A diferença na resistência entre duas pessoas ou dois objetos explica por que a 
mesma voltagem aplicada aos dois pode lesar seriamente um deles e não causar 
nenhum efeito no outro. Por exemplo, duas pessoas que tocam acidentalmente um fio 
“quente” com 120 V podem experimentar duas sensações completamente diferentes. A 
pessoa com a pele molhada oferece pouca resistência e os 120 V passam através da 
pessoa com uma alta corrente, e pode causar uma lesão séria ou mesmo morte. A 
pessoa com a pele seca, a qual oferece uma alta resistência, pode até mesmo nem 
sentir um choque e não sofrer nenhuma lesão. O grau de resistência oferecido pela 
pele varia de pessoa para pessoa com base na química da pele da pessoa, o grau de 
limpeza da pele e a quantidade de umidade na superfície. Por essa razão, nunca é 
inteligente tocar um fio potencialmente quente, mesmo que sua pele esteja seca. 

Conforme explicado anteriormente, a voltagem é o potencial de energia de uma 



fonte elétrica, e ela é medida por um voltímetro. A corrente é o fluxo de eletricidade 
de um ponto de voltagem mais alta para outro ponto de voltagem mais baixa, e é 
registrada em ampères (ou amps). A corrente é medida por um amperímetro. A 
resistência à corrente elétrica é registrada em ohms. Assim, nós podemos determinar 
a resistência à corrente para qualquer objeto pela seguinte equação: 


Resistência (ohms fí’1]) = Voltagem (V)/Corrente (ampères [A]) 


É importante notar que a corrente representa o maior perigo a você ou a seus 
pacientes quando curtos-circuitos elétricos ocorrem. A voltagem e a resistência são 
importantes apenas porque elas determinam o quanto a corrente pode 
potencialmente passar através do corpo. A alta voltagem proporciona um maior 
potencial para altas correntes, mas, se a resistência também for muito alta, a corrente 
será mínima ou absolutamente nenhuma. Os efeitos perigosos da corrente dependem: 
(1) da quantidade de corrente que flui através do corpo; (2) do caminho que ela toma 
e (3) da duração em que a corrente é aplicada. Correntes mais altas (que excedem 100 
miliampères [mA]) que passam através do tórax podem causar fibrilação ventricular, 
disfunção diafragmática (devido a uma severa contração persistente) e morte. 

Como a corrente é mais importante, você deve estar familiarizado com a equação 
usada para calculá-la: 


Corrente (A) - Voltagem (V)/Resistência (Q) 


Por exemplo, contanto que uma pessoa seja isolada por roupas e sapatos normais e 
esteja em um ambiente seco, um choque de 120 V dificilmente pode ser sentido, 
porque a resistência é alta nesta situação (10.000 Í2). Deste modo, a corrente pode ser 
calculada como: 


Corrente (A) - 120 V/10.000 Q - 0,012 A ou 12 mA 


Doze miliampères causarão uma sensação de “formigamento”, mas sem lesão física. 

Entretanto, se a mesma pessoa estivesse em pé, sem sapatos, sobre um assoalho 
molhado, uma corrente muito maior ocorreria, porque a resistência seria muito mais 
baixa (1.000 Q). Nesse caso, a corrente é calculada da seguinte maneira: 


Corrente (A) - 120 V/1.000 Q - 0,12 A ou 120 mA 



Como o coração é suscetível a qualquer nível de corrente acima de 100 mA, 120 mA 
representam um choque potencialmente fatal. Isso está em contraste nítido com o 
primeiro exemplo, no qual a mesma voltagem causaria apenas uma sensação de 
formigamento. 

Um risco de choque existe apenas se o “circuito” elétrico através do corpo estiver 
completo. Isso significa que duas conexões elétricas para o corpo são necessárias para 
que um choque ocorra. No exemplo acima, a pessoa de pé em piso molhado, sem 
sapatos, fez um “aterramento” de si mesmo. O dedo que toca o fio quente fornece a 
fonte de entrada enquanto os pés sobre o piso molhado fornecem a saída para o chão. 
Se a mesma pessoa estivesse usando botas de borracha, a conexão com o chão não 
existiria, e a corrente não poderia fluir através do indivíduo. 

Em dispositivos elétricos, essas duas conexões tipicamente consistem em um fio 
“quente” e um fio “neutro”. O fio neutro completa o circuito por levar a corrente 
elétrica para um fio terra. Um fio terra é simplesmente uma via de baixa resistência 
para um ponto de voltagem zero, tal como a terra (por isso, o termo “fio terra”). 

A Figura 3-6 mostra como a corrente pode fluir através do corpo. Nesse caso, uma 
parte do equipamento elétrico está conectada à linha AC de força por meio de uma 
tomada padrão de três pinos. Entretanto, existe um fio terra partido, o que é 
desconhecido pelo profissional. Normalmente, o escape de corrente do equipamento 
fluiría de volta para o assoalho através do fio terra. No entanto, essa via não está 
disponível. Em vez disso, a corrente que escapa encontra uma via de baixa resistência 
por intermédio do profissional para o chão úmido (um aterramento ideal). 


Neutro 



FIGURA 3-6 


Risco criado por um fio terra partido. 


A corrente pode facilmente fluir para dentro do corpo, causando lesão a órgãos 

















vitais quando a pele é desviada através de condutores, tais como guias de marca- 
passos ou cateteres intravasculares preenchidos com salina (Figuras 3-7 e 3-8). Mesmo 
cateteres urinários podem fornecer uma via para o fluxo de corrente. O coração é 
particularmente sensível a choques elétricos. A fibrilação ventricular pode ocorrer 
quando correntes tão baixas quanto 20 qA (20 microampères ou 20 milionésimos de 1 
ampère) são aplicadas diretamente ao coração. 



FIGURA 3-7 


Possível risco de microchoque em virtude do paciente se tornar um fio terra. 
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FIGURA 3-8 


Fio terra 


Possível risco a partir da utilização de certos monitores cardíaco e marca-passos. 


Choques elétricos são classificados em dois tipos: macro e micro. Um macrochoque 
existe quando uma corrente alta (usualmente maior que 1 mA) é aplicada 
externamente à pele. Um microchoque, por outro lado, existe quando uma pequena 
corrente, normalmente imperceptível (menor que 1 mA) desvia da pele e segue uma 
via direta de baixa resistência para dentro do corpo. Pacientes suscetíveis a riscos de 
microchoques são denominados de eletricamente sensíveis ou eletricamente 

































suscetíveis. 


A Tabela 3-1 resume os diferentes efeitos desses dois tipos de choque elétrico. 


TABELA 3-1 Efeitos de um Choque Elétrico 


Efeitos dr um Choque Elétrico* 

Amperes (A) Míliampervs (mA) Mkroampères (pA) Efeitos 

Aplicado à Pele (Macrochoque) 


26 

>6 000 

>6.000.000 

Contração miocãrdica sustentada, seguida dc ritmo normal. 

0.1-3 

100-3 000 

100.000 

paralisia respiratória temporana, queimaduras, sc houver 
uma pequena área de contato 

Fibnlaçáo ventricular, centro respiratório intacto 

0,050 

50 

50000 

Dor. desmaio; fadiga; Icsio mecânica; funções cardíaca e 

0,016 

16 

16000 

respiratória intactas 

Corrente “ktgp'"; contração muscular 

0,001 

1 

1.000 

limiar dc percepção; formigamento 

Aplk.uk> ao 
0,001 

Miocârdio (Mkrochoque) 

0,1 

100 

Fibnlaçio ventricular 


•Efeitos fiwológicos de choques de CA aplicados por um segundo ao tronco ou diretamente ao rmocJrdio A duração da expouçio e o caminho da 
corrente tio determinantes principais da resposta humana ao choque eléenco 


Prevenção dos Riscos de Choque 

A maioria dos riscos de choque é causada pelo aterramento inapropriado ou 
inadequado. Os riscos de choque podem, desse modo, ser eliminados ou minimizados 
se a fiação nas áreas de tratamento dos pacientes estiver apropriadamente instalada e 
se todo o equipamento trazido até a área de tratamento dos pacientes estiver 
aprovado pela UL e verificado de modo regular por uma pessoa qualificada. 

Equipamento Elétrico Aterrado Próximo ao Paciente. 

Todo o equipamento elétrico (p. ex., luzes, camas elétricas, ventiladores, 
equipamento de monitorização ou terapêutico) deve estar conectado a saídas 
aterradas com fios com três pinos. Nesses casos, o terceiro pino (fio terra) previne o 
acúmulo de voltagem que pode ocorrer nas armações metálicas de algum 
equipamento elétrico. 

Os modernos aparelhos elétricos usados nos hospitais estão planejados de modo que 
suas armações sejam aterradas, mas suas conexões ao paciente não estejam. Dessa 
maneira, todos os aparelhos elétricos ao alcance do paciente estão aterrados. 
Infelizmente, como o fio terra é simplesmente um recurso de proteção, e não parte do 
circuito principal, o equipamento continuará a operar normalmente mesmo se o fio 
terra estiver partido. Consequentemente, todo o equipamento elétrico, 
particularmente aqueles aparelhos usados com pacientes eletricamente suscetíveis, 






deve ser verificado sobre seu aterramento de modo regular por um especialista 
qualificado em eletricidade. 

Riscos de Incêndio 

Em 1980, aproximadamente 13.000 incêndios em estabelecimentos de serviço de 
saúde foram oficialmente informados nos Estados Unidos. Em 2000, o número anual 
de incêndios em estabelecimentos de serviço de saúde tinha diminuído para cerca de 
2.000 3 . Esta significativa redução nos incêndios em estabelecimentos de serviço de 
saúde se deve principalmente à educação e à execução de rígidos códigos de incêndio. 

Cerca de 90% dos incêndios em estabelecimentos de serviço de saúde ocorrem em 
hospitais, e o local mais comum da origem do incêndio é a cozinha. Cerca de 15% dos 
incêndios hospitalares começam nas salas de tratamento dos pacientes e são 
normalmente devidos a pacientes ou visitantes que fumam ou usam chamas abertas 
para acender derivados do tabaco. Os incêndios em hospitais causam uma média 
anual de quatro mortes civis e aproximadamente 9 milhões em estragos. 

Os incêndios em hospitais podem ser muito sérios, especialmente quando ocorrem 
em áreas de tratamento dos pacientes e quando o oxigênio suplementar está em uso. 
Incêndios em atmosferas enriquecidas com oxigênio (AEOs) são maiores, mais 
intensos, de ocorrência rápida e mais difíceis de serem extintos. Além disso, algum 
material que não queimaria ao ar ambiente queimará nas AEOs. Incêndios 
hospitalares também são mais sérios porque a evacuação dos pacientes criticamente 
enfermos é difícil e lenta. Por essas razões, os incêndios hospitalares frequentemente 
causam mais lesões e mortes por incêndio do que incêndios residenciais. 

Para um incêndio começar, três condições devem existir: (1) material inflamável 
deve estar presente; (2) o oxigênio deve estar presente e (3) o material inflamável 
deve ser aquecido à sua temperatura de ignição ou acima desta. Quando todas estas 
três condições estiverem presentes, um incêndio começará. De modo contrário, a 
remoção de qualquer uma das condições pode evitar o começo de um incêndio ou 
extingui-lo, uma vez que tenha começado. Um incêndio é um risco real e sério ao 
redor de pacientes de terapia respiratória que usam oxigênio suplementar. Embora o 
oxigênio não seja inflamável, ele acelera bastante o nível de combustão. A velocidade 
de queima aumenta com um aumento na concentração ou na pressão parcial de 
oxigênio. 

O material inflamável deve ser removido das proximidades do oxigênio em uso 


para minimizar os riscos de incêndio. Os materiais inflamáveis incluem algodão, lã, 
tecidos e roupa de cama de poliéster, papéis, plásticos e certas loções ou pomadas, 
tais como gel de petróleo. Isso é particularmente importante sempre que se utiliza 
cercados com oxigênio, tais como tendas de oxigênio ou Croupettes. 

Fontes de combustão, tais como isqueiros, não devem ser permitidas em salas onde 
o oxigênio estiver em uso. Além do mais, o uso de equipamento elétrico capaz de 
gerar faíscas de alta energia, tais como interruptores expostos, deve ser evitado. 
Todos os utensílios que transmitem corrente caseira devem ser mantidos foram de 
cercados de oxigênio. As crianças não devem brincar com brinquedos que possam 
criar uma faísca quando o oxigênio estiver em uso. Os TRs devem ser diligentes em 
educar os pacientes e visitantes sobre os perigos associados a itens produtores de 
faíscas, chamas abertas, e a cigarros acesos no ambiente hospitalar, especialmente em 
AEOs. 

Uma frequente fonte de preocupação é a presença de faíscas elétricas estáticas 
geradas por fricção. Mesmo em presença de altas concentrações de oxigênio, o risco 
total das faíscas estáticas com os materiais de uso comum é muito baixo. Em geral, 
faíscas estáticas isoladas não têm energia de calor suficiente para elevar materiais 
comuns a seus pontos de ignição. O risco mínimo que pode estar presente pode ser 
ainda mais reduzido por se manter uma umidade relativamente alta (maior que 60%). 

Se você identificar um incêndio em uma área de tratamento de pacientes, deve 
saber o que fazer. Cada hospital deve ter um planejamento central para incêndios que 
identifica as responsabilidades do pessoal. O planejamento deve ser ensinado a todo 
o pessoal e praticado com treinamentos para incêndios de modo a reforçar a 
educação. O plano central contra incêndios segue o acrônimo RACE: 

• Resgate os pacientes na área imediata do incêndio. A pessoa que descobriu o 
incêndio deve realizar o resgate. 

• Alerte outras pessoas da equipe para o incêndio, de modo que elas possam ajudar 
no resgate e possam repassar o local do incêndio para os oficiais. Esta etapa também 
envolve o deflagrar do alarme de incêndio. 

• Contenha o fogo. Após resgatar os pacientes, feche portas para prevenir a 
propagação do fogo e da fumaça. Em áreas de tratamento de pacientes, feche as 
válvulas de oxigênio. 



• Evacue outros pacientes e o pessoal das áreas ao redor do incêndio que possam 
estar em perigo caso o fogo se propague. 

Por numerosas razões, os TRs são frequentemente um elemento fundamental para o 
controle bem-sucedido de incêndios em hospitais. Primeiro, eles sabem onde as 
válvulas de oxigênio estão localizadas e como fechá-las. Segundo, eles têm o 
conhecimento e a habilidade necessários para evacuar os pacientes que estão 
recebendo ventilação mecânica ou oxigênio suplementar para manter a vida. 
Terceiro, eles sabem como tratar e ressuscitar vítimas por inalação de fumaça. Por 
essas razões, os TRs devem ser incluídos em todos os planejamentos e práticas de 
evacuação em hospitais. 

COMUNICAÇÃO 

A comunicação é um processo dinâmico que envolve o compartilhamento de 
informações, significados e regras entre as pessoas. A comunicação tem cinco 
componentes básicos: emissor, mensagem, canal, receptor e feedback (retorno) 

(Figura 3-9). 
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FIGURA 3-9 


Elementos da comunicação humana. Ver detalhes no texto das páginas 44-45. 


O emissor é o indivíduo ou grupo que transmite a mensagem. A mensagem é a 
informação ou atitude comunicada pelo emissor. As mensagens podem ser verbais ou 
não verbais. Mensagens verbais são orais ou escritas. Exemplos de diferentes 
mensagens são palestras, cartas e memorandos por e-mail. A comunicação não verbal 
é qualquer comunicação que não seja oral ou escrita. A comunicação não verbal inclui 
gestos, expressões faciais, movimentos e contato oculares, tom de voz, o intervalo de 
tempo e toque. 

O canal de comunicação é o método usado para transmitir as mensagens. Os canais 

















mais comuns são aqueles que envolvem a visão e a audição, tais como mensagens 
escritas ou orais. Entretanto, um outro estímulo sensorial, tal como o toque, pode ser 
utilizado com ou para comunicação visual ou auditiva. Além disso, os canais de 
comunicação podem ser formais (memorandos ou cartas) ou informais (conversas). 

O receptor é o alvo da comunicação e pode ser um indivíduo ou um grupo. A 
comunicação um a um é frequentemente mais eficaz porque ambas as partes podem 
responder uma à outra. A comunicação com um grupo pode ser mais desafiadora, mas 
é um modo mais eficiente de fornecer informações a um número grande de 
indivíduos. 

A última parte essencial da comunicação é o feedback. A comunicação humana é 
um processo em duas vias, no qual o receptor desempenha um papel ativo. O 
feedback a partir do receptor ocorre para permitir que o emissor meça o sucesso da 
comunicação e forneça informações adicionais quando necessário. 

Comunicação no Tratamento de Saúde 

Como um TR, você terá muitas oportunidades para se comunicar com pacientes, 
outros TRs, enfermeiros, médicos e outros membros da equipe do serviço de saúde. O 
sucesso como um TR depende de sua habilidade em se comunicar com essas pessoas 
fundamentais. Técnicas ruins de comunicação podem limitar sua habilidade em tratar 
pacientes, trabalhar bem com os outros e encontrar satisfação em seu emprego. 


* 

CASO CLINICO Comunicação com o Paciente 


íli» PROBLEMA: Um homem de 73 anos de idade com doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC) é admitido no serviço de emergência devido a um quadro de dificuldade respiratória aguda, 
o qual não é aliviado com o repouso. O paciente foi internado mais de oito vezes durante os últimos 
anos por vários problemas respiratórios. O médico do paciente acredita que este episódio pode 
refletir uma piora de seu processo patológico e prescreve um broncodilatador inalável, via inalador 
com dosímetro. Após o TR entrar no setor e se apresentar, o paciente se torna bastante defensivo, 
afirmando que ele não necessita de qualquer assistência com tratamentos e que deveria apenas deixar 
a medicação no local. O TR não havia tratado o paciente no passado e teve de decidir como 
responder ao pedido do paciente. 

DISCUSSÃO: Embora esse paciente apresentasse relutância em permitir que o TR administrasse a 
terapia, uma comunicação verbal, e talvez não verbal (a mensagem), suficiente foi expressa pelo 
paciente (emissor) para que o TR (receptor) determinasse um plano de ação. Como a comunicação 







humana é um processo em duas vias, o TR desempenha um papel ativo para futuras mensagens e 
interações. Este é um conceito fundamental que o TR deve dominar porque isto ajuda a identificar os 
problemas de um paciente, avaliar o progresso e recomendar uma subsequente terapia respiratória. O 
TR deve reconhecer que, quando um indivíduo verbaliza uma discordância com uma prescrição de 
um tratamento e apresenta um comportamento defensivo, o TR deve tentar entender o que o paciente 
está dizendo e não replicar. Por exemplo, o TR poderia tentar colocar o paciente à vontade por meio 
de um bom contato visual, gesticulando de modo efetivo e mantendo uma distância segura do 
paciente enquanto estivesse falando. O TR deveria buscar um feedback do paciente para garantir que 
a mensagem foi entendida da maneira pretendida. Nesta situação, pode ser apropriado que o TR 
observe o paciente autoadministrar a medicação, desde que o paciente possa demonstrar uma técnica 
apropriada. Permitir que o paciente participe ativamente do tratamento médico, quando possível, 
pode servir para ajudá-lo a manter um senso de controle sobre seu processo patológico. 

Os TRs podem se comunicar com empatia a seus pacientes por meio do uso de 
palavras-chave, além do contato pelo olhar e o uso apropriado do toque. A empatia 
na comunicação com os pacientes é uma maneira eficaz de mostrar a eles que você 
realmente se preocupa com o seu bem-estar e que esta disposto a proporcionar uma 
terapia respiratória que os ajudará na respiração. As técnicas envolvem perguntar ao 
paciente sobre sua respiração de modo regular, fazer um bom contato visual quando o 
paciente estiver falando e usar um toque delicado no braço ou na mão quando estiver 
confortando o paciente. 

Fatores que Afetam a Comunicação 

Muitos fatores afetam a comunicação no cenário do tratamento de saúde (Figura 3- 
10). As qualidades exclusivamente humanas ou “internas” do emissor e do receptor 
(incluindo suas experiências anteriores, atitudes, valores, formação cultural e 
autoconceitos e sentimentos) desempenham um grande papel no processo de 
comunicação. 
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FIGURA 3-10 


Fatores que influenciam a comunicação. 

(Modificado de Wilkins KL, Sheldon KL, Krider SJ: Clinicai assessment in respiratory care, ed 5, St Louis, 2005, Mosby.) 


Em geral, os componentes verbais e não verbais da comunicação devem 
incrementar e reforçar uns aos outros. Por exemplo, o TR que combina uma 
mensagem verbal em um tom de compaixão, tal como “Agora vai ficar tudo bem com 
você”, com um toque confirmativo da mão, está enviando uma mensagem muito mais 
forte ao paciente ansioso do que a mensagem fornecida por qualquer outro 
componente isolado. 

Comunicação Eficaz no Tratamento de Saúde 

Os TRs devem ser comunicadores eficazes. A comunicação eficaz ocorre quando a 
intenção ou propósito da interação é alcançado. Vários objetivos fundamentais da 
comunicação estão resumidos no Quadro 3-1. 


QUADRO 3-1 Objetivos Básicos da Comunicação no Cenário do Tratamento 
de saúde 


• Estabelecer afinidades com um outro indivíduo, tal como um colega, um paciente ou um membro 
da família do paciente 

• Confortar um paciente ansioso explicando o desconhecido 

• Obter informações, tal como durante a entrevista com o paciente 











• Repassar a informação pertinente, tal como quando descrever os resultados do tratamento de um 
paciente 

• Dar instruções, tais como quando ensinar um paciente como realizar uma prova de função 
pulmonar 

• Persuadir os outros a agir, tal como quando tentar convencer um paciente a abandonar o cigarro 

O TR deve considerar os papéis envolvidos, a mensagem, o canal e o feedback 
apropriado para ajudar a alcançar esses objetivos quando da comunicação. 


Papéis 

Em termos de papel, o TR pode ser principalmente o emissor ou o receptor. Por 
exemplo, quando o TR está ensinando um paciente a realizar uma prova de função 
pulmonar, o papel de emissor do TR é fundamental. Por outro lado, quando um TR 
está entrevistando um paciente para obter informações, o papel do TR como receptor 
é mais importante. 

Mensagem e Canal 

Em termos de mensagem e de canal, a divulgação dos resultados de tratamento de um 
paciente (para informar outros profissionais de saúde) requer formalidade, 
objetividade, concisão, exatidão e consistência no uso do jargão médico. Obviamente, 
este tipo de mensagem ou canal não deveria ser usado para estabelecer afinidade com 
um paciente. Em vez disso, um canal menos formal deveria ser usado; o jargão deve 
ser evitado; e sentimentos e feedback, tanto verbais como não verbais, deveriam ser 
enfatizados. 

Feedback 

O papel central desempenhado pelo feedback é evidente em todos os objetivos de 
comunicação listados. Por exemplo, ao instruir um paciente a realizar uma prova de 
função pulmonar, será apenas por meio do julgamento da compreensão do paciente e 
do desempenho real que o TR poderá avaliar a eficácia do seu esforço de ensino. Da 
mesma forma, o feedback recebido pelo TR enquanto tenta estabelecer afinidade com 
a família de um paciente indica o sucesso desse esforço e pode fornecer pistas com 
relação a como melhorar o relacionamento. 





Melhoria da Capacidade de Comunicação 

Para aumentar a sua capacidade de se comunicar de modo eficiente, focalize em 
melhorar as técnicas de emissão, recepção efeedback. Além disso, identifique e supere 
barreiras comuns à comunicação eficaz. 

O Profissional como Emissor 

Sua eficiência como um emissor de mensagens pode ser melhorada de várias 
maneiras. Essas sugestões podem ser aplicadas em situações clínicas das seguintes 
maneiras: 

Compartilhe as informações em vez de comunicá-las. Os profissionais de saúde 
frequentemente fornecem informações de uma maneira autoritária, dizendo aos 
colegas ou pacientes sobre o que fazer ou dizer. Essa abordagem pode causar uma 
postura defensiva e levar a um comportamento não-cooperativo. De modo inverso, a 
informação compartilhada cria uma atmosfera de cooperação e confiança. 

Procure se relacionar com as pessoas em vez de comunicá-las. Isto é de particular 
significado durante a comunicação com os pacientes. Os profissionais de tratamento 
de saúde frequentemente tentam controlar os pacientes. Poucas pessoas gostam de 
ser controladas. Os pacientes se sentem muito mais importantes se eles são tratados 
como um parceiro igual no relacionamento. Por exemplo, explicar os procedimentos 
aos pacientes e pedir sua permissão para realizá-lo é uma maneira de fazer com que 
o paciente se sinta responsável por uma parte da decisão em relação ao seu 
tratamento. 

Valorize a discordância tanto quanto a concordância. As pessoas frequentemente 
discordam do que você diz. Quando os indivíduos expressarem a discordância, faça 
uma tentativa para compreender o que estão dizendo e não assuma uma postura 
defensiva. Esteja preparado para a discordância e esteja aberto à opinião dos outros. 

Use técnicas eficazes de comunicação não-verbal. A comunicação não-verbal que você 
usa é tão importante quanto o que você diz. Técnicas não-verbais incluem um bom 
contato visual, um modo de gesticular eficiente, expressões faciais e um tom de voz 
adequado. É importante que sua comunicação não-verbal combine com o que você 
realmente está dizendo. Por exemplo, se você está tentando ganhar a confiança de 
um paciente, mas não olha para ele no olho, sua comunicação não será tão eficiente. 


Seu contato visual e suas expressões faciais ajudam a conduzir o que está tentando 
dizer e fazem com que suas palavras tenham mais impacto. O apropriado contato 
visual também demonstra ao paciente que você é um profissional autoconfiante. 

O Profissional como Receptor e Ouvinte 

A capacidade de recepção é tão importante quanto a de emissão. As mensagens 
enviadas não têm valor, a menos que elas sejam recebidas conforme pretendidas. Isso 
requer uma escuta ativa da parte do receptor. Aprender a ouvir requer um forte 
comprometimento e um grande esforço. Seguir alguns princípios simples pode ajudar 
a melhorar suas técnicas de ouvir. 


Trabalhe o ouvir. Ouvir é frequentemente um processo difícil. É preciso um esforço 
para ouvir o que os outros estão dizendo. Foque sua atenção na pessoa que está 
falando e na mensagem que ela está transmitindo. 

Pare de falar. Pratique o silêncio, ouvindo, e evite interromper a pessoa que está 
falando, durante uma interação. Interromper o paciente é uma maneira de diminuir 
a eficiência na comunicação. 


Resista a distrações. É fácil ficar distraído por barulhos e conversas ao redor. Isso é 
particularmente verdadeiro em um ambiente conturbado como um hospital. Quando 
você estiver ouvindo, tente eliminar outras distrações e dê sua total atenção à pessoa 
que estiver falando. 

Mantenha sua mente aberta; seja objetivo. Estar de cabeça aberta é frequentemente 
difícil. Todas as pessoas têm suas próprias opiniões que podem influenciar o que elas 
ouvem. Tente ser objetivo em sua escuta, de modo que você trate todo mundo 
imparcialmente. 

Ouça o orador até o fim antes de fazer uma avaliação. Não ouça apenas as primeiras 
palavras da pessoa que está falando. Este é um erro comum cometido pelos ouvintes. 
Frequentemente, os ouvintes ouvem a primeira sentença e eliminam o resto, 
admitindo que eles sabem o que está sendo dito. É importante ouvir a mensagem 
inteira; de outro modo, você pode perder informações importantes. 

Mantenha a compostura; controle suas emoções. Permitir as emoções, tais como raiva 
ou ansiedade, para distorcer sua compreensão ou conclusões traçadas antes de um 
orador completar seus pensamentos ou argumentos, é um erro comum no ouvinte. 


Ouvir de maneira ativa é um componente fundamental na comunicação no 
tratamento de saúde. Muitas das mensagens que estão sendo enviadas são vitais para 
o tratamento do paciente. Se você não escuta de maneira eficiente, importantes 
informações podem ser perdidas e o tratamento de seus pacientes pode ser 
comprometido. 

Fornecendo Feedback 

Para aumentar a comunicação com os outros, um eficiente feedback precisa ser 
proporcionado. Exemplos de mecanismos eficientes de feedback na comunicação oral 
com os pacientes incluem prestar atenção, parafrasear, pedir explicações, verificar a 
percepção e a reflexão dos sentimentos. 

Prestar atenção. Prestar atenção envolve o uso de gestos e de postura que 
comunicam a atenção de alguém. Prestar atenção também envolve confirmar 
observações, tais como: “Eu sei o que você quer dizer”. 

Parafrasear. Parafrasear, ou repetir a resposta do outro com suas próprias palavras, é 
uma técnica útil na confirmação de que a compreensão está ocorrendo entre os 
parceiros envolvidos na interação. Entretanto, o uso excessivo de paráfrases pode ser 
irritante. 

Pedir explicações. A necessidade de explicações começa com uma admissão da má 
compreensão por parte do ouvinte, com a intenção de entender melhor a mensagem 
por meio de uma nova formulação da mensagem ou do uso de exemplos alternativos 
ou ilustrações. O uso excessivo desta técnica, tal como o parafrasear, pode impedir a 
comunicação eficiente, especialmente se ela for usada de uma maneira 
condescendente ou protetora. Deste modo, pedidos de explicações devem ser usados 
somente quando verdadeiramente necessários e devem sempre ser eximidos de 
censura. 

Verificar a percepção. A verificação da percepção envolve a confirmação ou a 
contestação dos componentes mais sutis de uma interação de comunicação, tais como 
mensagens que estão implícitas, mas não estão afirmadas. Como um exemplo, o TR 
pode perceber que um paciente está inseguro quanto à necessidade de um 
tratamento. Neste caso, o TR pode checar esta percepção, dizendo: “Você não parece 
certo de que precisa deste tratamento. Isso é verdade?”. Obviamente, por verificar ou 
contestar esta percepção, tanto o profissional como o paciente virão a entender 


melhor um ao outro. 


Reflexão dos sentimentos. A reflexão dos sentimentos envolve o uso de declarações 
para determinar melhor as emoções do outro parceiro. Declarações sem o intuito de 
julgar, tais como “Você parece estar ansioso (sobre esta situação)”, fornecem a 
oportunidade para que os pacientes expressem e reflitam sobre as emoções, e podem 
ajudá-los a confirmar ou negar seus verdadeiros sentimentos. 

Minimizando Barreiras da Comunicação 

Existem muitas barreiras potenciais para que haja uma comunicação eficiente. O 
comunicador experiente tentará identificar e eliminar ou minimizar a influência 
dessas barreiras em todas as interações. Ao minimizar a influência dessas barreiras, o 
emissor pode ajudar a garantir que a mensagem será recebida conforme pretendida. 
Barreiras importantes à comunicação eficiente estão detalhadas abaixo. 

Uso de símbolos ou palavras que tenham diferentes significados. 

Palavras e símbolos (incluindo comunicação não verbal) podem significar diferentes 
coisas para diferentes pessoas. Essas diferenças no significado derivam das diferenças 
na experiência ou na cultura entre o emissor e o receptor, e o contexto da 
comunicação. Por exemplo, TRs frequentemente usam as letras “DPOC” para se 
referir a pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica causada pelo hábito de 
fumar por longo tempo. Pacientes podem ouvir as letras “DPOC” usadas em 
referência a eles e ficar confusos sobre o significado, e interpretar DPOC como 
significando uma doença pulmonar fatal. Nunca admita que o paciente tenha sempre 
a mesma compreensão que você na interpretação de símbolos ou frases comumente 
usados. 

Escala de valores diferentes. Cada um tem sua própria escala de valores, e muitas 
pessoas não reconhecem os valores mantidos pelos outros. Uma grande diferença 
entre os valores mantidos pelos indivíduos pode interferir na comunicação. Por 
exemplo, um supervisor clínico pode informar a seus alunos sobre as penalidades por 
chegarem atrasados às sessões clínicas. Se um aluno não valoriza a pontualidade, ele 
pode não levar a sério o que está sendo dito. 

Ênfase sobre o status. Uma hierarquia de posições e de poder existe na maioria das 
organizações de tratamento de saúde. Se a superioridade é enfatizada por aqueles de 
maior status, a comunicação pode ser reprimida. Todo mundo já experimentou 


interações com profissionais que deixam claro quem está no comando. A ênfase no 
status pode ser uma barreira à comunicação não somente entre profissionais de 
saúde, mas também entre profissionais de saúde e seus pacientes. 

Conflito de interesses. Muitas pessoas são afetadas por decisões tomadas nas 
organizações de saúde. Se a pessoas têm medo de que uma decisão as coloque em 
desvantagem ou invada seu território, elas podem tentar bloquear a comunicação. 

Um exemplo pode ser um membro da equipe que está pouco disposto a compartilhar 
o seu conhecimento com os alunos. Esta pessoa pode achar que um aluno está 
invadindo seu território. 

Falta de aceitação de diferenças em pontos de vista, sentimentos, valores ou objetivos. A 
maioria de nós tem consciência de que as pessoas têm diferentes opiniões, 
sentimentos e valores. Essas diferenças podem obstruir a comunicação eficiente. Para 
superar essa barreira, o comunicador eficiente permite aos outros expressar suas 
diferenças. Encorajar as pessoas a comunicar seus sentimentos e pontos de vista é um 
benefício a todos. A maioria de nós pensa que está sempre correta. Aceitar a opinião 
dos outros promove crescimento e cooperação. 

Sentimentos de insegurança pessoal. É difícil para as pessoas admitirem sentimentos de 
incompetência. Aqueles que estão inseguros não oferecerão informações por medo de 
que eles pareçam ignorantes, ou eles podem ficar na defensiva quando criticados, 
deste modo bloqueando uma clara comunicação. Muitos de nós têm trabalhado com 
indivíduos que são inseguros, percebendo-se consequentemente a dificuldade na 
comunicação com eles. 

Em resumo, para se tornar um eficiente comunicador, identifique o propósito de 
cada interação de comunicação e seu papel nela. Use técnicas específicas de emissão, 
recepção e feedback em cada interação. Finalmente, minimize qualquer barreira 
identificada para a comunicação com pacientes ou colegas, para assegurar que as 
mensagens sejam recebidas conforme planejadas. 

CONFLITOS E RESOLUÇÃO DE CONFLITOS 


O conflito é a discordância ou oposição significativa entre os interesses, as ideias ou 
os valores das pessoas. Como nenhuma pessoa é exatamente igual em suas 
experiências ou atitudes, os conflitos podem ser encontrados em todas as 
organizações. 



Os profissionais de saúde experimentam diversos conflitos em seus trabalhos. As 
rápidas mudanças que ocorrem nos tratamentos de saúde têm tornado os empregos de 
todo mundo mais complexos e frequentemente mais estressantes. Como os conflitos 
são inevitáveis, todos os profissionais das áreas de saúde devem ser capazes de 
reconhecer suas fontes e ajudar a resolver ou controlar seu efeito sobre as pessoas e 
sobre a organização. 

Fontes de Conflitos 

A primeira etapa na administração de um conflito é identificar suas fontes potenciais. 
As quatro fontes primárias de conflito nas organizações são: (1) má comunicação, (2) 
problemas estruturais, (3) comportamento pessoal e (4) conflito de função. 

Comunicação ruim. A má comunicação é a fonte primária de conflito nas 
organizações. As barreiras à comunicação anteriormente discutidas são todas fontes 
potenciais de conflito. Por exemplo, se um supervisor não está propenso a aceitar 
diferentes pontos de vista em lidar com um paciente difícil, pode ocorrer uma 
discussão. A importância da boa comunicação não pode ser superenfatizada. 

Problemas estruturais. A estrutura da organização em si pode aumentar a 
probabilidade do conflito. O conflito tende a crescer à medida que o tamanho da 
organização aumenta. O conflito também é maior em organizações cujos empregados 
recebem menos controle sobre seu trabalho e em organizações nas quais certos 
indivíduos ou grupos exercem um poder excessivo. As fontes estruturais de conflito 
são as mais rígidas e são frequentemente difíceis de controlar. 

Comportamento pessoal. Fatores de comportamento pessoal são uma fonte principal 
de conflitos nas organizações. Diferentes personalidades, atitudes e características 
comportamentais criam a possibilidade de grande desacordo entre profissionais de 
saúde e entre profissionais de saúde e pacientes. 

Conflito de funções. O conflito de funções é a experiência de ser requisitado em várias 
direções por indivíduos que têm diferentes expectativas das funções de atividade de 
uma pessoa. Por exemplo, frequentemente espera-se que um supervisor clínico atue 
tanto como um membro da equipe como um supervisor acadêmico. Tentar preencher 
ambas as funções simultaneamente pode causar estresse e criar um conflito 
interpessoal. 


Resolução de Conflitos 

A resolução ou a administração de conflitos é o processo pelo qual as pessoas 
controlam e canalizam as discordâncias dentro de uma organização. Existem cinco 
estratégias básicas para a administração de conflitos: (1) competição; (2) conciliação; 
(3) precaução; (4) colaboração e (5) comprometimento. 

Competição. A competição é uma estratégia de resolução de conflitos agressiva e não 
cooperativa. A competição é um método de resolução de conflitos que é orientado 
pelo poder. Por exemplo, o supervisor que usa a hierarquia ou outras forças para 
tentar vencer está usando a estratégia de competição. Essa estratégia pode ser útil 
quando uma decisão impopular deve ser tomada ou quando alguém deve exigir seus 
direitos. Entretanto, como frequentemente ela faz com que os outros reclamem e se 
sintam inferiores, a competição deve ser usada cautelosamente. 

Conciliação. A conciliação é o oposto da competição. A conciliação não é agressiva e é 
cooperativa. Quando as pessoas se conciliam às outras envolvidas no conflito, elas 
negligenciam suas próprias necessidades para satisfazer as necessidades da outra 
parte. A conciliação é uma estratégia útil quando é essencial manter a harmonia no 
ambiente. A conciliação também é apropriada quando um problema é muito mais 
importante para uma parte do que para a outra em uma disputa. 

Prevenção. A prevenção é uma estratégia de resolução de conflito tanto não agressiva 
como não cooperativa. Ao se evitar um conflito, uma das duas partes decide não 
perseguir seus interesses. Evitar pode ser adequado se não houver possibilidade de se 
atingir os objetivos. Além disso, se uma ou ambas as partes são hostis, a prevenção 
pode ser uma boa estratégia, pelo menos inicialmente. No entanto, evitar em 
demasia pode deixar questões importantes negligenciadas ou não-resolvidas. 


CASO CLÍNICO Aspectos Legais do Prontuário dos Pacientes 


PROBLEMA: Um paciente foi submetido a um tratamento respiratório por um estudante de 
terapia respiratória, o qual, em seguida, esqueceu-se de registrar que a terapia tinha sido realizada. 
O estudante argumentou que não o fez por não ter observado quaisquer efeitos adversos durante ou 
imediatamente após o tratamento, e, além disso, sabia que o tratamento havia sido realizado e que a 
não documentação do tratamento no prontuário desta vez era aceitável. Quais são os problemas 
associados a esse julgamento do estudante e as subsequentes ações? 






DISCUSSÃO: O prontuário médico é um documento legal que se propõe a identificar os tipos de 
tratamento administrados ao paciente e para servir como uma fonte de informação ao médico, TR 
(incluindo o estudante) e outros profissionais da área de saúde no desenvolvimento de um objetivo 
individualizado de tratamento. Ele ainda serve como uma ferramenta para a avaliação da eficácia de 
atingir os objetivos da terapia. Os hospitais e outros serviços de saúde avaliam de modo crítico os 
registros médicos dos pacientes para manter um tratamento de alta qualidade aos pacientes. A falha 
na documentação do tratamento realizado, tal como um tratamento respiratório, impede o processo 
de fornecer um tratamento de alta qualidade por várias maneiras. 

Primeiro, as informações que são importantes ao médico e a outros profissionais de saúde 
interessados no estado respiratório do paciente estarão ausentes. Nesta situação, embora o estudante 
tenha observado uma ausência de resposta por parte do paciente durante e imediatamente após o 
tratamento, um efeito retardado ainda poderia ocorrer. Consequentemente, o médico ou TR teria 
dificuldade em estabelecer a causa de uma alteração da doença do paciente relacionada ao 
tratamento respiratório. Sob uma perspectiva legal, a terapia não documentada do paciente pode ser 
vista como um tratamento não realizado, tornando assim o hospital ou a instituição vulnerável a 
acusações de negligência ao paciente, o que seria difícil de ser defendido em um tribunal. 


Colaboração. 

Como estratégia de resolução de conflito, a colaboração é o oposto da prevenção. A 
colaboração é positiva e cooperativa. Na colaboração, as partes envolvidas tentam 
encontrar mutuamente soluções satisfatórias para seu conflito. A colaboração 
normalmente toma mais tempo do que os outros métodos, e não pode ser aplicada 
quando as partes envolvidas cultivam fortes sentimentos negativos entre si. 

Comprometimento. 

O comprometimento é uma estratégia de meio-termo que combina a 
agressividade/positividade com a cooperação. Aqueles que se comprometem desistem 
mais do que aqueles que competem, mas desistem menos do que aqueles que se 
conciliam. O comprometimento é mais bem usado quando uma resolução rápida é 
necessária para que ambas as partes possam conviver. Entretanto, como as duas 
partes frequentemente sentem que elas estão perdendo, o comprometimento não deve 
ser usado exclusivamente. 

Decidir qual tipo de estratégia de resolução de conflito deve ser usada requer 
conhecimento do contexto, do(s) específico(s) problema(s) principal(is) e dos desejos 
das partes envolvidas. 





MANUTENÇÃO DOS REGISTROS DO PACIENTE 


Um registro médico ou um gráfico representa um perfil escrito das ocorrências e 
situações pertinentes a um paciente durante toda a sua estadia em uma instituição de 
saúde. Os registros médicos são de propriedade da instituição e são estritamente 
confidenciais. Isso significa que o conteúdo de um prontuário de um paciente não é 
para ser lido ou discutido por qualquer pessoa, exceto por aqueles que estão tratando 
diretamente do paciente em um hospital ou em um estabelecimento de atendimento 
médico. Além do mais, o prontuário médico é um documento legal. 

Como a lei requer que um registro de tratamento do paciente seja guardado, um 
gráfico do paciente também é um documento legal. Por esta razão, um prontuário ou 
gráfico do paciente deve ser feito, de modo a ser significativo durante dias, meses ou 
anos, no caso de ele precisar ser usado em um tribunal. 

Componentes de um Prontuário Médico Tradicional 

Cada estabelecimento de tratamento de saúde tem sua própria especificação para os 
prontuários médicos que ele mantém. Embora as formas em si variem entre as 
instituições, a maioria dos prontuários médicos de tratamentos agudos compartilha 
algumas seções (Quadro 3-2). 


QUADRO 3-2 Seções Gerais Encontradas no Prontuário Médico de um 
Paciente 


FOLHA DE ADMISSÃO 

Registra informações pertinentes ao paciente (p. ex., nome, endereço, religião e parentes mais 
próximos), médico assistente e diagnóstico de admissão 

HISTÓRIA E EXAME FÍSICO 

Registra a história de admissão e o exame físico do paciente, conforme realizado pelo médico 
assistente ou residente 

PRESCRIÇÃO MÉDICA 

Registra as ordens e prescrições médicas 










FOLHA DE EVOLUÇÃO 


Mantém uma informação contínua sobre a evolução do paciente pelo médico 

NOTAS DA ENFERMAGEM 


Descreve os cuidados dados pela enfermagem ao paciente, incluindo as queixas do paciente (sintomas 
subjetivos), as observações dos enfermeiros (sinais objetivos) e a resposta do paciente ao tratamento 

REGISTRO DE MEDICAÇÃO 


Observações sobre drogas e líquidos intravenosos que são administrados ao paciente 

FOLHA DE GRÁFICO DOS SINAIS VITAIS 


Registra a temperatura, o pulso, as respirações e a pressão arterial do paciente no decorrer do tempo 

FOLHA DE BALANÇO HÍDRICO 

Registra a ingestão e a saída de líquidos pelo paciente no decorrer do tempo 

FOLHA DE EXAMES LABORATORIAIS 


Resume os resultados dos exames laboratoriais 

FOLHA DE CONSULTA 


Registra observações pelos médicos que são solicitados para examinar um paciente para fazer um 
diagnóstico 

CONSENTIMENTO PARA O TRATAMENTO CLÍNICO OU CIRÚRGICO 


Registra a autorização do paciente para cirurgia ou tratamento clínico 

REGISTRO DE ANESTESIA E CIRURGIA 


Observações sobre eventos importantes antes, durante e imediatamente após a cirurgia 

REGISTRO DE TRATAMENTO ESPECIALIZADO/NOTAS DE EVOLUÇÃO 


Registra tratamentos especializados ou programas de tratamento e a evolução do paciente para 




vários serviços terapêuticos especializados (p. ex., terapia respiratória, fisioterapia) 

PLANILHAS DE FLUXO ESPECIAIS 

Registra a medida realizada no decorrer do tempo durante procedimentos especializados (p. ex., 
ventilação mecânica, diálise renal) 

A Figura 3-11 fornece um exemplo de um formulário de planilha de fluxo de 
desmame para pacientes que estão sendo submetidos a um rápido ou lento desmame. 
As planilhas de fluxo são destinadas a registrar brevemente os dados e a diminuir o 
tempo gasto na documentação. Note como uma única entrada de horário pode incluir 
muitas medidas e como a revisão de uma sequência de entradas pode revelar 
tendências no estado do paciente. 
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FIGURA 3-11 


Formulário de planilha de fluxo para a tolerância de desmame rápido ou lento. 

(Cortesia de Loma Linda University Medicai Center, Loma Linda, Calif.) 


Aspectos Legais da Manutenção do Prontuário dos Pacientes 

Legalmente, a documentação do tratamento realizado a um paciente significa que o 
tratamento foi feito; nenhuma documentação significa que o tratamento não foi 
fornecido. As agências de credenciamento de hospitais avaliam de modo crítico os 
prontuários médicos dos pacientes. Mais uma vez, se o TR não documentar a terapia 
realizada (i.e., dados da avaliação do paciente, intervenções e avaliação do 
tratamento prestado), o profissional e o hospital podem ser acusados de negligência 




























































ao paciente. 

A adequada documentação de tratamento é válida somente em referência aos 
padrões e critérios de tratamento. Departamentos de terapia respiratória, como todos 
os departamentos dos estabelecimentos de serviços de saúde, devem gerar seus 
próprios padrões de tratamento aos pacientes. Para cada padrão, os critérios devem 
ser delineados de modo que a adequação do tratamento aos pacientes possa ser 
medida. A documentação deve refletir esses padrões. 

Aspectos Práticos da Manutenção do Prontuário dos Pacientes 

A manutenção do prontuário dos pacientes é um dos deveres mais significativos que 
você realiza. A documentação é necessária para cada medicamento, tratamento ou 
procedimento. As considerações sobre as condições e atividades do paciente devem 
ser anotadas de maneira precisa e em termos claros. A objetividade é essencial, 
embora um informe completo de cada visita ao paciente seja necessário. O uso de 
termos e abreviações padronizados é essencial. A documentação das consultas com o 
médico assistente, o que inclui a data e o tempo de conversa, é recomendada. 

Em geral, os relatos do tratamento e a condição do paciente são escritos à mão. Em 
algumas instituições, sistemas de informação computadorizada sobre os pacientes 
também facilitam o lançamento de dados pela seleção de menus de opções ou 
digitação direta. Em quaisquer dos casos, você deve documentar apenas o que é — 
não uma interpretação ou um julgamento. As avaliações de dados devem estar 
claramente dentro do domínio do profissional. Quando um profissional não pode 
interpretar os dados obtidos, ele deve registrar no prontuário e contatar um outro 
profissional para aconselhamento ou encaminhamento e documentar a indicação no 
prontuário médico do paciente. Outras regras gerais para a manutenção do 
prontuário médico estão listadas no Quadro 3-3. Cada instituição, além dessas regras 
gerais, tem suas próprias normas adicionais que regem a manutenção do prontuário 
médico. 


QUADRO 3-3 Regras Gerais para a Guarda de Registros Médicos 


• Lançamentos no registro do paciente devem ser impressos ou escritos à mão. Após completar a 
informação, assine o registro com uma inicial e seu último nome e seu título (TCR, TRR, estudante 
de terapia respiratória; p. ex., S. Smith, TCR). A política institucional pode requerer que o 
supervisor de pessoal assine abaixo dos lançamentos dos estudantes 







• Não utilize idem 


• Não rasure. Rasuras dão motivos para questionamentos se o registro for usado mais tarde em um 
tribunal de júri. Se um erro for feito, uma linha simples deve ser riscada através do erro e a palavra 
“erro” escrita/impressa logo acima. Em seguida, continue o preenchimento de maneira normal 

• Registre após completar cada tarefa para o paciente e assine seu nome corretamente após cada 
lançamento 

• Seja exato em anotar a hora, o efeito e os resultados de todos os tratamentos e procedimentos 

• Anote as queixas dos pacientes e o comportamento geral. Descreva o tipo, a localização, o início e a 
duração da dor. Descreva claramente e concisamente a característica e a quantidade de secreções 

• Não deixe linhas brancas no registro. Desenhe uma linha pelo centro de uma linha vazia ou em 
parte de uma linha. Isso previne a anotação por mais alguém em uma área assinada por você 

• Use abreviações padronizadas 

• Use o verbo no presente. Nunca use o verbo no futuro, como em “O paciente receberá tratamento 
após o almoço” 

• Escreva corretamente. Se você não estiver certo a respeito da grafia de uma palavra, use um 
dicionário para procurá-la 

• Documente as conversas com o paciente ou com outros profissionais da área de saúde que você 
considera serem importantes (p. ex., você informou ao médico ou ao enfermeiro que o paciente 
parece confuso ou com dificuldades respiratórias 


O Registro Médico Orientado pelo Problema 

O registro médico orientado pelo problema (RMOP) é uma forma alternativa de 
documentação usada por algumas instituições de tratamento de saúde. O RMOP 
contém quatro partes básicas: (1) o banco de dados; (2) a lista de problemas; (3) a 
conduta e (4) as notas de evolução. As precisas formas de obtenção desses registros 
variam entre as instituições. 

O banco de dados contém informações de rotina sobre o paciente, incluindo um 
histórico geral da saúde, resultados do exame físico e os resultados dos exames 
diagnósticos. 

No RMOP, um problema é algo que interfere na saúde física e psicológica ou na 





capacidade de atuar do paciente. Os problemas do paciente são identificados e 
listados, fundamentados nas informações fornecidas pelo banco de dados. A lista de 
problemas é dinâmica; novos problemas são adicionados à medida que eles se 
desenvolvem, e outros problemas são removidos conforme eles são resolvidos. 

As notas de evolução do RMOP contêm os achados (dados subjetivos e objetivos), 
avaliação, conduta e prescrição médica da enfermagem e de outros profissionais 
envolvidos no tratamento do paciente. O formato usado é frequentemente referido 
como SOAP (S = informações subjetivas, O = informações objetivas, A = avaliação, 
P = plano de tratamento [conduta]). A Figura 3-12 mostra um formato 
representativo para notas de evolução em terapia respiratória. O Quadro 3-4 fornece 
um exemplo de lançamento de SOAP. A Tabela 3-2 fornece uma listagem parcial de 
dados objetivos comuns reunidos por TRs e exemplos de avaliações e condutas 
aplicáveis. Em muitas instituições, todos os profissionais de saúde registram da 
mesma forma, usando o formato SOAP. 
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FIGURA 3-12 


Exemplo de um formulário SOAP para as Anotações da Evolução da Terapia 


Respiratória. 


(De Des Jardins T, Burton GG: Case studies to accompany clinicai manifestations and assessment of respiratory disease, St Louis, 2002, 
Mosby.) 


















































































QUADRO 3-4 Exemplo de Lançamento SOAP 


29/06/07 

PROBLEMA 1 

Dificuldade respiratória 

INFORMAÇÃO SUBJETIVA 

“Eu não consigo respirar direito” 

INFORMAÇÃO OBJETIVA 

Paciente acordado; alerta; orientado no tempo, espaço, reconhecendo as pessoas; sentado em posição 
ereta no leito, com os braços apoiados sobre a beira do leito; pálido, pele seca; 26 
respirações/minuto, superficiais; pulso de 98 batimentos/minuto, regular e fraco à palpação; pressão 
arterial de 112/68 mmHg, braço esquerdo, posição sentada; temperatura corporal de 38,3° C; ruídos 
adventícios bronquiais em bases pulmonares posteriores e inferiores; ocasionalmente expectorando 
pequenos volumes de escarro mucopurulento. O exame de raios X de tórax mostra infiltrado 
pulmonar inferior esquerdo 

AVALIAÇÃO 

Retenção de muco e possível infecção 

PLANO (CONDUTA) 

Terapêutico: Tosse assistida e respiração profunda pelo menos a cada duas horas; drenagem postural 
e percussão a cada quatro horas; auxiliar na ambulação de acordo com a prescrição da médica e a 
tolerância do paciente 

Diagnóstico: Continuar a monitorizar os sons pulmonares antes e após o tratamento 

Educacional: Ensinar o paciente a tossir e a respirar profundamente e avaliar a demonstração no 
retorno 


TABELA 3-2 Exemplos de Dados Objetivos, Avaliações e Planos Típicos para Documentação Usando 
Anotações SOAP 


Dados Objetivos 


Avaliação 


Plano 















Produção de Escarro 



Espesso, purulento 

Infecção 

respiratória 

Terapia de umidificação, antibióticos 

Ausculta 



Sibilos expiratórios 

Broncoespasmo 

Broncodilatador 

Estridor 

Obstrução das 

vias aéreas 

superiores 

Epinefrina racêmica, possível intubação 

Crepitações no Final 

da Inspiração 

Atelectasia 

Terapia de expansão pulmonar 

Padrão Respiratório 



Prolongamento do 

tempo expiratório 

Broncoespasmo 

Broncodilatadores 

Prolongamento do 

tempo inspiratório 

Obstrução das 

vias aéreas 

Epinefrina racêmica; considerar a necessidade de intubação 

Superficial e rápida 

Doença pulmonar 

restritiva 

Notificar o médico, realizar a avaliação adicional, considerar a 
terapia de expansão pulmonar 

Sinais Vitais 



Taquicardia 
agu da/taqu i p nei a 

Insuficiência 

respiratória 

aguda 

Obtenha GSAs, radiografia de tórax; chame o médico 

Atividade sensorial 

anormal 

Hipóxia aguda 

Avalie o paciente mais tarde; oxigenoterapia 

GSA 



PaÜ 2 40-60 mmHg 

Hipoxemia 

moderada 

Administre oxigênio através de cânula ou máscara 

PaÜ 2 < 40 mmHg 

Hipoxemia 

severa 

Administre altas concentrações de oxigênio conforme o necessário 

e/ou considere a ventilação por pressão positiva com PEEP/CPAP 

Radiografia de Tórax 



Baixos volumes 



pulmonares/infiltrados 

Atelectasia 

Terapia de expansão pulmonar 

Ar no espaço pleural 

Pneumotórax 

Insira dreno torácico 


GSA, gasometria arterial; CPAP, pressão positiva contínua nas vias aéreas; PEEP \ pressão positiva 
expiratória final. 
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Anotações da Evolução no Registro Usando o Formato SOAP 

SOAP representa informações subjetivas, informações objetivas, avaliação e plano. 

• Informações subjetivas obtidas do paciente, de seus parentes ou de fonte similar. 

• Informações objetivas baseadas nas observações dos profissionais que realizam o tratamento do 
paciente, do exame físico ou dos exames diagnósticos ou laboratoriais, tais como gasometria arterial 
ou provas de função pulmonar. 

• Avaliação, a qual se refere à análise dos problemas do paciente. 

• Plano de ação a ser tomado para resolver o problema. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A boa postura é necessária quando levantar pacientes ou equipamento pesado para evitar lesões. 


Inicie a deambulação do paciente tão logo o paciente esteja fisiologicamente estável e livre de dor 
severa. 


A corrente (fluxo) elétrica é o elemento perigoso da eletricidade. A corrente está diretamente 
relacionada à voltagem e inversamente relacionada à resistência. 

Um microchoque é uma pequena corrente imperceptível (menos de 1 mA) que entra pelo corpo 
através de guias ou cateteres externos; microchoques podem causar fibrilação ventricular. 

Para evitar riscos elétricos, sempre aterre o equipamento e use apenas o equipamento que tenha 
sido checado a respeito de uma adequada fiação. 

Incêndios em estabelecimentos de saúde muito frequentemente começam na cozinha, mas, quando 
eles ocorrem em áreas de tratamento dos pacientes, mortes e lesões sérias são prováveis. 


Os riscos de incêndios podem ser minimizados pela remoção de materiais inflamáveis e fontes de 
ignição a partir das áreas onde o oxigênio está em uso. 


Os TRs devem ser uma parte da equipe de evacuação de incêndios de um hospital porque eles 
sabem onde as válvulas de fechamento do oxigênio estão localizadas, eles sabem como mudar os 
pacientes que estão recebendo ventilação mecânica e oxigenoterapia, e, além disso, são treinados 














para tratar a inalação de fumaça. 


A capacidade de comunicação desempenha um papel importante na capacidade de identificar os 
problemas de um paciente, avaliar o progresso do paciente, fazer recomendações para a terapia 
respiratória e alcançar os resultados desejados para os pacientes. 

Experiências anteriores, atitudes, valores, experiência cultural, autoconceitos e sentimentos dos 
indivíduos desempenham um grande papel no processo de comunicação. 

Para aumentar a capacidade de comunicação, foque na melhoria das técnicas de emissão, 
recepção efeedback; além disso, seja capaz de identificar e superar barreiras comuns à comunicação 
eficiente. 

Uma das cinco estratégias básicas pode ser usada para contornar os conflitos: competição, 
conciliação, prevenção, colaboração e comprometimento. Escolher a melhor estratégia requer 
conhecimento do contexto, do(s) específico(s) problema(s) básico(s) e dos desejos das partes 
envolvidas. 

Um prontuário médico é um documento confidencial que resume o tratamento recebido por um 
paciente; legalmente, uma falha na documentação do tratamento significa que a terapia não foi 
realizada. 

De acordo com padrões aceitáveis, cada medicação, tratamento ou procedimento fornecido ao 
paciente, incluindo seu processo patológico e sua resposta à terapia, deve ser documentado em 
termos precisos e claros. 

Quando lançar anotações em um RMOP, use um formato SOAP (informações subjetivas, 
informações objetivas, avaliação e plano). 
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Capítulo 4 

Princípios do Controle de Infecção 


STEVEN M. GORDON 


SUMARIO DO CAPITULO 


Disseminação da Infecção 

Fontes de Agentes Infecciosos 
Hopedeiros Suscetíveis 
Formas de Transmissão 

Estratégias de Controle de Infecção 

Criação de uma Cultura de Segurança no Local de Trabalho 
Diminuição da Suscetibilidade do Hospedeiro 
Eliminação da Fonte de Patógenos 
Interrupção das Vias de Transmissão 

Desinfecção e Esterilização 

Limpeza 

Método de Spaulding para Desinfecção e Esterilização de Equipamento de 

Cuidado do Paciente 

Desinfecção 

Esterilização 

Procedimentos de Manuseio do Equipamento 

Manutenção do Equipamento em Uso 
Processamento de Equipamento Reutilizável 
Equipamento Descartável 
Precauções com Fluidos e Medicamentos 

Precauções para Prevenir a Transmissão de Agentes Infecciosos 

Precauções Padrão 

Normas de Higiene Respiratória/Tosse: Novas Precauções Padrão para Pacientes 












Precauções Expandidas 

Isolamento para Infecções Respiratórias (IR) 

Ambiente Protetor 

Higiene das Mãos 

Equipamento de Proteção Individual (EPI) 

Luvas 

Proteção de Boca, Nariz, Olhos e Face 

Proteção Respiratória 

Jalecos, Aventais e Roupa Protetora 

Instalação do Paciente 

Transporte de Pacientes Infectados 

Manuseio de Artigos e Equipamentos Contaminados 

Uso de Agulhas e Seringas 

Manuseio de Amostras Laboratoriais 

Vigilância 

O Papel do Laboratório de Microbiologia Clínica 


OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Definir as infecções associadas ao cuidado de saúde e determinar quão frequentemente elas 
acontecem. 

♦ Descrever porque o controle de infecção é importante no cuidado respiratório. 

♦ Identificar e descrever os três elementos que precisam estar presentes para a transmissão de infecção 
dentro de um cenário de cuidado de saúde. 

♦ Listar os fatores associados a um risco aumentado de um paciente adquirir uma infecção nosocomial. 

♦ Determinar as três principais vias de transmissão de fontes de patógenos humanas no ambiente de 
cuidado de saúde. 

♦ Descrever as estratégias para controlar a propagação de infecção no hospital. 

♦ Descrever como selecionar e aplicar desinfetantes químicos para processar o equipamento de cuidado 
respiratório. 














♦ Descrever os procedimentos de cuidado com o equipamento que ajudam a prevenir a disseminação 
de patógenos. 

♦ Determinar quando usar medidas de barreira gerais durante o cuidado com o paciente. 

♦ Descrever a vigilância com respeito ao controle de infecção. 


PALAVRAS-CHAVE 

antissépticos 

bactericida 

bacteriostático 

coorte 

desinfecção 

esporicida 

esterilização 

filtros de alta eficiência para partícula aérea/aerossol (HEPA) 
fômites 

health vare infection control practices advisory committee (HICPAC) 

hospedeiros imunocomprometidos 

Infecções associadas ao cuidado de saúde (IACS) 

infecções nosocomiais 

normas de higiene respiratória/tosse 

núcleos de gotículas - aerossóis 

occupational safety and health administration (OSHA) 

Precauções com Gotículas 
precauções de contato 
precauções padrão 
vigilância 
virucida 






As infecções associadas ao cuidado de saúde (IACSs) são infecções que os pacientes 
adquirem durante o curso do recebimento do tratamento médico. As IACSs adquiridas 
em hospitais são responsáveis por uma estimativa de 2 milhões de infecções, um custo 
de US$ 4,5 bilhões e 90.000 mortes excedentes anualmente. 1 - 3 Aproximadamente 5% 
de todos os pacientes admitidos em hospital desenvolverão uma IACS. Notavelmente, 
aproximadamente 25% dos pacientes submetidos à ventilação mecânica desenvolvem 
pneumonia como uma complicação e aproximadamente 30% desses pacientes 
morrerão como resultado de infecção pulmonar. 4 

O relatório seminal do Institute of Medicine identificou que erros médicos podem ser 
a quinta causa principal de morte nos Estados Unidos, com até 100.000 mortes 
anualmente. 3 Nós entramos em um período de elevado interesse regulatório e 
normativo na segurança do paciente, incluindo um foco nas IACSs. Os profissionais 
de saúde estão dando maior atenção à lavagem das mãos e à proteção do paciente 
contra infecção. O surgimento da síndrome respiratória severa aguda (SARS) na China 
em 2002 e a disseminação global com surtos em ambientes de cuidado de saúde e a 
transmissão a grande número de profissionais de cuidado de saúde e pacientes 
ressalta a importância da adesão consistente a precauções para controle de infecção. 

Proteger nossos pacientes e a nós mesmos contra infecções requer estrita adesão 
aos procedimentos de controle de infecção. Os procedimentos de controle de infecção 
visam eliminar as fontes de agentes infecciosos, criar barreiras à sua transmissão e 
monitorar e avaliar a efetividade do controle. O controle de infecção é uma 
prioridade e uma responsabilidade contínua de todos os trabalhadores do cuidado de 
saúde, incluindo os terapeutas respiratórios (TRs). Para cumprir com essa 
responsabilidade, o TR precisa ser capaz de selecionar e aplicar diversos 
procedimentos de controle de infecção. Este capítulo fornece a base necessária para 
assumir essas importantes responsabilidades. 

DISSEMINAÇÃO DA INFECÇÃO 

Três elementos precisam estar presentes para a transmissão da infecção dentro de um 
cenário de cuidado de saúde: (1) uma fonte (ou reservatório) de patógenos, (2) um 
hospedeiro suscetível e (3) uma via de transmissão para o patógeno 2 (Figura 4-1). 
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Elementos que precisam estar presentes para a infecção se propagar. 


Fontes de Agentes Infecciosos 


Os humanos (pacientes, profissionais ou visitantes) são a fonte primária de agentes 


infecciosos no cenário de cuidado de saúde, mas objetos inanimados (p. ex., 
equipamentos médicos, roupa de cama e medicamentos contaminados) também estão 
implicados na transmissão. Uma pessoa pode ter uma infecção aguda sintomática ou 
estar em um período assintomático e/ou de incubação da doença, ou pode 
simplesmente estar colonizada por patógenos, sem sintomas. As pessoas também 
podem servir como sua própria fonte de infecção, via flora endógena. Este último 
processo é chamado de infecção autógena. 

Hospedeiros Suscetíveis 

A suscetibilidade e resistência à infecção variam grandemente. Alguns indivíduos 
podem ser imunes à infecção ou ser capazes de resistir à colonização. Outros expostos 
aos mesmos organismos podem simplesmente carregá-los, mas não apresentar 
sintomas. Outros ainda podem desenvolver doença clínica. Fatores do hospedeiro tais 
como diabetes melito mal controlado, extremos de idade e imunodeficiência basal 
adquirida (infecção por HIV) ou iatrogênica (através de quimioterapia ou inibidores 
do fator de necrose antitumoral) aumentam a suscetibilidade à infecção. Incisões 
cirúrgicas e terapia de radiação prejudicam as defesas da pele e interstício orgânico. 
Dispositivos médicos tais como cateteres do trato urinário, cateteres venosos centrais 
e cânulas endotraqueais permitem aos patógenos aumentar o risco de infecção por 
impedir as defesas locais do hospedeiro e prover biofilmes que podem facilitar a 
adesão de patógenos. 

Infecções nosocomiais são infecções adquiridas no hospital. A alta incidência de 
pneumonias hospitalares por bactérias gram-negativas está associada a fatores que 
promovem a colonização da faringe por esses microrganismos. A colonização gram- 
negativa aumenta dramaticamente em pacientes gravemente enfermos, o que 
aumenta a possibilidade de desenvolvimento dessas pneumonias. 4 A maioria das 
pneumonias nosocomiais ocorre em pacientes cirúrgicos, especialmente naqueles que 







se submeteram a procedimentos torácicos ou abdominais. Nesses pacientes, os 
mecanismos de deglutição e limpeza normais estão debilitados, permitindo que 
bactérias entrem e permaneçam no trato respiratório inferior. Intubações, anestesia, 
o sofrimento cirúrgico e o uso de narcóticos e sedativos favorecem o dano às defesas 
do hospedeiro. O risco de pneumonia não é o mesmo para todos os pacientes 
cirúrgicos. Pacientes com risco elevado incluem indivíduos idosos, pessoas 
criticamente obesas, aqueles com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) ou 
história de tabagismo e aqueles em uso de via aérea artificial por períodos de tempo 
prolongados. 5 

Pacientes com uma via aérea traqueal artificial estão em alto risco de pneumonia 
nosocomial por diversos motivos. Tipicamente, pacientes requerendo intubação 
prolongada já têm um ou mais fatores predisponentes para infecção, tais como DPOC 
severa. Outro fator de risco pode ser a colonização aumentada da via aérea superior 
por bactéria gram-negativa. Além disso, como a cânula atravessa os mecanismos 
protetores normais das vias aéreas superiores, as bactérias têm fácil acesso ao trato 
respiratório inferior. Finalmente, a manipulação dessas cânulas aumenta a 
possibilidade de contaminação cruzada, particularmente durante a aspiração. 

Algumas pneumonias ocorrem principalmente em hospedeiros 
imunocomprometidos. Os médicos podem intencionalmente suprimir a resposta 
imune do paciente com drogas, como em casos de transplante de órgãos. 
Alternativamente, a imunossupressão pode ser um resultado de doença de base, como 
na síndrome de imunodeficiência adquirida (AIDS). Hospedeiros 
imunocomprometidos, independentemente da causa, são altamente suscetíveis a 
infecções, especialmente é quelas causadas por bactérias, fungos ou vírus 
oportunistas. 

Formas de Transmissão 

Há três vias principais de transmissão de fontes humanas de patógenos no ambiente 
de cuidado de saúde: contato (direto e indireto), gotículas respiratórias e aerossóis 
(partículas respiráveis menores que 5 qm). A Tabela 4-1 fornece exemplos de vias 
comuns de transmissão para microrganismos selecionados. 2 

TABELA 4-1 Vias de Transmissão de Doença Infecciosa 


Forma 

Tipo 

Exemplos 
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Contato 

Direto 

Hepatite A 



HIV 



Staphylococcus 



Bactéria entérica 


Indireto 

Pseudomonas aeruginosa 



Bactéria entérica 



Hepatites B e C 



HIV 

Gotículas 

Rinovírus 

Pneumonia e epiglotite por 


Coronavírus associado a SARS 

Haemophilus influenzae (tipo B) 



Pneumonia por Neisseria meningitidis 


Varíola de 

Difteria 


macaco 

Coqueluche 



Pneumonia estreptocócica 



Influenza 



Caxumba 



Rubéola 



Adenovírus 

Veicular 

Transportado 

Shiguelose 


pela água 

Cólera 


Transportado 

Salmonelose 


por alimento 

Hepatite A 

Aérea 

Aerossóis 

Legionelose 



Tuberculose 



Varicela 



Sarampo 



Varíola 

Vetorial 

Carrapatos e 

Riquétsia, doença de Lyme 

ácaros 

Mosquitos 

Malária 


Pulgas 

Peste bubônica 


Transmissão por Contato 

A transmissão por contato é a via de transmissão mais comum e é dividida em dois 
subgrupos: direto e indireto. 






































































A transmissão por contato direto ocorre quando um patógeno é transferido 
diretamente de uma pessoa à outra. A transmissão por contato direto ocorre menos 
frequentemente do que a por contato indireto no ambiente de cuidado de saúde, mas 
é mais eficiente. O desenvolvimento de uma lesão herpética no dedo de um TR após 
conceder cuidado oral a um paciente com vírus de herpes simples sem usar luvas é um 
exemplo de transmissão por contato direto. 

A transmissão por contato indireto é a forma mais frequente de transmissão no 
ambiente de cuidado de saúde e envolve a transferência de um patógeno através de 
uma pessoa ou objeto intermediário contaminado. A transmissão por contato indireto 
mais comum no cuidado de saúde envolve as mãos não lavadas do profissional de 
saúde que tocam um local infectado ou colonizado do corpo de um paciente ou um 
objeto inanimado contaminado e então subsequentemente tocam outro paciente. Os 
objetos inanimados que podem servir para transmitir patógenos de uma pessoa à 
outra são chamados fômites. Instrumentos que são limpos entre pacientes de forma 
inadequada antes da desinfecção ou esterilização são um exemplo de transmissão por 
contato indireto envolvendo fômites. 

Transmissão por Gotículas 

A transmissão por gotículas é uma forma de transmissão por contato, mas o 
mecanismo de transferência do patógeno é distinto e, portanto, medidas de 
prevenção adicionais são necessárias. Gotículas respiratórias são geradas quando um 
indivíduo infectado descarrega muitas gotículas líquidas contaminadas no ar por 
tosse, espirro ou fala. As gotículas respiratórias também são geradas durante 
procedimentos como aspiração, broncoscopia e indução da tosse. A transmissão ocorre 
quando gotículas infecciosas são propelidas (geralmente a 1 metro ou menos através 
do ar) e são depositadas na boca ou no nariz de outra pessoa. Usar essa distância 
como um parâmetro para o uso de máscara tem sido efetivo na prevenção da 
transmissão de agentes infecciosos. Entretanto, estudos experimentais com varíola e 
investigações de surtos de SARS sugerem que as gotículas de pacientes infectados 
raramente são capazes de atingir uma pessoa a 2 metros de distância. 6 Então, a 
distância de 1 metro ou menos ao redor do paciente é considerada uma distância 
curta e não é usada como um critério para decidir quando uma máscara deve ser 
usada para proteger da exposição. As diretrizes atuais do Health Care Infection 
Control Practices Advisory Committee (HICPAC) determinam ser prudente usar 
uma máscara quando à distância de 2 metros do paciente ou ao entrar em um quarto 


de um paciente que está sob precaução por gotículas. 2 

Transmissão por Via Aérea 

A transmissão por via aérea ocorre pela disseminação dos aerossóis. Estes são 
partículas pequenas (5 qm ou menos) de gotículas vaporizadas contendo 
microrganismos infecciosos, que podem permanecer suspensas no ar por longos 
períodos de tempo. Os microrganismos transportados desta forma podem ser 
dispersos largamente por correntes de ar devido ao seu pequeno tamanho e inalados 
por hospedeiros suscetíveis a uma longa distância do paciente fonte, comparada à 
transmissão por gotículas. Os patógenos transmitidos através da via aérea incluem o 
Mycobacterium tuberculosis, o vírus varicela zoster e o vírus da rubéola. A transmissão 
por via aérea da varíola foi documentada e a transmissão por via aérea da SARS, 
varíola de macaco e do vírus da febre hemorrágica virai foi relatada, ainda que não 
provadas conclusivamente. 2 

O tratamento do ar e a ventilação diferenciada, assim como a proteção respiratória, 
são necessários para prevenir a transmissão por via aérea porque os microrganismos 
podem permanecer suspensos no ar e ser largamente dispersados por correntes de ar 
antes de entrar em contato com um hospedeiro suscetível. A proteção respiratória 
individual com máscara N-95 aprovada pelo National Institute for Occupational 
Safety and Health (NIOSH) ou respiradores avançados são necessários para prevenir a 
transmissão por via aérea. 

Diferentes Tipos de Transmissão por Aerossol. 

Três novas categorias de transmissão por aerossol foram propostas a partir de 
pesquisas sobre a transmissão da SARS 2 - transmissão obrigatória : sob condições 
naturais, a doença ocorre a partir da transmissão do micro-organismo através de 
pequenas partículas de aerossóis; transmissão preferencial : a infecção natural resulta 
da transmissão através de múltiplas vias, mas a de pequenas partículas de aerossóis 
predomina; e transmissão oportunista : micro-organismos que causam doença através de 
outras vias, mas que sob certas condições ambientais podem ser transmitidos através 
de finas partículas de aerossol (p. ex., transmissão de SARS via nuvem de aerossol 
originada na rede de esgoto do complexo residencial Amoy Gardens). 6 


Outras Fontes de Infecção Não Envolvendo a Transmissão 
Pessoa a Pessoa 


A transmissão veicular comum ocorre via exposição aos patógenos na comida, água 
ou em medicamentos contaminados (p. ex., solução de heparina). A transmissão 
vetorial de doenças infecciosas a partir de insetos, ratos e outros animais daninhos 
ocorre mas é de menor importância nas instalações de cuidado de saúde nos EUA. 

ESTRATÉGIAS DE CONTROLE DE INFECÇÃO 

Criação de uma Cultura de Segurança no Local de Trabalho 

As pedras fundamentais de programas efetivos para prevenir a transmissão de 
infecções no ambiente de cuidado de saúde são (1) as condições institucionais, (2) o 
comportamento individual dos profissionais de cuidado de saúde e (3) o ambiente de 
trabalho. 2 Uma cultura de segurança em que um comprometimento compartilhado 
para a segurança do paciente e do profissional de cuidado de saúde como parte do 
tratamento é uma prioridade e deve ser seguida. Isso inclui a participação do 
trabalhador no planejamento da segurança, a disponibilidade de equipamentos de 
proteção apropriados e a aceitação das práticas de segurança e o processo de 
orientação da organização para os novos colaboradores. 

O controle de infecção visa quebrar a cadeia de eventos que causam a disseminação 
da infecção. Para fazê-lo, pode-se diminuir a suscetibilidade do hospedeiro, eliminar a 
fonte de patógenos e interromper as vias de transmissão. 

Diminuição da Suscetibilidade do Hospedeiro 

A diminuição da suscetibilidade do hospedeiro à infecção é a abordagem mais difícil e 
a menos possível para o controle de infecção. Os esforços hospitalares para diminuir 
a suscetibilidade do hospedeiro focam principalmente na imunização e 
quimioprofilaxia dos profissionais. Certas imunizações são recomendadas para os 
profissionais de cuidado de saúde suscetíveis com o intuito de diminuir o risco de 
infecção e o potencial para transmissão dentro do serviço de cuidado de saúde e em 
casa. A Occupational Safety and Health Administration (OSHA) determina que 
empregadores ofereçam a vacinação contra hepatite B. É importante que seja 
considerada a vacinação do profissional de cuidado de saúde na ausência de evidência 
de imunidade contra varicela, rubéola e sarampo. 8 Além disso, os profissionais de 
cuidado de saúde em instalações que cuidam de bebês pequenos e crianças devem 
receber uma nova vacina acelular de coqueluche para adulto. Os profissionais de 
cuidado de saúde sem contraindicações médicas também devem receber uma 





vacinação anual contra influenza. 9 

Agentes antimicrobianos e antissépticos tópicos podem ser usados para prevenir 
surtos de patógenos selecionados. A quimioprofilaxia pós-exposição é recomendada 
sob circunstâncias definidas para Bordetella pertussis (coqueluche), Neisseria 
meningitidis (meningite meningocócica), Bacillus anthracis (antraz), vírus da influenza, 
HIV e estreptococos do grupo A. 2 



Todos os profissionais de cuidado de saúde em contato com paciente devem submeter-se a 
imunização para hepatite B e varicela (se não imunizado), imunização para coqueluche e vacinação 
anual contra influenza. 


Eliminação da Fonte de Patógenos 

É impossível eliminar todos os patógenos de qualquer ambiente de trabalho. Contudo, 
os procedimentos de controle de infecção padrão sempre incluem esforços para 
eliminar patógenos, e as práticas recomendadas para limpeza e desinfecção de 
superfícies não-críticas em áreas de cuidado de paciente devem ser seguidas. Os 
procedimentos de controle de infecção designados para remover os patógenos do 
ambiente podem ser divididos em duas categorias principais: medidas gerais de higiene 
e processamento especializado de equipamento. 

Se o ambiente está sujo, todos os demais esforços para controle de infecção serão 
inúteis. As medidas gerais de higiene ajudam a manter todo o ambiente limpo. A 
higienização geral visa reduzir o número de patógenos a um nível seguro. Isso é 
alcançado por meio de processamento de roupas, preparo de alimentos e serviço de 
limpeza higiênicos. O controle ambiental do ar (usando sistemas de ventilação 
especializados) e da água complementa esses esforços. 

O objetivo do processamento especializado do equipamento é descontaminar o 
equipamento capaz de disseminar infecção. O processamento do equipamento 
envolve limpeza, desinfecção e esterilização (quando necessário). Os métodos que 
destroem bactérias são os bactericidas, enquanto métodos e técnicas que inibem o 
crescimento de bactérias são os bacteriostáticos. Os métodos que destroem esporos 
são os esporicidas, e métodos que destroem vírus são virucidas. 


CASO CLÍNICO Disseminação da Infecção 











liia PROBLEMA: Você trabalha em uma unidade de cuidado intensivo neonatal de um grande 
hospital urbano. Nos últimos 2 dias, vários bebês na unidade desenvolveram uma infecção séria por 
Staphylococcus aureus. Identifique a fonte e a via de transmissão mais prováveis e sugira meios de 
prevenir a disseminação dessa séria infecção. 

DISCUSSÃO: Em hospitais, S. aureus comumente coloniza a pele tanto dos profissionais de saúde 
quanto dos visitantes. Os neonatos também são hospedeiros muito suscetíveis devido à sua 
imunidade fraca. As infecções por estafilococos disseminam-se principalmente via transmissão por 
contato direto (Tabela 4-1). Para ajudar a prevenir a disseminação dessa infecção aos bebês recém- 
nascidos, deveríamos tentar interromper a via de transmissão. A rigorosa lavagem das mãos e o uso 
de luvas ajudarão. Além disso, precisamos isolar os bebês infectados daqueles não infectados (coorte) 
e começar a coletar swab do umbigo e das narinas de todos os bebês na UCIN e de todas as novas 
admissões, para identificar quem pode estar colonizado por Staphylococcus aureus. 


Interrupção das Vias de Transmissão 

As medidas gerais de higienização e de processamento de equipamento têm limites. 
Para prevenir a disseminação de infecções, os profissionais de cuidado de saúde 
também precisam tomar medidas para interromper a infecção. As três principais 
abordagens usadas para prevenir a disseminação da infecção em agências de cuidado 
de saúde são (1) procedimentos especializados do manuseio do equipamento, (2) 
precauções de barreira/isolamento e (3) equipamentos de uso individual do paciente 
disponíveis. 2 

DESINFECÇÃO E ESTERILIZAÇÃO 


As diretrizes do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) para as práticas de 
desinfecção e esterilização no ambiente de cuidado de saúde foram atualizadas. 10 As 
novas diretrizes substituem as seções relacionadas no Diretriz para Lavagem das Mãos 
e Controle Ambiental do CDC de 1985. 11 Um ponto que não pode ser excessivamente 
enfatizado é que, os procedimentos de limpeza, desinfecção e esterilização, quando 
adequadamente realizados, podem reduzir o risco de infecção associada ao uso de 
dispositivos médicos invasivos e não-invasivos. Em acréscimo às recomendações 
atualizadas, o novo documento dirige-se aos seguintes novos tópicos 10 : (1) inativação 
de bactérias multirresistentes (p. ex., Clostridium difficile ), do agente da doença de 
Creutzfeldt-Jakob e de patógenos emergentes, incluindo os agentes de bioterrorismo 
(p. ex., B. anthracis ); (2) assuntos de saúde ocupacional e toxicológicos associados a 






certas práticas de desinfecção e esterilização (p. ex., glutaraldeído) e a desinfecção de 
equipamento médico usado em pacientes ambulatoriais ou em ambiente de cuidado 
domiciliar; (3) novos processos de esterilização envolvendo, p. ex., peróxido de 
hidrogênio gasoso e ácido peracético e (4) assuntos relacionados à desinfecção de 
instrumentos médicos complexos (p. ex., broncoscópios). Uma discussão detalhada de 
desinfecção e esterilização em instalações de cuidado de saúde está além do escopo 
deste capítulo, mas nós tocamos nas partes principais. 

Limpeza 

O equipamento médico precisa ser limpo e mantido de acordo com as instruções do 
fabricante. Itens não críticos, como cômodas, bombas de infusão intravenosa e 
superfícies de ventilador, precisam ser perfeitamente limpos e desinfetados antes do 
uso em algum outro paciente. A limpeza é o primeiro passo no processamento de todo 
equipamento. Limpeza envolve a remoção de sujeira e de material orgânico do 
equipamento, geralmente por lavagem 10 (Tabela 4-2). Falha em limpar o 
equipamento adequadamente pode tornar ineficazes todos os esforços subsequentes 
de processamento. A limpeza deve tomar lugar em uma instalação designada com 
áreas suja e limpa separadas. Antes de ser limpo, o equipamento deve ser desmontado 
e examinado quanto a partes gastas. A desmontagem completa ajuda a assegurar uma 
boa exposição ao agente de limpeza. Após a desmontagem, as partes devem ser 
colocadas em uma bacia limpa cheia de água quente e sabão, detergente ou 
limpadores enzimáticos. 

TABELA 4-2 Definições de Processamento de Equipamento 


Termo 

Definição 

Limpeza 

Remoção de todo material estranho (p. ex., terra, material orgânico) dos objetos 

Desinfecção 
(termo geral) 

Inativação da maioria dos organismos patogênicos, exceto esporos 

Desinfecção de 

baixo nível 

Inativação da maioria das bactérias, alguns vírus e fungos, sem destruição de microrganismos 
resistentes, tais como Mycobacterium tuberculosis ou esporos bacterianos 

Desinfecção de 

nível 

intermediário 

Inativação de todas as bactérias vegetativas, maioria dos vírus, maioria dos fungos e M. 
tuberculosis, sem destruição de esporos bacterianos 

Desinfecção de 

alto nível 

Inativação de todos os microrganismos, exceto esporos bacterianos (com tempo suficiente de 
exposição, os esporos também podem ser destruídos) 
























Esterilização| Destruição completa de todas as formas de vida microbiana 

Como a água sozinha não pode dissolver matéria orgânica, sabões ou detergentes 
devem ser usados para limpar o equipamento. Os sabões agem pela redução da tensão 
de superfície e formação de uma emulsão com a matéria orgânica. Infelizmente, os 
sabões têm pequena atividade bactericida e agem insuficientemente em água rica em 
minerais. Um detergente refere-se a uma substância (geralmente a um agente químico, 
mas algumas vezes a um físico) aplicada a objetos inanimados que destrói patógenos 
causadores de doença, mas não esporos. Os detergentes trabalham em água rica em 
minerais, mas podem ser inativados por proteínas. A maioria dos detergentes é 
fracamente bactericida, mas somente contra bactérias gram-positivas. Alguns 
produtos comerciais combinam um germicida a um detergente, fornecendo então uma 
ação dupla de limpeza e desinfecção. Sistemas de limpeza automatizados podem ser 
usados como uma alternativa à lavagem manual. Esses dispositivos, que são similares 
a lavadoras de louça de cozinha, usam diversos ciclos para lavar e enxaguar o 
equipamento. Muitos dispositivos, incluindo a maioria do equipamento elétrico, não 
podem ser imersos em água. Nesses casos, a superfície do dispositivo deve ser 
desinfetada usando-se uma solução de álcool etílico a 70% ou equivalente. 

Todo equipamento deve ser cuidadosamente lavado e seco após a limpeza. A boa 
lavagem remove qualquer resíduo de sabão ou detergente que possa irritar o tecido 
humano. Esses resíduos também podem enfraquecer os esforços subsequentes de 
desinfecção e esterilização. A secagem é importante porque a água residual dilui e 
altera o pH das soluções desinfetantes e mesmo se nenhuma desinfecção posterior 
ocorrer, porque um ambiente úmido estimula o crescimento bacteriano. Quando o 
equipamento limpo é remontado antes do processamento adicional, deve-se tomar 
cuidado para evitar recontaminação. Para evitar a recontaminação do equipamento 
processado, ele deve ser primeiramente movido para uma área limpa; então, deve-se 
realizar vigorosa fricção manual antes da remontagem. Idealmente, a remontagem 
deve ocorrer em uma capela de fluxo laminar, que ajuda a prevenir a 
recontaminação. Embora a limpeza cuidadosa remova a maioria dos patógenos do 
equipamento, ela não pode eliminar o risco de infecção. Por essa razão, a maior parte 
do equipamento precisa ser submetida a desinfecção ou a esterilização. 

Método de Spaulding para Desinfecção e Esterilização de 
Equipamento de Cuidado do Paciente 

Em 1968, Earle Spaulding publicou sua abordagem para desinfecção e esterilização, 








que estava baseada no grau de risco de infecção envolvido no uso do item no cuidado 
do paciente. 12 As três categorias que ele descreveu eram crítica, semicrítica e não 
crítica (Tabela 4-3). Os itens críticos são categorizados com base no alto risco de 
infecção se, em certo grau, um item está contaminado por patógenos, incluindo 
esporos bacterianos (p. ex., itens que penetram tecidos estéreis ou o sistema 
vascular). A maioria desses itens deve ser adquirida como estéril ou ser esterilizada, 
com esterilização por vapor, se possível. Os itens semicríticos são aqueles que entram 
em contato com membranas mucosas ou pele não-intacta. Isso inclui a maioria dos 
equipamentos respiratórios, e esses itens devem estar livres de todos os 
microrganismos antes do uso (esporos bacterianos podem estar presentes). Os itens 
semicríticos requerem pelo menos desinfecção de alto nível usando desinfetantes 
químicos. Os itens não críticos são aqueles que entram em contato com pele íntegra 
(uma barreira efetiva à maioria dos micróbios), mas não com membranas mucosas. A 
maioria dos dispositivos não críticos reutilizáveis pode ser descontaminada onde eles 
são usados (p. ex., comadres, grades de cama de paciente). 


TABELA 4-3 Processamento de Equipamento Médico de Acordo com as Categorias de Risco de 
Infecção 


Processamento de Equipamento Médico de Acordo com as Categorias de Risco de Infecção 


Categoria 

Descrição 

Exemplos 

Processamento 

Critico 

Dispositivos introduzidos na circulação 
sanguínea ou outras partes do corpo 

Dispositivos cirúrgicos 

Catetcres intravasculares 

Implantes 

Componentes de bypats cardiopulmonar 
Componentes de diálise 

Pinças c escovas do broncoscOpio 

Esterilização 

Semicritico 

Dispositivos que direta ou mdirctamente 
entram em contato com membranas 
mucosas 

Endoscópios/broncoscópios 

Vias aereas oral, nasal e traqueal 

Circuitos de ventiladores e umidifkadorcs 
Bocais e tubos de PTF 

Ncbulizadores e seus reservatónos 

Bolsas de rcssuscitaçáo 

Láminas/estiletes de lanngoscopios 
Sondas de pressão, gás ou temperatura 

Desinfecção de 
alto nível 

Não critico 

Dispositivos que tocam somente 
pele integra ou não entram em contato 
com o paciente 

Mascaras faciais 

Manguitos de pressão sanguínea 
Ventiladores 

Lavagem com 
detergente 
Desinfecção de 
nível baixo a 
intermediário 

Modificado de Chjtbum RL: Respir Care 34:98. 1989. 




Desinfecção 

Desinfecção descreve um processo que destrói as formas vegetativas de todos os 
organismos patogênicos de um objeto inanimado, exceto esporos bacterianos. Por 
definição, a desinfecção difere da esterilização por sua falta de atividade esporicida. 10 





Entretanto, alguns desinfetantes destruirão esporos com tempos de exposição 
prolongados (horas) e são chamados de esterilizantes químicos. A desinfecção pode 
envolver tanto métodos físicos quanto químicos. O método físico de desinfecção mais 
comum é a pasteurização; muitos métodos químicos são usados para desinfetar 
equipamentos de cuidado respiratório. 

Desinfecção Química 

A desinfecção química envolve a aplicação de soluções químicas a superfícies ou 
equipamentos contaminados. Para a desinfecção, o equipamento é imerso na solução. 
Após um determinado tempo de “contato”, o equipamento é removido, enxaguado em 
água estéril (para remover resíduos tóxicos) e então enxuto. O equipamento precisa 
ser manuseado de forma asséptica, com luvas e toalhas estéreis, para prevenir 
recontaminação durante a remontagem e o empacotamento subsequentes. 

A Environmental Protection Agency (EPA) dos Estados Unidos agrupa os 
desinfetantes com base em se a etiqueta do produto indica desinfecção “limitada”, 
“geral” ou “hospitalar”. 10 Há vários desinfetantes usados sozinhos ou combinados no 
cenário de cuidado de saúde; esses incluem álcool, cloro e produtos clorados, 
glutaraldeído, iodóforos, fenóis, compostos quaternários de amónio, ácido peracético 
e peróxido de hidrogênio. Na maioria dos casos, um determinado produto é designado 
para um propósito específico e deve ser usado de certa forma; portanto, a etiqueta 
deve ser lida atentamente! 

A Tabela 4-4 fornece um resumo dos desinfetantes químicos comuns e sua atividade 
contra vários patógenos. As instalações de cuidado de saúde devem selecionar os 
agentes desinfetantes que melhor supram suas necessidades globais. As 
recomendações de quantidade, diluição e tempo de exposição aos desinfetantes devem 
ser seguidas. Certos agentes infecciosos (p. ex., C. difficüe, príons) podem ser 
resistentes aos desinfetantes usados rotineiramente. Como C. difficile pode formar 
esporos que são resistentes aos desinfetantes de superfície comumente usados, o CDC 
recomenda o uso de uma diluição de 1:10 de hipoclorito de sódio a 5,25% (alvejante 
doméstico) e água para desinfecção ambiental de rotina em quartos de paciente com 
infecção por C. difficüe. 2 


TABELA 4-4 Desinfetantes Químicos Comuns 


Desinfetantes Químicos Comuns 


Desinfetante 

Nfvel pelo CDC 

Bactéria 

Gram-positiva 

Bactéria 

Gram-negativa 

Bacilo da 
Tuberculose 

Esporos 

Vírus* 

Fungos 

Ácido acético 

Bano 

+ 

■f 

? 

? 

> 

± 

Amónios quaternários 

Bano 


■f 

0 

0 

± 

♦ 

Álcoois 

Intermediário 

+ 

♦ 

♦ 

0 


± 

lodóforos 

Intermediário 

+ 

«f 

♦ 


± 

♦ 

Fcnóis 

Intermediário 

4* 

♦ 

*f 

± 

± 

♦ 

Glutaraldeído 

Alto 

+ 


+ 

± 

♦ 


Peróxido de hidrogénio 

Alto 


+ 

♦ 

± 

*f 


Ácido pcracético 

Alto 


♦ 

+ 

+ 

♦ 

■f 

Hipoclorito de sódio 

Alto 


+ 

+ 

± 

+ 

+ 


+, Bom; í, moderado,. fraco; ?, desconhecido; 0, pouco ou nenhum 
*A atmdade virai depende de se o vinis e lipofilico ou hidrofdico 


Uma abrangente síntese dos desinfetantes no hospital pode ser encontrada nas 
diretrizes atualizadas do CDC para desinfecção e esterilização em instalações de 
cuidado de saúde. 10 A seguir está um breve resumo de alguns desinfetantes 
selecionados. Importante, o álcool-formaldeído foi excluído como um esterilizante 
químico ou desinfetante de alto nível recomendado porque ele irrita os tecidos. Os 
leitores podem encontrar as condições de exposição para os desinfetantes de alto 
nível/esterilizantes químicos aprovados no site da Food and Drug Administration dos 
Estados Unidos (http://www.fda.gov/cdhr/ode/germlab.html). 


CASO CLÍNICO Seleção de um Desinfetante 


ilis PROBLEMA: Você trabalha no laboratório de função pulmonar de um hospital comunitário. 
Imediatamente após realizar espirometria em um paciente, você descobre que ele foi admitido e seus 
testes positivaram para tuberculose pulmonar. Você também se lembra dele tossindo no tubo de 
espirometria. Você tem mais quatro pacientes agendados para o teste de espirometria, começando em 
45 minutos. Como você deve proceder com o tubo de espirometria para prevenir a transmissão de 
tuberculose? 

DISCUSSÃO: Idealmente, você teria um conjunto de tubos de reserva para lidar com esse tipo de 
problema. Se não, você terá que rapidamente desinfetar ou esterilizar o tubo. Como a tubulação 
permanente de espirometria é feita de plásticos sensíveis ao calor, você não pode usar vapor 
(danifica). EtO gasoso é uma opção, mas a aeração tomará muito tempo. Em vez disso, você deveria 
selecionar uma solução desinfetante de amplo espectro e ação rápida que trabalhe bem na presença 
de matéria orgânica e que não danifique borracha ou plástico. O glutaraldeído é uma boa escolha, 
com uma exposição de tempo mínima de 20 minutos. Um composto estável à base de peróxido de 
hidrogênio ou uma solução de hipoclorito de sódio a 1:50 também podem ser considerados. 


Alcoóis. 








Os desinfetantes alcoólicos no cenário de cuidado de saúde referem-se tanto ao álcool 
etílico quanto ao álcool isopropílico. Nenhum deles é considerado um desinfetante de 
alto nível como agente isolado, eles não são esporicidas e não penetram materiais 
proteicos. Sua atividade cai quando diluídos numa concentração inferior a 50%. Os 
álcoois são inativados por proteínas e podem danificar borrachas, plásticos e a goma 
que reveste instrumentos com lentes. Lenços com álcool são uma boa opção para 
desinfetar pequenas superfícies, tais como tampas de frasco de medicação. Os álcoois 
também são úteis como desinfetantes de superfície para estetoscópios, ventiladores, 
bolsas de ventilação manual e manequins de ressuscitação. 10 

Compostos Quaternários do Amónio. 

Os compostos quaternários de amónio, ou “quats” são detergentes catiônicos que 
contêm íons amónio. Os novos quats de terceira geração são fungicidas, bactericidas e 
virucidas contra vírus lipofílicos, mas não são esporicidas ou tuberculocidas. Os quats 
podem reter sua atividade desinfetante por até 2 semanas se guardados sem diluição. 
Entretanto, o contato com sabões, detergentes aniônicos, material orgânico ou água 
rica em minerais reduz a atividade do quat. Os compostos quaternários de amónio são 
comumente usados em desinfecção comum de superfícies não-críticas tais como pisos, 
mesas e paredes. 10 

Fenóis (orto-Fenilfenol e orto-Benzil-para-Clorofenol). 

Os fenóis não são esporicidas, mas são bactericidas, fungicidas e tuberculocidas em 
suas diluições de uso recomendadas (Tabela 4-4). Os fenóis retêm sua atividade na 
presença de matéria orgânica e podem permanecer eficazes nas superfícies por muito 
tempo após sua aplicação. Infelizmente, os fenóis são facilmente absorvidos por 
material poroso, e o desinfetante residual causa irritação tecidual. Os fenóis também 
estão associados à hiperbilirrubinemia neonatal quando usados em berçários. Por 
esses motivos, os fenóis geralmente são limitados para uso como desinfetantes de 
superfície e de dispositivos médicos não críticos. Os fabricantes também adicionam 
fenóis aos detergentes para aumentar sua atividade germicida. 10 

Iodóforos. 

Os iodóforos são misturas de iodo com compostos orgânicos ativos em superfície que 
têm sido usados tanto como antissépticos (em pele ou tecido) quanto como 
desinfetantes. Os iodóforos são uma combinação de iodo e um transportador, e o 
iodóforo mais comum é o povidona-iodo (polivinilpirolidona com iodo). 


Diferentemente das tinturas de iodo, os iodóforos são solúveis em água, não mancham 
e são menos irritantes ao tecido. Os iodóforos são bactericidas, virucidas e 
tuberculocidas. Os antissépticos iodóforos contêm menos iodo livre do que aqueles 
formulados para desinfetantes e, portanto, não são adequados como fortes 
desinfetantes de superfície. 10 

Glutaraldeído. 

O glutaraldeído (dialdeído saturado) é um desinfetante/esterilizante de alto nível 
comumente usado. Quando soluções aquosas de glutaraldeído a 2% são alcalinizadas 
(“ativadas”) a um pH entre 7,5 e 8,5, o glutaraldeído pode destruir bactérias 
vegetativas, Mycobacterium tuberculosis, fungos, vírus e esporos em menos de 10 
minutos (Tabela 4-4). Essa atividade esporicida qualifica o glutaraldeído como um 
verdadeiro agente esterilizante. 10 

O glutaraldeído, além de sua atividade antimicrobiana de amplo espectro, trabalha 
bem na presença de matéria orgânica e não danifica metais, instrumentos com lentes, 
borracha ou plásticos. Isso o torna um esterilizante comumente utilizado para 
equipamento médico, incluindo endoscópios, dispositivos de cuidado respiratório e 
tubos de espirometria. O tempo de exposição mínimo para essas aplicações é de 20 
minutos a 25°C. Devido à sua toxicidade e ao alto custo, o glutaraldeído não é usado 
como um desinfetante para superfícies ou itens não críticos. 

Uma vez que o glutaraldeído alcalino seja ativado, ele pode permanecer em 
atividade por até 28 dias. Entretanto, o tempo é somente um fator determinante da 
atividade antimicrobiana; as condições de uso, tais como diluição e o estresse 
orgânico, também afetam o poder desinfetante. Como o uso repetido do glutaraldeído 
resulta em significativa diluição, as concentrações precisam ser monitoradas 
regularmente. Tiras de teste estão disponíveis para esse propósito. As soluções de 
glutaraldeído devem ser descartadas após 28 dias ou quando a concentração cai 
abaixo de 1,0%, qualquer que aconteça primeiro. 

Os profissionais de cuidado de saúde expostos a vapores de glutaraldeído têm 
relatado várias formas de inflamação tecidual, incluindo epistaxe, rinite e asma. Esses 
problemas são mais prováveis quando os níveis de vapor excedem o máximo 
recomendado pela OSHA, de 0,2 ppm. Os níveis de vapor podem tornar-se perigosos 
quando ocorrem progressivamente em uma sala insuficientemente ventilada, quando 
o desinfetante derrama ou quando as banheiras de imersão permanecem abertas. 
Além disso, o contato direto da pele com soluções de glutaraldeído pode causar 


dermatite. O uso de ventilação aprimorada, exaustão ou capelas de fluxo laminar, 
tampas com fechamento firme em banheiras de imersão e luvas e óculos de proteção 
pode ajudar a minimizar esses problemas. Para proteger um paciente perfeitamente, 
qualquer equipamento desinfetado com glutaraldeído deve ser lavado antes do uso. 
Falhas em fazê-lo podem causar reação inflamatória de mucosa, especialmente 
quando em uso dispositivos invasivos. 

Peróxido de Hidrogênio. 

Compostos estabilizados à base de peróxido de hidrogênio têm-se provado como 
desinfetantes de alto nível (Tabela 4-4). À temperatura ambiente, uma solução a 6% 
é bactericida, fungicida e virucida em 10 minutos. A esterilização (ação esporicida) 
ocorre em 6 horas a 20°C. As soluções estabilizadas à base de peróxido de hidrogênio 
permanecem ativas por até 6 semanas; não requerem mistura ou ativação; não 
produzem fumaça irritante e mostram-se seguras para uso em borracha, plástico e aço 
inoxidável. 10 

Ácido Peracético (Ácido Peroxiacético). 

O ácido peracético age rapidamente destruindo todos os microrganismos, incluindo 
esporos, em baixas concentrações (0,001% a 0,2%) e na presença de matéria 
orgânica. Os subprodutos do ácido peracético (ácido acético, peróxido de hidrogênio, 
água e oxigênio) são inofensivos e não deixam resíduo. Um equipamento 
automatizado utiliza uma solução de ácido peracético formulada comercialmente para 
reprocessamento de endoscópios e outros instrumentos médicos. 10 43 Essa solução a 
35% é diluída a 0,2% com água filtrada a uma temperatura de 50 °C. 

Hipoclorito de Sódio. 

O hipoclorito de sódio (alvejante doméstico) é um desinfetante de ação rápida, barato 
e de largo espectro. As soluções de hipoclorito são estáveis por até 1 mês, quando 
armazenadas adequadamente. Os níveis de cloro disponível determinam a atividade 
antimicrobiana. O alvejante contém 5,25% de hipoclorito de sódio ou 52.500 ppm de 
cloro disponível. A exposição a uma diluição de 1:50 (aproximadamente 1.000 ppm) 
por 10 minutos é suficiente pra destruir bactérias vegetativas, esporos bacterianos e 
M. tuberculosis. 

O CDC recomenda uma diluição de 1:10 de alvejante (ou um desinfetante 
certificado pela EPA) para desinfetar sangue derramado. 10 Como matéria orgânica 
inativa os hipocloritos, qualquer superfície contaminada deve ser limpa antes da 


aplicação do desinfetante. Para a descontaminação de manequins de treinamento de 
ressuscitação, é recomendado o uso de pelo menos 500 ppm de cloro disponível por 
10 minutos. Deve-se evitar a mistura de qualquer solução ácida com alvejante, o que 
pode resultar em rápida produção de gás cloro tóxico. 

Esterilização 

A esterilização destrói todos os microrganismos na superfície de um artigo ou em um 
fluido, o que previne a transmissão de patógenos associada ao uso daquele item. 
Ambas as formas, física e química, podem alcançar a esterilização. Os métodos físicos 
incluem várias formas de calor (vapor) e radiação ionizante. Os métodos químicos de 
esterilização incluem as tecnologias de esterilização de baixa temperatura como o 
óxido de etileno (EtO) gasoso. A Tabela 4-5 compra e contrasta os principais métodos 
de esterilização. 


TABELA 4-5 Comparação entre os Métodos de Esterilização 


Comparação entre os Mc todos dc Esterilização 

Método Equipamentos Aplicáveis 

Vantagens 

Desvantagens 

Incineração 

Descartáveis; artigos cxctssivamcntc 
contaminados 

Método de maior 
certeza, simples 

Uso limitado; pode resultar em 
poluiçáo do ar 

Calor seco 

Artigos laboratonais dc vidro; 
instrumentos dc metal 

Barato, simples; náo tóxico 

Danifica equipamentos scnsfvcis 
ao calor 

Fervura 

Instrumentos dc metal 
resistentes ao calor 

Barato, simples 

Casto dc tempo, depende da altitude. 

Autoclavc 

(vapor pressurizado) 

Instrumentos dc metal; pano 

Barato, rápido, náo tóxico; 
pré-embalagem dos artigos 

Pode danificar equipamentos sensíveis 
ao calor ou á umidade 

Radiação ionizante 

Alimentos; alguns equipamentos 
médicos 

Rápido, eficiente, 
pré-embalagem dos artigos 

Caro. subprodutos tóxicos podem 
ser produzidos 

Óxido dc etileno 

Itens sensíveis ao calor 

Eficiente; pré-embalagem 
dos itens 

Casto dc tempo; caro; resíduos 
tóxicos precisam ser removidos 
por aeraçáo 


Os dispositivos médicos que entram em contato com tecidos ou fluidos corporais 
estéreis são itens críticos e devem ser esterilizados antes do uso. Se o objeto é 
resistente ao calor, então a esterilização por vapor é geralmente recomendada. 
Entretanto, o aumento no uso de dispositivos médicos que são sensíveis a calor e 
umidade requereu o desenvolvimento de tecnologias de esterilização a baixa 
temperatura. Essas incluem, mas não são limitadas a, EtO, plasma de peróxido de 
hidrogênio gasoso e ácido peracético. Uma revisão das tecnologias de esterilização 
comumente utilizadas com um resumo das vantagens e desvantagens pode ser 
encontrada nas diretrizes atualizadas do CDC para desinfecção e esterilização em 
instalações de cuidado de saúde. 10 A seguir está uma visão geral de algumas dessas 






tecnologias. 


Esterilização a Vapor 

O calor úmido na forma de vapor sob pressão é o método de esterilização mais 
comum, mais eficiente e mais fácil. Em geral, quanto mais alta a temperatura, menor 
é o tempo necessário para esterilização. Autoclavagem (esterilização a vapor) é a 
aplicação de vapor sob pressão. A autoclavagem é eficiente, rápida, barata, limpa e 
confiável. Quanto maiores a temperatura e pressão, menor é o tempo necessário para 
esterilização. A combinação mais comumente usada para autoclavagem é de 15 psi a 
121°C. 10 O equipamento precisa estar limpo antes da autoclavagem. O equipamento 
limpo é então embalado em gaze, pano ou papel, qualquer deles é facilmente 
penetrado por vapor. Os artigos precisam ser devidamente acondicionados na 
autoclave para assegurar a exposição. Além disso, a câmara de ar precisa ser 
esvaziada antes de o vapor ser introduzido. Após a esterilização, a embalagem 
previne recontaminação durante o manuseio e o armazenamento. 

Esterilização a Vapor Rápida 

A “esterilização a vapor” rápida é uma modificação da esterilização a vapor 
convencional em que o artigo é colocado em uma bandeja aberta ou em um recipiente 
especialmente designado para permitir a rápida penetração de vapor. 10 É considerada 
uma prática aceitável para o processamento de artigos limpos de cuidado do paciente 
que não podem ser embalados, esterilizados e estocados antes do uso. Seu uso 
somente por motivos de conveniência (p. ex., poupar tempo) deve ser desencorajado. 

Tecnologias de Esterilização a Baixa Temperatura 

Os esterilizantes a baixa temperatura (menor que 60°C) são necessários para 
esterilização de dispositivos e equipamentos médicos sensíveis à temperatura e à 
umidade. As tecnologias de esterilização a baixa temperatura incluem EtO, 
hidroclorofluorcarbono, plasma de peróxido de hidrogênio gasoso e ácido 
pera cético. 10 Nós revisaremos o processo mais comumente usado, o EtO. 

O EtO é um gás incolor, tóxico e um potente agente esterilizante. Como está ativo à 
temperatura ambiente e não danifica borracha e plásticos, o EtO é um bom 
esterilizante para artigos que não podem ser autoclavados. Como o vapor, o EtO 
penetra a maioria dos materiais de empacotamento, permitindo com isso embalá-los 
previamente. Não fosse por seus muitos riscos, o EtO seria o esterilizante ideal. 14 


Infelizmente, exposições agudas ao gás do EtO podem causar inflamação de via aérea, 
náusea, diarreia, cefaleia, vertigem e até convulsões. A exposição crônica ao gás está 
associada a infecções respiratórias, anemia e comportamento alterado. O EtO residual 
deixado no equipamento processado pode causar inflamação tecidual e hemólise. 
Quando misturado à água, o EtO forma etilenoglicol, que também pode irritar os 
tecidos. Outros problemas potenciais incluem efeitos carcinogênicos, mutagênicos e 
teratogênicos. Por último, concentrações de EtO maiores que 3% são explosivas. 

O EtO requer atenção especial às precauções gerais de segurança, preparo de 
equipamento e parâmetros de ciclo de esterilização (Quadro 4-1). Além disso, devido à 
sua toxicidade, o EtO residual precisa ser removido do equipamento depois da 
esterilização por meio de um processo chamado aeração. O EtO é usado para 
esterilizar artigos críticos (e algumas vezes semicríticos) que não podem ser 
esterilizados a vapor. 


QUADRO 4-1 Diretrizes para o Uso Seguro do Óxido de Etileno (EtO) 


PRECAUÇÕES DE SEGURANÇA PRELIMINARES 

• Assegure ventilação adequada da sala 

• Conheça os procedimentos adequados de manuseio, uso, armazenamento, rotulagem, vazamento e 
primeiros socorros 

• Instale extintores de incêndio, irrigadores de segurança e equipamento respiratório de emergência 

PREPARO DO EQUIPAMENTO 

• Desmonte, limpe profundamente e seque todos os artigos que serão submetidos a esterilização 

• Embale ou feche os artigos em gaze, papel ou polietileno usando fita indicadora de EtO 

PROCESSO DE ESTERILIZAÇÃO 

• Sempre use luvas e óculos enquanto troca cilindros de EtO 

• Siga as instruções de carregamento do fabricante do esterilizante 

• Acondicione os artigos espaçadamente (propicie espaço para assegurar a circulação do gás) 

• Insira o sistema indicador biológico 







• Assegure adequadas condições de esterilização: 

• Concentração mínima de gás de 450 mg/L 

• Umidade relativa entre 30% e 60% 

• Temperatura entre 50 °C e 60 °C 

• Tempo entre 1,5 e 6 horas 

• Após o ciclo estar concluído, abra o esterilizador e deixe a área por pelo menos 15 minutos 
(tratamento de aeração especial) 

AERAÇÃO DO EQUIPAMENTO 

• Siga as instruções de aeração do fabricante 

• Aere o equipamento somente em uma câmara de aeração aprovada 

• Transfira os materiais esterilizados ao aerador rapidamente e com manuseio mínimo 

• Assegure as condições de aeração adequadas: 

• 8 horas a 60 °C ou 

• 12 horas a 50 °C 

MONITORAÇÃO E VIGILÂNCIA 

• Monitore os níveis de EtO periodicamente conforme as diretrizes da OSHA e JCAHO: 

• O nível de exposição contínua máximo é de 1 ppm por 8 horas 

• O limite da exposição de curto tempo é de 5-10 ppm por 15 minutos 

• Informe sintomas adversos do tratamento de um paciente imediatamente 


PROCEDIMENTOS DE MANUSEIO DO EQUIPAMENTO 


Os procedimentos de manuseio do equipamento que ajudam a prevenir a 
disseminação de patógenos incluem manutenção do equipamento em uso, 
processamento do equipamento reutilizável, adoção de dispositivos descartáveis de 
uso individual e precauções com fluidos e medicamentos. 

Manutenção do Equipamento em Uso 

Os equipamentos de cuidado respiratório em uso que podem disseminar patógenos 
incluem nebulizadores, circuitos de ventilador, dispositivos bolsa-valva-máscara 






(BVMs; ressuscitadores manuais) e equipamento de aspiração. Equipamento de 
oxigenoterapia e de função pulmonar também estão implicados como fontes 
potenciais de infecções nosocomiais. 

Nebulizadores 

Os nebulizadores de alto volume são os piores ofensores. A contaminação ocorre 
através do uso de fluidos não estéreis, do arrastamento de ar contaminado, da 
manipulação das partes internas, ou do retorno do condensado (vindo do tubo de 
distribuição) ao reservatório. Uma vez que bactérias são introduzidas no reservatório, 
elas podem se multiplicar dentro de 24 horas a níveis suficientes para causar 
infecção, se nebulizadas ou inaladas. 

Os nebulizadores de medicação de baixo volume (SVNs) também podem produzir 
aerossóis bacterianos. Os SVNs estão associados à pneumonia nosocomial, incluindo a 
doença dos Legionários, resultando de cada medicação contaminada ou água de 
torneira contaminada usada para enxaguar o reservatório. Os procedimentos 
programados para prevenir que os nebulizadores disseminem patógenos são 
mostrados no Quadro 4-2. 


QUADRO 4-2 Procedimentos para Minimizar o Risco de Infecção com 
Nebulizadores 


NEBULIZADORES DE ALTO VOLUME E TENDAS DE VAPOR 

• Sempre preencha nebulizadores com água destilada estéril 

• Preencha os reservatórios de fluidos imediatamente antes do uso. Não adicione fluido para 
completar reservatórios parcialmente cheios. Se o fluido precisar ser adicionado, descarte o fluido 
velho restante primeiro 

• Drene o condensado da tubulação longe do paciente e descarte como resíduo contaminado; não 
deixe o condensado drenar de volta ao reservatório 

• Esterilize ou realize desinfecção de alto nível nos nebulizadores de alto volume entre pacientes e 
após cada 24 horas de uso no mesmo paciente 

• Use nebulizador de tenda de vapor e reservatórios que tenham sido submetidos a esterilização ou 
desinfecção de alto nível e substitua-os entre os pacientes 







• Não use nebulizadores de alto volume com ar ambiente que criam aerossóis, a menos que eles 
possam ser esterilizados ou submetidos a desinfecção de alto nível pelo menos diariamente e cheios 
somente com água estéril 

NEBULIZADORES DE BAIXO VOLUME (SVNs) 

• Entre tratamentos no mesmo paciente, desinfete, enxágue com água estéril e seque com ar os SNVs 

• Entre pacientes, substitua os SVNs por unidades esterilizadas ou submetidas a desinfecção de alto 
nível 

• Use somente fluidos estéreis para nebulização e dispense esses fluidos assepticamente 

• Quando possível, use frascos de medicação de uso único. Se usar frascos multidose, manuseie, 
dispense e armazene-os de acordo com as instruções do fabricante e cheque as datas de validade 


Ventiladores e Circuitos de Ventilador 

Os mecanismos internos dos ventiladores não são fontes comuns de infecções. Isso é 
até certo ponto um resultado do uso difundido de filtros HEPA ( high-efficiency 
particulate air/aerosol), que têm uma taxa de eficiência de 99,97%, e do uso de 
sondas de aspiração de sistema fechado que ajudam a reduzir a contaminação do tubo 
endotraqueal. Um filtro HEPA inspiratório (colocado entre o aparelho e o circuito 
externo, proximal a algum umidificador) pode eliminar bactérias a partir do gás 
dirigido e prevenir a contaminação retrógrada para dentro do equipamento. Um filtro 
expiratório usando um termistor aquecido para prevenir a condensação realiza a 
mesma função e ainda protege os componentes internos do ventilador. Os filtros 
expiratórios também previnem os patógenos de serem expelidos para os arredores a 
partir do ar expirado pelo paciente. 

O circuito ventilatório externo oferece o risco de contaminação mais significativo, 
particularmente em sistemas usando umidificadores aquecidos. Os próprios 
umidificadores raramente são o problema. Bolhas ou “mechas” produzem pouco ou 
nenhum aerossol e então oferecem risco de infecção mínimo. Além disso, aquecer o 
umidificador reduz ou elimina o crescimento da maioria dos patógenos bacterianos. 
Entretanto, como a água de torneira ou a água destilada podem abrigar patógenos 
resistentes ao aquecimento, água estéril deve ainda ser usada para encher 
umidificadores do tipo bolhas. 

O problema principal origina-se a partir do condensado contaminado no ramo 





inspiratório do circuito do ventilador. Mais frequentemente, a origem dessa 
contaminação é o paciente. O derramamento do condensado contaminado para 
dentro do circuito do paciente e para o paciente ocorre após a mobilização da 
tubulação ou do paciente, aumentando com isso o risco de infecção autógena. Além 
disso, os microrganismos nesse condensado podem ser transmitidos a outros pacientes 
através das mãos do profissional de saúde que manipula o fluido, se ele for 
negligente. 


O Cuidado do Circuito do Ventilador e Sua Relação com Pneumonia 
Associada à Ventilação 


INTRODUÇÃO 

Uma preocupação relacionada ao cuidado do paciente mecanicamente ventilado é o desenvolvimento 
de pneumonia adquirida no ventilador (VAP). Por muitos anos essa preocupação esteve focada no 
circuito do ventilador e no umidificador. Consequentemente, o circuito e o umidificador eram 
trocados regularmente em uma tentativa de diminuir a frequência da VAP. Entretanto, conforme a 
evidência desenvolveu-se, tornou-se aparente que a origem da VAP é mais provavelmente de outros 
sítios do que do circuito do ventilador, e então a prática prevalente tornou-se a de trocar os circuitos 
menos frequentemente. Se esta prática é segura, apresentará importante economia de custos. Outros 
assuntos relacionados aos componentes do circuito e à VAP também se tornaram mais importantes 
recentemente. Por exemplo, os sistemas de umidificação podem ser tanto ativos como passivos. 
Progressivamente, a aspiração de sistema fechado é usada e se torna parte do circuito do ventilador 

QUESTÕES 

Uma revisão sistemática da literatura foi conduzida com a intenção de criar recomendações para a 
frequência de troca do circuito do ventilador e dos componentes adicionais do circuito. 
Especificamente, o Writing Committee escreveu essas diretrizes de prática clínica baseada em 
evidência para abordar as seguintes questões: 

1. Os circuitos de ventiladores precisam ser trocados com intervalos regulares? 

2. Qual é o impacto econômico da diminuição da frequência das trocas de circuitos de ventilador? 

3. Quais são as questões relacionadas ao tipo de circuito? 

4. A escolha de umidificação ativa versus passiva afeta a frequência de troca do circuito do 







ventilador? 


5. Os umidificadores passivos precisam ser trocados a intervalos regulares? 

6. As sondas de aspiração de sistema fechado precisam ser trocadas a intervalos regulares? 

7. Há populações específicas para as quais as recomendações devem ser alteradas? 

RECOMENDAÇÕES 

Recomendação 1. Os circuitos de ventilador não devem ser trocados rotineiramente com propósitos 
de controle de infecção. As evidências em vigor não sugerem dano ao paciente, mas considerável 
economia de custo associada aos intervalos de troca de circuito de ventilador ampliados. A duração 
máxima de tempo que os circuitos podem ser usados com segurança é desconhecida. (Evidência 
Grau A) 

Recomendação 2. Faltam evidências relacionadas às VAP e às questões de circuitos aquecidos versus 
não aquecidos, tipo de umidificador aquecido, método de enchimento do umidificador e técnica 
para limpar o condensado do circuito do ventilador. É prudente evitar acúmulo excessivo de 
condensado no circuito. Deve-se tomar cuidado para evitar drenagem acidental do condensado para 
dentro da via aérea do paciente e para evitar a contaminação dos profissionais de saúde durante a 
desconexão do ventilador ou durante o desprezo do condensado. Deve-se tomar cuidado para evitar 
o rompimento do circuito do ventilador, que pode contaminar o interior do circuito. (Evidência Grau 
D) 

Recomendação 3. Embora a evidência disponível sugira uma menor frequência de VAP com 
umidificação passiva do que com umidificação ativa, outras questões relacionadas ao uso de 
umidificadores passivos (p. ex., resistência, volume de espaço morto, risco de oclusão de via aérea) 
impossibilitam uma recomendação para o uso geral desses dispositivos. A decisão de usar um 
umidificador passivo não deve ser baseada exclusivamente nas considerações para controle de 
infecção. (Evidência Grau A) 

Recomendação 4. Os umidificadores passivos não precisam ser trocados diariamente por motivos de 
controle de infecção ou do desempenho técnico. Eles podem ser usados seguramente por pelo menos 
48 horas e, em algumas populações de pacientes, alguns dispositivos podem ser capazes de serem 
usados por até 1 semana. (Evidência Grau A) 

Recomendação 5. O uso de sondas de aspiração de sistema fechado deve ser considerado parte de 
uma estratégia de prevenção de VAP. Quando sondas de aspiração de sistema fechado são usadas, 
elas não precisam ser trocadas diariamente com propósitos de controle de infecção. A duração 




máxima de tempo em que as sondas de aspiração de sistema fechado podem ser usadas com 
segurança é desconhecida. (Evidência Grau A) 

Recomendação 6. Os profissionais de saúde clínicos (p. ex., terapeutas respiratórios, enfermeiros e 
médicos) de pacientes mecanicamente ventilados devem estar cientes dos fatores de risco para VAP 
(p. ex., terapia de nebulização, ventilação manual e transporte de paciente). (Evidência Grau B) 

GRAUS DE EVIDÊNCIA 

Grau A: Evidência científica produzida por ensaios randomizados, bem desenhados, bem dirigidos e 
controlados, com resultados estatisticamente significativos que consistentemente amparam a 
recomendação da diretriz; apoiada por evidência Nível 1 ou 2 

Grau B: Evidência científica produzida por estudos de observação bem desenhados e bem 
conduzidos, com resultados estatisticamente significativos que consistentemente amparam a 
recomendação da diretriz; apoiada por evidência Nível 3 ou 4 

Grau C: Evidência científica a partir de estudos de bancada, estudos animais e estudos de caso; 
apoiada por evidência Nível 5 

Grau D: Opinião de especialista fornece a base para a recomendação da diretriz, mas a evidência 
científica fornece resultados inconsistentes ou é deficiente 


Para acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 48(9):569-879, 2003. 


Uma forma de abordar esse problema é pela redução ou eliminação da condensação 
do circuito. Isso é facilmente alcançado usando circuitos de fios aquecidos ou um 
aquecedor e umidificador de troca (HME). A evidência sugere que, para prevenir 
colonização bacteriana, mesmo se o HME permanecer livre de secreções, a duração 
máxima em que ele pode ser usado é de 96 horas (4 dias). 15 

Com base no conhecimento atual, tanto, o CDC quanto a American Association for 
Respiratory Care (AARC) desenvolveram diretrizes abordando o controle de infecção 
associada à ventilação. O Quadro 4-3 apresenta os procedimentos gerais para 
minimizar a infecção nosocomial associada ao uso de ventilador. A ventilação 
mecânica expõe o paciente ao risco de pneumonia associada à ventilação (VAP), e a 
frequência de trocas de circuito e sua relação com a VAP têm sido investigadas. 16 47 As 
diretrizes atuais sugerem que os circuitos dos ventiladores não devem ser trocados 
rotineiramente com propósitos de controle de infecção; entretanto, eles devem ser 






trocados quando visivelmente sujos ou em mau funcionamento. 


QUADRO 4-3 Procedimentos para Minimizar o Risco de Infecção com 
Ventiladores Mecânicos 


• Não esterilize ou desinfete rotineiramente as partes funcionais do ventilador 

• Não troque rotineiramente o circuito do ventilador mais frequentemente do que a cada 48 ou 72 
horas com HMEs 

• Esterilize ou realize desinfecção de alto nível em circuitos respiratórios reutilizáveis e 
umidificadores 

• Drene periodicamente o condensado da tubulação longe do paciente e descarte-o 

• Lave as mãos após drenar o condensado da tubulação ou manipular o fluido 

• Não coloque filtros bacterianos distais aos reservatórios umidificadores 

• Use água estéril para preencher os vaporizadores 

• Use água destilada estéril para preencher filtros umidificadores 

• Troque os umidificadores e aquecedores de troca (HMEs) de acordo com as recomendações do 
fabricante e/ou quando observar sinais de contaminação grosseira ou disfunção mecânica 

• Não troque rotineiramente os circuitos respiratórios HME enquanto em uso 


Dispositivos Bolsa-Valva-Máscara 

Os BVMs são uma fonte para colonização tanto das vias aéreas de pacientes intubados 
quanto das mãos do pessoal médico. Obviamente, as BVMs não descartáveis devem 
ser esterilizadas ou submetidas à desinfecção de alto nível entre os pacientes. Além 
disso, a superfície exterior de qualquer BVM deve ser limpa de sujidades visíveis e 
desinfetada pelo menos uma vez ao dia. 18 

Sistemas de Aspiração 

A aspiração traqueal aumenta o risco de infecção. A lavagem das mãos e o uso de 
luvas adequados ajudam a minimizar tal risco. Embora os sistemas fechados de 
aspiração tenham trazido muitas vantagens para o controle de infecção sobre os 
sistemas abertos de aspiração traqueal, a evidência não mostra que algum seja 






claramente superior. 4 Para minimizar o risco de contaminação cruzada durante a 
aspiração com um sistema aberto, um cateter descartável novo e estéril deve ser 
usado em cada paciente. Além disso, somente fluido estéril deve ser usado para 
remover secreções do cateter. Por último, tanto a tubulação de coleta da aspiração 
quanto o frasco coletor devem ser trocados entre os pacientes, exceto em unidades de 
cuidados de curto prazo, onde somente a tubulação coletora precisa ser trocada. 

Equipamento de Oxigenoterapia 

Os dispositivos de oxigenoterapia oferecem risco muito menor do que outros 
equipamentos em uso, mas ainda são um risco potencial de infecção. Por exemplo, 
umidificadores de oxigênio não descartáveis em uso têm uma taxa de contaminação 
tão alta quanto a 33%. 19 Inversamente, umidificadores descartáveis pré-abastecidos e 
esterilizados apresentam risco de infecção desprezível. 19 ’ 20 Com base nessa 
informação, os procedimentos que podem ajudar a impedir o equipamento de 
oxigenoterapia de disseminar patógenos estão resumidos no Quadro 4-4. 


QUADRO 4-4 Procedimentos para Minimizar o Risco de Infecção com 
Equipamento de Oxigenoterapia 


• Umidificadores não são necessários com fluxos menores que 4 L/min 

• Quando necessário e sempre que possível, devem ser usados umidificadores descartáveis pré- 
abastecidos e esterilizados 

• Com umidificadores reutilizáveis, os reservatórios de fluido devem ser preenchidos imediatamente 
antes do uso com água destilada estéril 

• O fluido não precisa ser adicionado para completar reservatórios parcialmente cheios. Se o fluido 
precisa ser adicionado, o fluido velho restante deve ser descartado primeiro. Então limpe e seque o 
reservatório antes de reenchê-lo 

• A tubulação e o dispositivo de fornecimento de oxigênio devem ser trocados entre pacientes; 
umidificadores descartáveis pré-abastecidos e esterilizados não precisam ser trocados entre 
pacientes em áreas de alto uso, tais como sala de recuperação 

• Umidificadores descartáveis pré-abastecidos podem ser usados com segurança por até 30 dias 


Equipamento de Função Pulmonar 






As partes internas do equipamento de teste de função pulmonar não são a principal 
fonte de disseminação de infecção. Entretanto, a contaminação da tubulação externa, 
dos conectores, das válvulas de respiração e do bocal pode ocorrer durante o teste. 
Esses componentes devem ser limpos e submetidos a desinfecção de alto nível ou 
esterilização entre os pacientes. 4 A prática comum de usar filtros HEP A para isolar o 
espirômetro do paciente faz sentido logicamente, mas ainda precisa comprovar ser ou 
efetiva ou necessária na prevenção de infecção nosocomial. 


Outros Dispositivos de Cuidado Respiratório 

O uso de outros equipamentos de cuidado respiratório, incluindo analisadores de 
oxigênio, respirômetros portáteis de cabeceira e circuitos de teste, foi associado a 
epidemias hospitalares de infecções por bactérias gram-negativas. 4 O contato direto 
paciente a paciente através do próprio dispositivo ou das mãos contaminadas dos 
profissionais de saúde é a via de transmissão mais provável. A adequada lavagem das 
mãos e esterilização ou desinfecção de alto nível desses dispositivos entre os pacientes 
são a melhor forma de controlar esse problema. 


Processamento de Equipamento Reutilizável 


Equipamento reutilizável incorretamente processado é outra fonte potencial de 
patógenos. Os princípios gerais de limpeza, desinfecção e esterilização foram 
previamente dados. Esta seção fornece as diretrizes específicas para o processamento 
do equipamento de cuidado respiratório reutilizável e uma seção especial de 
desinfecção de broncoscópio. 


CASO CLÍNICO Seleção de Métodos de Processamento do Equipamento 


, ROBLEMA: Um paciente é liberado da unidade de cuidado intensivo após extubação do 
suporte ventilatório mecânico. Os seguintes artigos contaminados não descartáveis retornam ao 
departamento de cuidado respiratório para processamento: o ventilador, o circuito do ventilador e o 
umidificador, uma bolsa de ressuscitação, um respirômetro mecânico (tipo valvulado) e um 
laringoscópio com as lâminas. Resuma qual processamento você selecionaria para cada artigo e o 
porquê. 


DISCUSSÃO: Primeiramente, o circuito, o umidificador e a bolsa de ressuscitação devem ser 
desmontados e limpos, usando um sabão ou detergente combinado a um desinfetante de nível baixo 
ou intermediário. Como o ventilador, o respirômetro e o laringoscópio/lâminas não podem ser 






imersos em água, eles devem ser imediatamente submetidos à desinfecção da superfície usando-se 
álcool etílico a 70% ou o equivalente. 

Após a limpeza e desinfecção inicial, você deve separar os artigos de acordo com a categoria de 
risco e sensibilidade ao calor. Nenhum dos artigos desse paciente apresenta um risco de infecção 
crítico. O circuito do ventilador, o umidificador, a bolsa de ressuscitação, o respirômetro e o 
laringoscópio são artigos semicríticos, enquanto o próprio ventilador é um artigo não crítico. O 
circuito do ventilador, o umidificador e a bolsa de ressuscitação também são plásticos e 
provavelmente instáveis com calor. O respirômetro e o laringoscópio são estáveis ao calor. 

Quando possível, os artigos semicríticos devem ser esterilizados entre o uso em pacientes; os 
artigos estáveis ao calor devem ser autoclavados e os itens instáveis ao calor devem ser submetidos a 
esterilização por EtO. O ventilador (um artigo não crítico) precisa ser submetido somente a 
desinfecção de superfície de nível baixo a intermediário. As partes internas do ventilador não 
precisam ser esterilizadas ou desinfetadas entre os pacientes. 


Equipamento de Cuidado Respiratório 

Diversos fatores precisam ser considerados na seleção de um método de 
processamento do equipamento de cuidado respiratório reutilizável (Quadro 4-5). 
Uma vez que a categoria de risco do dispositivo é conhecida, sua composição precisa 
ser comparada aos recursos disponíveis para desinfecção e esterilização hospitalares. 
Dessa forma, cada dispositivo reutilizável será submetido à abordagem de 
processamento mais efetiva e de menor custo disponível. O Quadro 4-6 fornece 
orientação adicional de processamento de equipamento de cuidado respiratório 
reutilizável. 


QUADRO 4-5 Fatores a Considerar no Processamento de Equipamento 
Reutilizável 


• Risco de infecção (crítico, semicrítico e não crítico) 

• Configuração do material e do equipamento 

• Recursos de desinfecção hospitalar disponíveis 

• Custo relativo (tanto de mão de obra quanto de materiais) 


QUADRO 4-6 Diretrizes para o Processamento do Equipamento de Cuidado 













Respiratório Reutilizável 


• Todos os equipamentos de cuidado respiratório reutilizáveis devem ser submetidos a desinfecção 
de nível baixo ou intermediário como parte da limpeza inicial 

• Todos os componentes reutilizáveis de circuito respiratório (incluindo tubulação e válvulas 
expiratórias, nebulizadores de medicação e seus reservatórios, nebulizadores de alto volume e seus 
reservatórios e umidificadores e seus reservatórios) devem ser considerados artigos semicríticos 

• Artigos semicríticos devem ser esterilizados entre pacientes; artigos resistentes ao calor devem ser 
autoclavados e artigos sensíveis a calor devem ser submetidos a esterilização por EtO 

• Se a esterilização não é possível, os artigos semicríticos devem ser submetidos a desinfecção de 
alto nível ou pasteurização 

• As partes internas dos ventiladores não precisam ser esterilizadas ou desinfetadas rotineiramente 
entre pacientes 

• Respirômetros, cateteres analisadores de oxigênio e outros equipamentos usados para monitorar 
múltiplos pacientes não devem tocar diretamente qualquer parte do circuito do ventilador ou as 
membranas mucosas do paciente. Preferivelmente, peças de extensão descartáveis e filtros HEPA 
devem ser usados para isolar o dispositivo. Se o dispositivo não puder ser isolado do paciente ou do 
circuito, precisa ser esterilizado ou receber desinfecção de alto nível antes do uso em outros 
pacientes 

• Uma vez que bolsas de ressuscitação não descartáveis foram usadas em um paciente, elas devem 
ser esterilizadas ou receber desinfecção de alto nível antes do uso em outros pacientes 


Broncoscópios e Endoscópios 

As recomendações para limpeza e desinfecção de equipamento endoscópico (incluindo 
broncoscópios) foram publicadas e devem ser estritamente seguidas. O Quadro 4-7 
sintetiza o procedimento adequado para limpar e desinfetar endoscópios, conforme 
encorajado pela Association for Professionals in Infection Control and 
Epidemiology. 21 Para broncoscópios, desinfecção ou esterilização com um esterilizante 
químico líquido envolve cinco passos após o teste de vazamento: (1) limpeza 
(incluindo superfícies interna e externa); (2) desinfecção por imersão em um 
desinfetante de alto nível (esterilizante químico) para incluir a introdução do 
desinfetante para dentro de todos os canais acessíveis (canal de biópsia/aspiração); 






(3) enxágue com água estéril ou filtrada; (4) secagem, que inclui enxágue dos canais 
com álcool e secagem com ar sob pressão e (5) armazenamento de uma forma em que 
o broncoscópio esteja vertical, para prevenir recontaminação e facilitar a secagem. 


QUADRO 4-7 Procedimento para Limpeza e Desinfecção de Broncoscópios 


• Superfícies externas, entradas e canais internos são limpos mecanicamente com água e um 

detergente 

• A pinça de biópsia e a escova de amostragem são retiradas e esterilizadas 

• A superfície externa e todos os canais endoscópicos são enxaguados e esvaziados 

• O endoscópio é imerso em desinfetante de alto nível. 

• A solução desinfetante é espalhada dentro de todos os canais por pelo menos 20 minutos 

• O endoscópio e todos os canais são enxaguados com água estéril; se isso não é possível, pode ser 

usada água de torneira, seguida por um enxágue com álcool 

• O endoscópio e os canais internos são completamente drenados usando ar limpo, sob pressão 

• O endoscópio é guardado de uma forma que previna a recontaminação 

As IACSs associadas aos broncoscópios têm sido muito comumente reportadas com 
M. tuberculosis, micobactérias não tuberculínicas e Pseudomonas aemginosa. 22 As 
causas mais comuns de transmissão incluem falha em aderir aos procedimentos de 
limpeza e desinfecção recomendados, falha de equipamentos automatizados de 
reprocessamento de endoscópio e falhas de planejamento. Deve-se notar que os 
endoscópios flexíveis são particularmente difíceis de desinfetar, e uma limpeza 
meticulosa precisa preceder qualquer processo de esterilização ou de desinfecção de 
alto nível. 

Equipamento Descartável 

Uma importante alternativa para reprocessar continuamente o equipamento é a 
utilização de dispositivos descartáveis de uso individual. No passado, somente os 
dispositivos de oxigenoterapia (máscaras, cânulas), equipamento de aspiração 
(sondas, tubulação) e alguns suprimentos eram descartáveis. Hoje, os fabricantes 
fornecem um extenso conjunto de dispositivos descartáveis, incluindo umidificadores, 






nebulizadores, espirômetros estimuladores, circuitos de ventiladores, BVMs e 
transdutores de monitoração. 

Três principais questões estão envolvidas no uso de dispositivos descartáveis: custo, 
qualidade e reutilização. As questões de custo reduziram-se a óbvias comparações de 
preço entre compra e processamento de dispositivos reutilizáveis versus estocagem e 
distribuição de dispositivos descartáveis. Boas comparações levam em conta tanto os 
custos diretos quanto os indiretos (p. ex., pessoal, controle, manutenção) e os fatores 
de risco. As descobertas mais recentes apoiam a boa relação custo-benefício dos 
dispositivos descartáveis sobre os dispositivos reutilizáveis no cuidado respiratório. 

Apesar das economias de custo, muitas questões de qualidade persistem. Embora os 
dispositivos descartáveis geralmente tenham bom desempenho, o fraco controle de 
qualidade permanece como problema. 23 Os gerentes do cuidado respiratório precisam 
avaliar cuidadosamente os dispositivos descartáveis que estão sendo considerados 
para grandes compras antes do uso clínico real. 24 Para garantir a segurança, essa 
avaliação deve incluir teste físico de múltiplas unidades de cada modelo sendo 
avaliado. Por último, os clínicos à beira do leito precisam inspecionar cuidadosamente 
e confirmar o funcionamento de qualquer dispositivo antes do uso. 

Reutilizar equipamento descartável de alto custo e grande volume economiza 
dinheiro hospitalar. A prática de reutilização de dispositivos indicados pelo fabricante 
como “somente uso único” suscita importantes preocupações de segurança e questões 
de negligência. 25 O CDC recomenda que os dispositivos de uso único sejam 
considerados para reutilização somente se houver boa evidência de que o 
reprocessamento não represente ameaça ao paciente e não altere a função do 
dispositivo. 4 Aqueles responsáveis pela reutilização dos equipamentos descartáveis 
carregam uma importante responsabilidade de comprovação. Sem tal demonstração, 
os usuários de dispositivos de uso único reprocessados podem estar transferindo a 
responsabilidade legal do desempenho seguro do produto do fabricante para eles 
mesmos ou seus empregadores. 26 

Precauções com Fluidos e Medicamentos 

A dose individualizada tem diminuído, mas não eliminado o risco de infecção 
associado a medicamentos. O Quadro 4-8 resume vários procedimentos simples 
designados para ajudar a prevenir a contaminação cruzada durante o uso de fluidos e 
medicamentos. 


QUADRO 4-8 Precauções para Fluidos e Medicamentos 


• Fluidos estéreis devem sempre ser usados para aspiração traqueal e para preencher nebulizadores e 
vaporizadores Esses fluidos devem ser desprezados assepticamente 

• Água estéril deve ser usada ao se enxaguar o equipamento Se precisar ser usada água de torneira, 
esta precisa ser sucedida por um enxágue com álcool ou o equipamento precisa ser completamente 
seco por ar antes do uso 

• Se um grande recipiente de estocagem de fluido estéril precisa ser reutilizado, o vasilhame precisa 
ser calafetado novamente e datado após a abertura. O fluido restante deve ser descartado dentro de 
24 horas 

• Quando frascos de medicamentos multidose estão sendo usados, eles precisam ser manuseados, 
dispensados e estocados de acordo com as instruções do fabricante (na etiqueta ou bula). O 
medicamento não pode ser usado após sua data de validade 

PRECAUÇÕES PARA PREVENIR A TRANSMISSÃO DE AGENTES 
INFECCIOSOS 


Devido à natureza do ambiente de trabalho hospitalar, a exposição ocupacional a 
sangue e fluidos corporais é esperada. Essa exposição repetida significa contato 
razoavelmente previsível de pele, olho, membrana mucosa ou parenteral com sangue 
ou outros fluidos corporais potencialmente infecciosos. 

Há duas séries de precauções de transmissão pelo HICPAC/CDC: Precauções Padrão 
e Precauções Expandidas. 2 As Precauções Padrão são planejadas para serem 
aplicadas ao cuidado de todos os pacientes nos cenários de cuidado de saúde. Essa é a 
estratégia principal para a prevenção de transmissão de agentes infecciosos associada 
a cuidado de saúde, entre pacientes e pessoal de cuidado de saúde. As Precauções 
Expandidas são para pacientes sabidamente ou suspeitos de estar infectados por 
patógenos que requerem medidas de controle adicionais para prevenir a transmissão. 

Precauções Padrão 

As Precauções Padrão combinam as principais características das Precauções 
Universais e de Isolamento de Substâncias Corporais e incluem as práticas de controle 
de infecção e os equipamentos de proteção individual (EPI) recomendados para o 







pessoal de cuidado de saúde que entra em contato com os pacientes. 2 As Precauções 
Padrão aplicam-se a (1) sangue; (2) todos os fluidos corporais, secreções e excreções 
(exceto transpiração), a despeito se eles contenham sangue visível; (3) pele não 
íntegra e (4) membranas mucosas. Aplicação das Precauções Padrão pelo pessoal de 
cuidado de saúde durante o cuidado do paciente depende da natureza da interação e 
da extensão do contato previsto com sangue, fluido corporal ou patógeno. Para 
algumas situações de cuidado de saúde, somente as luvas são requeridas. Em outros 
casos, luvas, avental e proteção facial podem ser necessários. O Quadro 4-9 descreve 
as Precauções Padrão, incluindo lavagem das mãos, uso de luvas, máscaras e proteção 
ocular, manuseio de equipamento e instalação do paciente. 


QUADRO 4-9 Precauções Padrão 


LAVAGEM DAS MÃOS 

• Lave as mãos após tocar sangue, fluidos corporais, secreções, excreções e artigos contaminados, 
mesmo se usar luvas 

• Lave as mãos imediatamente após tirar as luvas, entre contatos com paciente e quando em outras 
situações indicadas, para evitar a contaminação cruzada 

• Lave as mãos entre tarefas e procedimentos no mesmo paciente se a contaminação cruzada de 
diferentes locais do corpo for possível (p. ex., cuidado com traqueostomia após assistência com uma 
comadre) 

• Use sabão comum para a lavagem das mãos rotineira; use um sabão antimicrobiano ou um 
antisséptico a seco se especificado pelo programa de controle de infecção 

LUVAS 

• Use luvas limpas quando tocar sangue, fluidos corporais, secreções, excreções ou artigos 
contaminados 

• Coloque luvas limpas imediatamente antes de tocar membranas mucosas ou pele não íntegra 

• Troque as luvas entre tarefas e procedimentos no mesmo paciente após contato com material 
infeccioso 

• Retire as luvas imediatamente após o uso, antes de tocar artigos não contaminados e superfícies 
circundantes e antes de ir a outro paciente 







• Lave as mãos imediatamente após retirar as luvas 


MÁSCARAS, PROTEÇÃO OCULAR E ESCUDOS FACIAIS 

• Use uma máscara e proteção ocular ou um escudo facial para proteger as membranas mucosas dos 
olhos, nariz e boca durante procedimentos e atividades de cuidado de paciente que são prováveis de 
gerar respingos ou borrifos de sangue, fluidos corporais, secreções e excreções 

AVENTAIS 

• Use um avental limpo para proteger a pele e prevenir de sujar a roupa durante procedimentos e 
atividades de cuidado do paciente que são prováveis de gerar respingos ou borrifos de sangue, 
fluidos corporais, secreções ou excreções 

• Remova o avental sujo tão logo quanto possível e lave as mãos para evitar transferência de 
microrganismos a outros pacientes ou ambientes 

EQUIPAMENTO DE CUIDADO DE PACIENTE 

• Manuseie o equipamento de cuidado de paciente usado sujo com sangue, fluidos corporais, 
secreções e excreções de forma a previnir exposições de pele e membrana mucosa, contaminação de 
roupas e transferência de microrganismos a outros pacientes e ambientes 

• Não use equipamento reutilizável para cuidar de nenhum outro paciente, a menos que esteja limpo 
e reprocessado adequadamente 

• Descarte adequadamente artigos de uso único 

SAÚDE OCUPACIONAL E PATÓGENOS TRANSPORTADOS PELO SANGUE 

• Exerça extremo cuidado no manuseio de agulhas, bisturis e outros instrumentos ou dispositivos 
perfurantes; enquanto limpa instrumentos usados e durante o descarte de agulhas usadas 

• Nunca reencape agulhas usadas, manuseie-as usando ambas as mãos ou apontando contra qualquer 
parte do corpo 

• Não remova agulhas usadas de seringas descartáveis com as mãos e não entorte, quebre ou 
manobre de outra forma as agulhas usadas com as mãos 

• Coloque seringas e agulhas descartáveis usadas, lâminas de bisturi e outros artigos perfurantes nos 
reservatórios resistentes a perfuração adequados; coloque seringas e agulhas reutilizáveis em um 




reservatório resistente a perfuração para transporte à área de reprocessamento 

• Use bocais, bolsas de ressuscitação ou outros dispositivos de ventilação como uma alternativa aos 
métodos de ressuscitação boca a boca em áreas em que a necessidade de ressuscitação seja previsível 

INSTALAÇÃO DO PACIENTE 

• Instale pacientes que contaminam o ambiente ou que não colaboram (ou que isso não possa ser 
esperado) com o suporte de higiene adequado ou com controle ambiental em um quarto privativo 

• Se um quarto privativo não está disponível, consulte os especialistas em controle de infecção em 
relação à instalação do paciente 


CASO CLÍNICO Métodos de Isolamento 




, ROBLEMA: Um sério surto de deflagração de influenza ocorre em um serviço médico de 
internações a longo prazo. Você é chamado ao setor de emergência quando quatro dos pacientes mais 
doentes estão sendo admitidos ao mesmo tempo no hospital para tratamento. No momento, não há 
quartos privativos disponíveis para esses pacientes. Descreva os principais métodos de isolamento 
que você poderia aplicar para auxiliar a prevenir a disseminação de influenza em sua instituição. 


DISCUSSÃO: A rota de disseminação da influência é via gotículas. Portanto, nós devemos aplicar 
tanto as precauções padrões quanto as relacionadas com as gotículas para esses pacientes. Quando 
esses pacientes forem transportados do setor de emergência, você deve assegurar-se que eles estão 
usando uma máscara cirúrgica. Como os quartos privativos não estão disponíveis, esses pacientes 
devem ser internados em grupo. Se isso não for possível, esses pacientes devem ser separados de 
outros pacientes por uma distância mínima de 90 cm. Cuidados especiais com o ar e com a ventilação 
não são necessários e a porta pode permanecer aberta. Além disso, para obedecer às precauções 
padrões, todos os profissionais de saúde e visitantes devem usar uma máscara cirúrgica quando 
estiverem a menos que 90 cm desses pacientes (ou entrar no setor onde eles estão). Todos pacientes 
que permanecem em um serviço médico de internação a longo prazo devem ser imunizados com a 
vacina para influenza (imediatamente) e serem submetidos à profilaxia antiviral. 


Normas de Higiene Respiratória/Tosse: Novas Precauções 
Padrão para Pacientes 


A estratégia de prevenção da transmissão de infecções respiratórias ao primeiro sinal 
de contato dentro de um cenário de cuidado de saúde (p. ex., consultórios médicos) foi 
chamada de normas de higiene respiratória/tosse e planeja-se que estas sejam 










incorporadas às práticas de controle de infecção como um componente das Precauções 
Padrão. 2 Os elementos das normas de higiene respiratória/tosse incluem (1) educação 
do pessoal de cuidado de saúde, pacientes e visitantes; (2) colocação de placas em 
linguagem apropriada para a população, preenchidas com instruções para os 
pacientes e acompanhantes membros da família ou amigos; (3) medidas de controle 
da origem (cobrir boca/nariz com lenço enquanto tosse ou usar máscaras cirúrgicas 
na pessoa com tosse, quando possível); (4) higiene das mãos após o contato com 
secreções respiratórias e (5) separação espacial (1 metro ou mais de pessoas com 
infecções respiratórias em áreas de espera comuns). 

O pessoal do cuidado de saúde é advertido a observar as Precauções por Gotículas e 
usar máscara cirúrgica e higiene das mãos ao cuidar de pacientes com infecção 
respiratória suspeita ou provada. 

Precauções Expandidas 

Há quatro categorias de Precauções Expandidas: Precauções de Contato, Precauções 
por Gotículas, Isolamento para Infecções e Proteção Ambiental. Quer sejam usadas 
singularmente, quer em combinação, elas são sempre usadas em acréscimo às 
Precauções Padrão. 2 

As Precauções de Contato são planejadas para reduzir o risco de transmissão pelo 
contato direto ou indireto com o paciente ou o ambiente do paciente. As Precauções 
de Contato propõem separação espacial de pacientes infectados/colonizados (1 metro 
ou mais entre as camas) e que o pessoal de cuidado de saúde e os visitantes usem 
avental e luvas em todas as interações que possam envolver contato com o paciente 
ou com o ambiente do paciente. As Precauções de Contato se aplicam na presença de 
excessiva drenagem de ferida ou incontinência fecal ou outras descargas corporais 
que sugiram risco de transmissão aumentado. As Precauções de Contato são descritas 
no Quadro 4-10. 


QUADRO 4-10 Precauções de Contato (usadas em acréscimo às Precauções 
Padrão) 


INSTALAÇÃO DO PACIENTE 

• Instale o paciente em um quarto privativo 

• Se um quarto privativo não está disponível, o coorte é aceitável 







• Se um quarto privativo não está disponível e o coorte não é possível, consulte os especialistas em 
controle de infecção antes de instalar o paciente 

LUVAS E LAVAGEM DAS MÃOS 

• Use luvas limpas quando entrar no quarto 

• Durante o curso do fornecimento de cuidado para um paciente, troque as luvas após ter contato 
com material infeccioso como fezes ou drenagem de ferida 

• Retire as luvas antes de deixar o ambiente do paciente e lave as mãos imediatamente com um 
agente antimicrobiano ou um agente antisséptico a seco 

• Após retirar as luvas e lavar as mãos, assegure-se de que as mãos não toquem superfícies do 
ambiente potencialmente contaminadas ou artigos do quarto do paciente 

AVENTAIS 

• Use um avental limpo quando entrar no quarto se você previr que suas roupas entrarão em contato 
com o paciente, superfícies do ambiente ou artigos no quarto do paciente 

• Vista um avental limpo quando entrar no quarto se o paciente é incontinente ou tem diarreia, uma 
ileostomia, uma colostomia ou drenagem de ferida não contida por um curativo 

• Retire o avental antes de deixar o quarto do paciente 

• Após remover o avental, garanta que suas roupas não entrem em contato com superfícies do 
ambiente potencialmente contaminadas 

TRANSPORTE DO PACIENTE 

• Limite o transporte do paciente do quarto somente com propósitos essenciais 

• Se o paciente precisa ser transportado, garanta que as precauções são mantidas para minimizar os 
riscos de transmissão de doença a outros pacientes ou contaminação do ambiente 

EQUIPAMENTO DE CUIDADO DO PACIENTE 

• Quando possível, separe equipamento não crítico de cuidado com paciente para uso individual do 
paciente ou coorte do paciente 

• Se o uso de equipamento ou artigo comum não pode ser evitado, garanta que seja limpo 




adequadamente e desinfetado antes do uso em outro paciente 


As Precauções por Gotículas são usadas para prevenir uma forma de transmissão 
por contato que ocorre quando gotículas são propelidas a curtas distâncias (1 metro 
ou menos). As gotículas são geradas frequentemente com tosse, espirro, aspiração, 
broncoscopia e indução de tosse. O pessoal do cuidado de saúde e os visitantes devem 
usar uma máscara durante todas as interações que possam envolver contato com tais 
pacientes. As Precauções por Gotículas estão descritas no Quadro 4-11. As precauções 
para uso durante realização da indução de tosse e em procedimentos com produção de 
aerossol estão descritas no Quadro 4-12. 


QUADRO 4-11 Precauções por Gotículas (Usadas em Acréscimo às 
Precauções Padrão) 


INSTALAÇÃO DO PACIENTE 

• Instale o paciente em um quarto privativo 

• Se um quarto privativo não está disponível, coorte é aceitável 

• Se um quarto privativo não está disponível e coorte não é possível, separe o paciente infectado dos 
outros pacientes e visitantes a pelo menos 1 metro 

• Tratamento do ar e ventilação especiais não são necessários e a porta pode permanecer aberta 

MÁSCARA 

• Use uma máscara cirúrgica quando a 1 metro do paciente. 

• Alguns hospitais podem querer implementar o uso de uma máscara para entrar no quarto 

TRANSPORTE DO PACIENTE 

• Limite o movimento ou transporte do paciente do quarto somente para propósitos essenciais 

• Se o transporte ou movimentação do paciente é necessário, minimize a transmissão de gotículas 
fazendo o paciente usar uma máscara cirúrgica 


QUADRO 4-12 Diretrizes para Procedimentos com Indução da Tosse e 
Geração de Aerossol 














• Os procedimentos com indução da tosse incluem intubação endotraqueal e aspiração, indução de 
escarro diagnóstica, tratamentos com aerossol (p. ex., terapia com pentamidina) e broncoscopia 

• Procedimentos com indução de tosse não devem ser realizados em pacientes que possam ter TB 
infecciosa, a menos que os procedimentos sejam essenciais e possam ser realizados com precauções 
apropriadas 

• Todos os procedimentos com indução de tosse realizados em pacientes que possam ter TB 
infecciosa devem ser realizados usando-se tendas ou delimitações especiais; se isso não for possível, 
um quarto que satisfaça as exigências de ventilação para isolamento para infecções respiratórias 
pode ser usado 

• Após o término dos procedimentos com indução de tosse, os pacientes que possam ter TB 
infecciosa devem permanecer em seus quartos de isolamento ou área delimitada até a tosse cessar. É 
necessário que eles cubram sua boca e nariz com lenços enquanto tossem 

• Antes que a área delimitada ou o quarto seja usado por outro paciente, deve ser concedido tempo 
suficiente para que pelo menos 99% dos contaminantes respiratórios possam ser removidos (esse 
tempo varia de acordo com a eficiência da ventilação ou sistema de filtração) 


Isolamento para Infecções Respiratórias (IR) 

O isolamento para infecções respiratórias refere-se a técnicas de isolamento com 
intenção de reduzir o risco de que agentes infecciosos selecionados sejam transmitidos 
por “pequenas gotículas” de partículas de aerossol (p. ex., M. tuberculosisf 2 Pessoas 
que entram em um quarto de IR precisam usar proteção respiratória (uma máscara N- 
95 aprovada pela NIOSH ou um exaustor alto). Os pacientes também devem ser 
instalados em um quarto individual para IR que seja equipado com tratamento do ar 
e capacidade de ventilação especiais que satisfaçam os padrões do American Institute 
or Architects/Facility Guidelines Institute (pressão negativa monitorada relativa à 
área externa, duas trocas de ar por hora e o ar expelido diretamente para o exterior 
ou recirculado através de filtração HEP A). Em locais onde a IR não pode ser 
implementada devido a recursos limitados, deve ser implementada uma separação 
física, uso de máscara pelos pacientes e fornecimento de proteção respiratória para o 
pessoal de cuidado de saúde para reduzir a possibilidade de transmissão por aerossol. 
O Quadro 4-13 descreve as Precauções Respiratórias que devem ser usadas em soma 
às Precauções Padrão. 





QUADRO 4-13 Precauções Respiratórias (usadas em acréscimo às Precauções 
Padrão) 


INSTALAÇÃO DO PACIENTE 

• Instale o paciente em um quarto privativo com pressão negativa que tenha 6 a 12 trocas de ar por 
hora e também com liberação externa e segura do ar ou filtração HEPA do ar recirculado 

• Mantenha a porta do quarto fechada e o paciente no quarto 

• Se um quarto privativo não estiver disponível, o coorte é aceitável 

• Se um quarto privativo não estiver disponível e o coorte não é possível, consulte os profissionais de 
controle de infecção antes de instalar o paciente 

PROTEÇÃO RESPIRATÓRIA 

• Use proteção respiratória quando entrar no quarto de um paciente com tuberculose pulmonar 
infecciosa conhecida ou suspeitada 

• Pessoas suscetíveis não devem entrar no quarto de pacientes sabidos ou suspeitados de ter sarampo 
(rubéola) ou varicela (catapora) se outros profissionais de saúde imunes estão disponíveis 

• Se pessoas suscetíveis precisam entrar no quarto de um paciente conhecido ou suspeitado de ter 
sarampo ou varicela, elas devem usar proteção respiratória. 

• Pessoas imunes a sarampo ou varicela não precisam usar proteção respiratória 

TRANSPORTE DO PACIENTE 

• Limite o transporte do paciente do quarto somente para propósitos essenciais 

• Se o transporte ou movimentação do paciente é necessário, minimize a dispersão de aerossóis do 
paciente fazendo-o usar uma máscara cirúrgica 


Ambiente Protetor 

Um ambiente protetor é usado para pacientes transplantados com células-tronco 
hematológicas alogênicas (HSCT) para minimizar o conteúdo de esporos fúngicos no 
ar. 27 A lógica para tais controles tem sido estudos demonstrando surtos de aspergilose 
associados a construção. A qualidade do ar para pacientes HSCT é melhorada através 






de uma combinação de controles ambientais que incluem (1) filtração HEP A do ar que 
chega, (2) fluxo de ar do quarto direcionado, (3) pressão positiva do ar do quarto em 
relação ao corredor, (4) quartos bem vedados para prevenir a infiltração de ar 
externo, (5) ventilação para fornecer 12 ou mais trocas de ar por hora, (6) estratégias 
para diminuir a poeira e (7) proibição de flores secas ou frescas e vasos de flores nos 
quartos. 

Higiene das Mãos 

A importância da higiene das mãos para reduzir a transmissão de agentes infecciosos 
pode não ser enfatizada em excesso e é um elemento essencial das Precauções 
Padrão. 28 A higiene das mãos inclui tanto a lavagem das mãos com sabão comum ou 
contendo antisséptico e água por pelo menos 15 segundos quanto o uso de produtos à 
base de álcool (géis, enxaguatórios e espumas) contendo um emoliente que não 
requeira o uso de água. Na ausência de sujidade visível nas mãos, os produtos à base 
de álcool aprovados são preferidos aos sabões antimicrobianos ou comuns e água, 
devido à sua atividade microbicida superior, reduzido ressecamento das mãos e 
conveniência. 

Notavelmente, a qualidade da realização da higiene das mãos pode ser afetada pelo 
tipo e tamanho das unhas e pelo uso de jóias. Unhas e extensores artificiais são 
desencorajados devido à sua associação a infecções. A Figura 4-2 ilustra a técnica 
apropriada de lavagem das mãos. 






Lavar ao redor do punho e antebraço. C, Esfregar a palma da mão. D, Lavar entre os dedos no dorso 
da mão. E, Lavar ao redor das cutículas. F, Secar as mãos com uma toalha limpa. G, Usar a toalha para 
fechar a torneira. 


Equipamento de Proteção Individual (EPI) 

EPI refere-se a uma variedade de barreiras e máscaras usadas sozinhas ou em 
combinação para proteger as membranas mucosas, pele e roupas do contato com 
agentes infecciosos. Isso inclui luvas, aventais de isolamento, proteção facial e 
proteção respiratória. 2 

Luvas 

As luvas protegem tanto os pacientes quanto os profissionais de cuidado de saúde da 
exposição a patógenos que possam ser carregados pelas mãos dos profissionais de 
cuidado de saúde. As luvas protegem os profissionais de saúde de contaminação 
quando entram em contato com sangue, fluidos corporais, secreções, excreções, 
membranas mucosas e pele não íntegra do paciente e quando manuseiam ou tocam 
equipamento de cuidado do paciente ou superfícies do local visível ou potencialmente 
contaminados. 






Os profissionais de saúde devem usar luvas estéreis toda vez que realizarem 
procedimento invasivo. Um único par de luvas descartáveis não estéreis (p. ex., látex, 
vinil, nitrila) pode ser usado para o cuidado rotineiro do paciente. As luvas devem ser 
trocadas, independentemente do uso, entre o contato com cada paciente e após 
qualquer contato direto com material infeccioso, mesmo se no meio de um 
procedimento. Após retirar as luvas, o profissional de saúde sempre precisa lavar suas 
mãos. As luvas podem ter pequenos ou invisíveis defeitos ou podem rasgar durante o 
uso. Além disso, as mãos podem ser contaminadas durante a retirada das luvas. Por 
esses motivos, o uso de luvas não deve nunca ser um substituto para a lavagem das 
mãos. 

Proteção de Boca, Nariz, Olhos e Face 

A proteção da face é um componente importante das Precauções Padrão porque as 
membranas mucosas dos olhos, nariz e boca são particularmente vulneráveis a alguns 
tipos de patógenos. 

As máscaras protegem as superfícies mucosas contra respingos ou borrifos, mas não 
devem ser confundidas com as máscaras para partículas que são recomendadas para 
proteção de partículas pequenas (como descrito previamente para isolamento para 
infecção respiratória). O uso de máscaras, proteção ocular e escudos faciais em 
circunstâncias específicas quando há probabilidade de ocorrer exposições (p. ex., 
conjunto do broncoscópio) é ordenado pelo Bloodborne Pathogen Standard da OSHA. 

Proteção Respiratória 

A proteção respiratória (uso de máscara N-95 aprovada pela NIOSH ou um respirador 
de alto nível) é planejada para doenças (p. ex., M. tuberculosis, SARS e varíola) que 
podem ser transmitidas através da via aérea. 2 O termo proteção respiratória tem um 
contexto normativo que inclui componentes de um programa exigido pela OSHA para 
proteger os profissionais: (1) liberação médica para usar um respirador, (2) provisão 
e uso de respiradores adequados com calibração testada aprovados pela NIOSH e (3) 
educação para o uso do respirador. Informações sobre os tipos de respiradores podem 
ser encontradas em www.cdc.gov/niosh/npptl/respirators/respsars.html. 

Jalecos, Aventais e Roupa Protetora 

Os aventais de isolamento e outros aparatos (aventais, capas de perna, botas ou 


propés) também fornecem proteção por barreira e podem prevenir a contaminação de 
roupas e áreas corporais expostas de contato com sangue e fluido corporal, assim 
como com patógenos transmissíveis (p. ex., vírus sincicial respiratório e C. difficile ). A 
seleção do aparato de proteção é ditada pela natureza da interação do profissional de 
cuidado de saúde com o paciente, incluindo o grau previsto de contato corporal com 
material infeccioso. 2 Na maioria dos casos, os aventais são usados somente se o 
contato com sangue e fluidos corporais é provável. Casaco ou jaleco de uso clínico 
usados sobre a roupa não são considerados aparato protetor. Os aventais de 
isolamento devem ser sempre usados com luvas e outros equipamentos protetores 
conforme indicado. 

Assim como as luvas e máscaras, um avental deve ser usado somente uma vez e 
então descartado. Na maioria das situações, aventais limpos assepticamente, lavados 
recentemente ou descartáveis são satisfatórios. 

Instalação do Paciente 

Há grande evidência de que os quartos individuais aumentam a segurança do 
paciente; reduzem infecção, danos, quedas e erros médicos e reduzem as fontes de 
estresse ambiental (p. ex., ruído). 29 Entretanto, a maioria das instalações não é 
somente de uso individual e, portanto, a colocação do paciente em quartos privativos 
é priorizada para pacientes que tenham condições que possam resultar na transmissão 
de infecções a outros pacientes ou que tenham risco aumentado de aquisição de IACSs. 

Os quartos individuais estão sempre indicados para pacientes em isolamento para 
infecções e em ambiente protetor. Os quartos individuais são preferidos para 
pacientes que requeiram Precauções de Contato (p. ex., C. difficile ) ou Precauções por 
Gotículas (p. ex., influenza). 

O coorte é uma prática de agrupamento de pacientes com a mesma infecção (ou 
colonizados pelo mesmo micro-organismo) juntos, para confinar geograficamente e 
prevenir a transmissão para outros pacientes. Coorte baseado na apresentação clínica 
da síndrome é comumente usado em hospitais pediátricos durante a estação do vírus 
sincicial respiratório/influenza. O coorte dos profissionais de cuidado de saúde para 
cuidar somente de pacientes infectados ou colonizados por um patógeno em 
particular transmissível também pode limitar a transmissão a pacientes não 
infectados. 


Transporte de Pacientes Infectados 

O risco de infecção cruzada pode ser reduzido pela limitação do transporte de 
pacientes com doença contagiosa. Entretanto, os pacientes infectados algumas vezes 
precisam ser transportados, e quando isso ocorre, o paciente precisa usar barreiras de 
proteção adequadas (máscaras, aventais, vestuário impermeável) consistentes com a 
via e o risco de transmissão. 2 O pessoal de cuidado de saúde que receber o paciente 
precisa ser notificado da iminente chegada do paciente e de quais medidas de 
controle de infecção que são requeridas. 

Manuseio de Artigos e Equipamentos Contaminados 

Artigos contaminados, reutilizáveis ou descartáveis, devem ser encerrados em uma 
embalagem impermeável antes da remoção do quarto do paciente. O empacotamento 
ajuda a prevenir exposição acidental de ambos, pessoal e ambiente, aos artigos 
contaminados. Uma embalagem selecionada é satisfatória se (1) a embalagem é forte 
e impermeável e (2) os artigos contaminados podem ser empacotados sem 
contaminar a superfície externa da embalagem. Por outro lado, os artigos 
contaminados devem ser duplamente embalados. A embalagem utilizada para os 
artigos contaminados ou material residual deve ser claramente identificada ou deve 
ser usado algum código de cores para esse propósito. 

Após o empacotamento, o equipamento de cuidado do paciente reutilizável precisa 
retornar à área de processamento adequado. O equipamento reutilizável contaminado 
deve permanecer embalado até estar pronto para descontaminação ou esterilização. 
Quando o resíduo contaminado for descartado, tanto os procedimentos da OSHA 
quanto quaisquer regulamentos aplicáveis local, estadual ou federal devem ser 
seguidos. 

Uso de Agulhas e Seringas 

Os acidentes de trabalho com objetos perfurantes são uma área de preocupação 
crescente entre o pessoal de cuidado de saúde, porque a punção acidental da pele com 
uma lâmina contaminada pode transmitir patógenos levados pelo sangue, tais como 
hepatite C e HIV, ao trabalhador. 2 Obviamente, todo o pessoal deve exercer extremo 
cuidado quando manuseia quaisquer instrumentos cortantes, incluindo agulhas e 
seringas. 


Manuseio de Amostras Laboratoriais 

Quando coletar amostra laboratorial (tal como escarro) é preciso tomar extremo 
cuidado para prevenir contaminação da superfície externa do recipiente. Se o lado 
externo do recipiente é contaminado, o profissional de saúde precisa desinfetá-lo ou 
colocá-lo em uma embalagem impermeável. Para minimizar a possibilidade de as 
amostras laboratoriais vazarem durante o transporte, elas devem ser sempre 
colocadas em um recipiente resistente com uma tampa segura. Ao coletar uma 
amostra de um paciente com precauções de isolamento, o recipiente precisa ser 
colocado em uma embalagem impermeável, adequadamente identificada antes de ser 
removido do quarto. 



Aplique precauções padrão durante o cuidado para todos os pacientes. 

1. Lave suas mãos após tocar sangue, fluidos corporais ou artigos contaminados (mesmo se usando 
luvas). 

2. Use luvas novas e limpas para todas as tarefas e procedimentos envolvendo contato potencial com 
sangue, fluidos corporais e/ou artigos contaminados. 

3. Exerça extremo cuidado quando manusear “lâminas”. 

4. Manuseie equipamento sujo de forma que previna exposições de pele e membranas mucosas, 
contaminação de roupas e transferência de microrganismos a outros pacientes e ambientes. 


VIGILÂNCIA 


A vigilância é um processo contínuo de monitoramento de pacientes e do pessoal de 
cuidado de saúde para a aquisição de infecção e/ou colonização por patógenos. Esse é 
um dos cinco componentes fundamentais recomendados de um programa de controle 
de infecção; os outros são investigação, prevenção, controle e notificação. 2 A vigilância é 
uma ferramenta para fornecer dados das IACS nos pacientes; a fim de produzir 
medidas de resultado ou para assegurar que não haja continuação do problema ou 
detectar problemas e intervir, para prevenir a transmissão de patógenos no ambiente 
de cuidado de saúde. 

Geralmente, uma comissão de controle de infecção estabelece políticas de vigilância 







e um enfermeiro de controle de infecção ou epidemiologista as administra. O 
programa de vigilância pode ser centralizado ou descentralizado (aos vários 
departamentos do serviço). Os seguintes princípios devem ser parte de qualquer 
programa de vigilância de controle de infecção 2 : (1) uso de definições padrão para as 
IACS, (2) uso de dados com base em microbiologia (quando disponíveis), incluindo 
padrões de resistência para patógenos de importância (p. ex., S. aureus ), (3) 
estabelecimento de estratificação de risco para o risco de infecção, quando disponível 
(p. ex., dias de ventilação, dias de dispositivos), (4) monitoração de resultados 
prospectivamente e identificação de tendências que indicam taxas incomuns de 
infecção ou transmissão dentro da instituição e (5) fornecimento de feedback aos 
interessados dentro da instituição (p. ex., taxas de infecção de sítio cirúrgico relatadas 
de volta aos cirurgiões individualmente). 

O Papel do Laboratório de Microbiologia Clínica 

O laboratório de microbiologia hospitalar desempenha um papel central de vigilância 
das IACS, assim como dos patógenos adquiridos na comunidade (p. ex., influenza), o 
que é importante para o responsável pelo controle de infecção. Além disso, a elevada 
incidência de microrganismos multirresistentes a drogas torna essencial que os 
clínicos tenham informação atualizada dos padrões de resistência dos patógenos que 
eles estão tratando no hospital. 

O pessoal da microbiologia trabalha de perto com os profissionais de controle de 
infecção no suporte ao programa de vigilância; as atividades diagnósticas regulares 
frequentemente revelam padrões de infecção de certos microrganismos que podem 
preceder amplos surtos. A combinação das atividades diagnósticas com a vigilância 
contínua pode ajudar a prevenir ou minimizar as epidemias hospitalares de larga 
escala. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Há cinco principais vias de transmissão de patógenos: contato, gotículas, respiratória, veículo 
comum e vetorial. 

Os procedimentos de controle de infecção envolvem (1) eliminação das fontes de agentes 
infecciosos, (2) criação de barreiras à sua transmissão e (3) monitoração e avaliação da efetividade 
do controle. 







Falha em limpar adequadamente o equipamento pode tornar todos os esforços de processamentos 
subsequentes inefetivos. 

m 

A desinfecção física ou química destrói a forma vegetativa dos organismos patogênicos, mas não 
pode destruir esporos bacterianos. 

O glutaraldeído (20 minutos) é a opção mais comum para desinfecção de alto nível de 
equipamento de cuidado respiratório semicrítico. 


O EtO é o mais apropriado para esterilização de artigos críticos sensíveis ao calor ou à umidade; 
artigos críticos estáveis ao calor devem ser autoclavados (esterilizados a vapor). 


Entre o equipamento de cuidado respiratório, os nebulizadores de alto volume têm o maior 
potencial para disseminar infecção. 

Os circuitos de ventilador devem ser trocados quando visivelmente sujos ou em mau 
funcionamento. 

Os HMEs podem ser usados até 96 horas antes de eles precisarem ser trocados. 


Itens de uso único devem ser reutilizados somente se houver evidência altamente documentada 
de que o reprocessamento não representa risco ao paciente e não altera a função do dispositivo. 

Fluidos estéreis precisam ser sempre usados para aspiração traqueal e para preencher 
nebulizadores e umidificadores. 


As mãos precisam ser completamente lavadas após qualquer contato com paciente, mesmo 
quando são usadas luvas. 

As precauções padrão precisam ser usadas no cuidado de todos os pacientes, independentemente 
de seu diagnóstico ou estado infeccioso. 

O uso de luvas é parte do cuidado básico de rotina quando há contato da pele com um paciente. 


Máscaras, óculos de proteção e/ou escudos faciais precisam ser usados durante qualquer 
procedimento que possa gerar respingos ou borrifos de sangue, fluidos corporais, secreções ou 












excreções. 


O conhecimento do programa de controle de infecção global da OSHA, incluindo as políticas e 
procedimentos de vigilância, é uma necessidade. 
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Interação entre a Etica e a Lei 

Cuidado à Saúde e Mudanças 

Diretrizes Avançadas do Cuidado à Saúde 

OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Resumir os fundamentos filosóficos da ética. 

♦ Explicar o que constitui um dilema ético e como eles aparecem no cuidado à saúde. 

♦ Descrever como os códigos de ética profissionais aplicam-se à tomada de decisão ética. 

♦ Explicar como os princípios éticos tradicionais são úteis na resolução de dilemas éticos. 

♦ Descrever a informação que deve ser reunida antes de uma tomada de decisão ética. 

♦ Explicar como os sistemas de leis civil e criminal diferem. 

♦ Descrever o que constitui má prática e negligência profissional. 

♦ Explicar como o terapeuta respiratório pode tornar-se responsável por ações ilegais. 

♦ Listar os elementos que constituem uma atividade profissional. 

♦ Explicar como o licenciamento afeta a responsabilidade e as obrigações legais. 

♦ Descrever como as mudanças na prestação de cuidado à saúde mudaram os aspectos éticos e legais 
da prática. 

♦ Resumir os elementos básicos do Health Insurance Portability and Accountability Act de 1996 
(HIPAA). 

♦ Descrever o papel das diretrizes avançadas e da declaração de vontade no cuidado de saúde. 
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veracidade 


Oterapeuta respiratório (TR) eficiente deve possuir habilidades clínicas excelentes e 
uma compreensão dos negócios do cuidado à saúde. A indústria do cuidado à saúde, 
tal como todas as indústrias, deve fornecer serviços em uma atmosfera na qual 
considerações éticas e legais sejam uma parte integral da cultura organizacional. Os 
TRs encontram regularmente circunstâncias que requerem que façam escolhas ou 
tomem atitudes que tenham implicações éticas e legais. Na sociedade, a ética e a lei 
ajudam a manter a ordem e a estabilidade. Nas práticas profissionais, a ética guia os 
TRs no cumprimento de seus deveres de uma forma moralmente justificável. A lei 
estabelece os padrões legais mínimos aos quais os profissionais de saúde precisam 
aderir. Embora nem sempre seja o caso, a prática ética pode requerer um padrão 
acima do da prática legal. 

A força por trás da lei é a pena estatutária, desde indenizações e multas até a 
suspensão da licença e encarceramento. Por outro lado, sanções por má conduta ética 
envolvem censura ou expulsão da profissão. Em alguns casos, má conduta ética e 
comportamento legal impróprio podem ser resultados do mesmo incidente. A 
distinção entre atos ilegais e comportamento antiético nem sempre é claro. Um 
determinado ato pode se ajustar em qualquer uma das categorias, dependendo das 
circunstâncias e da orientação ética da pessoa envolvida: ético e legal; antiético, mas 
legal; ético, mas ilegal; ou antiético e ilegal. Este capítulo provê um fundamento dos 
princípios relacionados à prática ética e legal do cuidado respiratório.* 

FUNDAMENTOS FILOSÓFICOS DA ÉTICA 


Embora uma detalhada discussão de filosofia esteja além do escopo deste capítulo, é 
importante observar que a ética tem sua origem na filosofia. A filosofia pode ser 
definida como o amor à sabedoria e a busca do conhecimento no que diz respeito à 
humanidade, natureza e realidade. 1 A ética é uma das disciplinas da filosofia, que 
inclui ontologia (a natureza da realidade), metafísica (a natureza do universo), 
epistemologia (a natureza do conhecimento), axiologia (a natureza, tipos e critérios 
dos valores), lógica e estética. A ética está principalmente preocupada com a seguinte 
questão: como nós devemos agir? Embora a ética possa dividir origens comuns com as 
disciplinas de lei, teologia e economia, como uma prática aplicada, a ética é 
claramente diferente dessas disciplinas. 1 A ética pode ser filosoficamente descrita 




como o princípio moral que suplementa a Regra de Ouro e pode ser resumida por um 
compromisso em “respeitar a humanidade nas pessoas.” 2 

DILEMAS ÉTICOS DA PRÁTICA 


O crescimento do cuidado respiratório tem sido paralelo ao desenvolvimento da 
tecnologia médica avançada e dos protocolos de tratamento. Ao mesmo tempo, 
durante a década de 1970, e até a de 1990, uma sempre crescente e sofisticada 
população de pacientes, estimulada pelos pacotes de benefícios médicos do governo e 
de empregadores, desenvolveu crescente expectativa sobre padrões de cuidado 
aceitáveis. Na última parte da década de 1990, estratégias de gerenciamento do 
cuidado e outros métodos de contenção de gastos, adotados pela maioria dos planos 
de saúde, tornou mais lento o crescimento da indústria do cuidado da saúde. As 
questões éticas e legais enfrentadas pelos profissionais de saúde, embora diferente em 
muitos casos, continuaram a crescer. Até há pouco tempo, os TRs enfrentavam 
dilemas éticos e questões legais associados a expectativas de paciente, equipe de 
trabalho e qualidade do cuidado, dentre outros. Hoje, os TRs continuam a enfrentar 
dilemas éticos e questões legais; entretanto, eles podem agora incluir o racionamento 
do cuidado, lidando com conflitos associados a padrões terceirizados de cuidado e 
provendo o padrão de cuidado apropriado frente à redução de custos. Questões de 
equipe de trabalho continuam a ser um problema e são a raiz de muitas das 
preocupações éticas e legais enfrentadas pelo TRs. Enquanto o cuidado respiratório 
continua a amadurecer como uma profissão, estes desafios provavelmente crescerão. 
O novo século trouxe um desafio particular, embora não novo ao cuidado da saúde ou 
aos TRs: uma elevada consciência do direito de privacidade do paciente. O Health 
Insurance Portability and Accountability Act de 1996(HIPAA), discutido 
posteriormente neste capítulo, é agora a consideração principal para os TRs na 
execução de seus trabalhos. 

Os TRs trabalham em cenários complexos de cuidado à saúde, sendo difícil predizer 
definitivamente a extensão de dilemas éticos prováveis a serem experimentados 
regularmente. Os aspectos clínicos e os de gerenciamento do cuidado à saúde são 
cheios de possíveis dilemas éticos. Além disso, a orientação ética do TR desempenha 
um papel de reconhecimento e identificação de dilemas éticos. A indústria do cuidado 
à saúde continua a estar em um período de mudanças dinâmicas, trazendo muitos 
novos desafios. Novas metodologias tecnológicas e de gerenciamento são 
continuamente introduzidas para executarem as missões e os objetivos das 



organizações do cuidado à saúde. Durante a década passada, houve uma mudança 
quase completa de um sistema relativamente aberto de pagamento pelo serviço para 
um em que o cuidado é gerenciado da mesma forma e os pagamentos são em forma 
de capitação. Essas mudanças frequentemente propõem sérios dilemas éticos. 

Por exemplo, o gerenciamento da assistência à saúde usa um conceito conhecido 
como “controle restritivo”. Manter controle restritivo requer que o paciente obtenha 
aprovação prévia de seu plano de saúde, normalmente uma companhia de seguros, 
antes da hospitalização e antes de certos procedimentos. Quando a admissão ou o 
procedimento hospitalar é aprovado, requerimentos específicos ou limitações estão 
normalmente associados ao cuidado do paciente. Como resultado, os profissionais do 
cuidado da saúde, TRs incluídos, podem encontrar-se engajados em processos clínicos 
que são mais ditados pelos planos de saúde do que pelas necessidades dos pacientes. 
Sob essas circunstâncias, os profissionais do cuidado da saúde podem se sentir 
frustrados e impotentes se eles acreditam que um paciente precisa de cuidados além 
daquele aprovado pelo plano de saúde. 

O racionamento do cuidado continua a ser um efeito colateral dos padrões de 
equipe criados pelo gerenciamento da assistência à saúde. Embora todos os negócios 
devam equilibrar cuidadosamente os padrões de equipe de trabalho frente à 
produtividade, o gerenciamento da saúde trouxe este conceito familiar de uma forma 
essencial para as instituições de cuidado à saúde. Por exemplo, o TR que trabalha em 
um departamento com número insuficiente de pessoas pode decidir que o paciente A 
pode, de fato, abrir mão de terapia, pois o departamento tem equipe reduzida e o 
paciente A não irá, de fato, melhorar. Embora isso possa soar inicialmente como um 
caso de simples negligência da obrigação, é, na verdade, também um dilema ético. 

A abordagem usada para abordar questões éticas no cuidado à saúde abrange do 
específico ao geral. Orientação específica para resolver dilemas éticos geralmente é 
fornecida pelo código de ética profissional. Abordagens gerais envolvem o uso de 
teorias e princípios éticos para chegarem a uma decisão. 3 

CÓDIGOS DE ÉTICA 


Um código de ética é uma parte essencial de qualquer profissão que reivindica ser 
autorregulamentada. A adoção de um código de ética é uma forma na qual um grupo 
ocupacional se estabelece como uma profissão. Um código pode tentar limitar 
competição, restringir propaganda ou promover uma imagem particular, além de 



determinar regras de conduta. 4 

O primeiro código de ética médico americano (estabelecido em 1847) estava tão 
preocupado em separar os profissionais ortodoxos dos não-tradicionais como estava 
com a regulamentação da conduta. Mesmo os códigos de ética modernos tendem a ser 
vagos com respeito ao que é aconselhável e o que é para ser evitado. 

A American Association for Repiratory Care (AARC) também tem adotado uma 
Declaração de Ética e Conduta Profissional. O código atual aparece no Quadro 5-1. 
Este código representa um conjunto de princípios e regras gerais que foram 
desenvolvidos para ajudar a garantir que as necessidades de saúde do público sejam 
providas de uma forma segura, eficiente e atenciosa. Os códigos para as diferentes 
profissões podem se diferenciar dos que governam o cuidado respiratório, pois eles 
podem buscar objetivos diferentes. Entretanto, todos eles buscam estabelecer 
parâmetros de conduta para os membros da profissão escolhida. Infelizmente, os 
códigos de ética profissional frequentemente representam de forma excessivamente 
simplista ou proibitivas as noções de como lidar com um comportamento abertamente 
impróprio ou flagrante abuso de autoridade. 


QUADRO 5-1 Declaração de Ética e Conduta Profissional da AARC 
(Revisado 7/04) 


Na condução das atividades profissionais, o Terapeuta Respiratório irá guiar-se segundo os 
princípios éticos e profissionais. Os Terapeutas Respiratórios deverão: 

• Demonstrar conduta que reflita integridade, objetividade assistencial e nutra confiança na profissão 
e em seus profissionais. Ativamente manter e continuamente aprimorar sua competência profissional 
e representar isso de modo acurado 

• Executar somente aqueles procedimentos ou funções para os quais sejam individualmente 
competentes e que estejam dentro do escopo da prática aceitável e responsável 

• Respeitar e proteger os direitos legais e pessoais dos pacientes que tratam, incluindo o direito ao 
consentimento informado e à recusa ao tratamento 

• Não divulgar informação confidencial relativa a qualquer paciente ou familiar, a menos que a 
divulgação seja requerida na execução responsável do dever ou requerida por lei 

• Prover cuidado sem discriminação em qualquer base, com respeito aos direitos e dignidade de 
todos os indivíduos 







• Promover prevenção de doenças e bem-estar 


• Recusa-se a participar em atos ilegais ou antiéticos e se recusar a esconder atos ilegais, antiéticos 
ou incompetentes de outros 

• Seguir procedimentos científicos seguros e princípios éticos em pesquisa 

• Obedecer às leis estaduais e federais que governam e se relacionam com sua prática 

• Evitar qualquer forma de conduta que crie conflito de interesse e seguir os princípios de ética na 
conduta de negócios 

• Promover cuidado da saúde por meio da melhora da admissão, eficiência e custo do cuidado ao 
paciente 

• Apoiar e promover administração apropriada dos recursos 


As decisões éticas mais difíceis surgem de situações nas quais duas ou mais escolhas 
certas são incompatíveis, em que as escolhas representam diferentes prioridades ou 
nas quais existem recursos limitados para alcançar um fim desejado. Estudiosos da 
ética prontamente admitem que a redução dessas questões a simples formulações não 
é uma tarefa fácil. Na verdade, o número e a complexidade de dilemas éticos 
continuam a crescer, assim como a complexidade da vida e o cuidado à saúde crescem 
neste novo milênio. Para o cuidado à saúde, a dificuldade dos dilemas éticos continua 
a envolver preocupações acerca dos limites da prática frente aos recursos financeiros, 
da crescente ênfase na autonomia do indivíduo e das avançadas pesquisas, tais como 
clonagem e pesquisas com células-tronco. A resolução desses problemas mais 
complexos requer uma abordagem mais geral do que a fornecida por um código de 
ética. Esta perspectiva mais geral é provida por teorias e princípios éticos. 


CASO CLÍNICO Obrigações Conflitantes 


PROBLEMA: A terapeuta H, uma TR registrada com 18 anos de experiência, está trabalhando 
para um grande centro médico regional nos últimos 10 anos. Geralmente, ela está feliz com seu 
trabalho, mas preocupada com a estabilidade financeira do hospital. Como resultado, ela assina com 
uma agência temporária para garantir que terá trabalho se o hospital decidir iniciar uma redução de 
pessoal. Em um dos seus dias de folga, a terapeuta H concorda em trabalhar um turno em outro 
hospital para a agência temporária. Duas horas antes de seu turno começar, ela recebe uma 
mensagem telefônica do centro médico onde está empregada. Sua supervisora pede à terapeuta H 
para se apresentar no trabalho no centro médico, pois o único terapeuta experiente no turno sofreu 








um acidente automobilístico. A terapeuta H fica dividida entre sua obrigação com o centro médico 
onde ela trabalha há 10 anos e a agência. 

SOLUÇÕES: Profissionalismo e ética geralmente requerem comprometimento com um dos deveres. 
Nessa situação, a terapeuta H deve considerar não somente seu dever, mas também as consequências 
de cada decisão que ela possa tomar. Em qualquer um dos casos, há a possibilidade de que sua 
decisão deixe deficiente uma das equipes dos hospitais. 

QUESTÕES PARA DISCUSSÃO: A terapeuta H deve cancelar seu turno com a agência embora ela 
tenha concordado em dar à agência uma notificação prévia de quatro horas exceto em uma 
emergência? Ela deve trabalhar durante o turno da agência como agendado, usando o raciocínio de 
que ela não criaria problema de pessoal no centro médico? Ela deve chamar seu supervisor e explicar 
a situação, pedindo ajuda para tomar a decisão certa, compreendendo que a decisão final ainda seria 
dela? Ela deve ligar para seu supervisor e dizer-lhe que está doente e que não poderá comparecer ao 
trabalho da agência? 


TEORIAS E PRINCÍPIOS ÉTICOS 


As teorias e os princípios éticos proveem o fundamento para todo o comportamento 
ético. Os princípios éticos contemporâneos têm-se desenvolvido a partir de diversas 
fontes. Isso inclui Aristóteles e a lei natural de Aquino, a moralidade judaico-cristã, os 
deveres universais de Kant e os valores que caracterizam a democracia moderna. 5 * 6 
Embora haja alguma controvérsia, a maioria dos eticistas concorda que autonomia, 
veracidade, não-maleficência, beneficência, sigilo, justiça e fidelidade à função são os 
principais princípios norteadores na tomada de decisão da ética contemporânea. h 5 

Cada um desses princípios éticos, quando aplicados à prática profissional, consiste 
em dois componentes: um dever profissional e um direito do paciente (Figura 5-1). Por 
exemplo, o princípio de autonomia obriga os profissionais de saúde a sustentarem a 
liberdade de vontade e a liberdade de ação de outros. O princípio de beneficência 
obriga-os a favorecer o interesse de outros, seja por promover seu bem ou prevenir 
ativamente seu dano. O princípio da justiça obriga-os a assegurar que outros recebam 
o que lhes é reservado por direito ou legitimamente reivindicado. 








Obrigações Direitos dos 
profissionais pacientes 


FIGURA 5-1 


t i 

Relação recíproca entre obrigações profissionais e direitos dos pacientes. 


Expresso em cada dever está um direito recíproco do paciente. Os diretos recíprocos 
do paciente incluem o direito à autonomia de escolha, o direito a não ser lesado e o 
direito a um tratamento justo e imparcial. Regras mais específicas podem ser geradas 
destes princípios de direito e obrigações gerais, tais como aquelas inclusas em um 
código de ética. 

Autonomia 

O princípio da autonomia reconhece a liberdade pessoal do paciente e seu direito a 
decidir seu próprio curso de tratamento, seguindo um plano com o qual livremente 
concorde. É desse princípio que as regras do consentimento informado são 
derivadas. 

Sob o princípio de autonomia, um TR que use de engano ou de coerção para que um 
paciente reverta sua decisão de recusa a tratamento é considerado antiético. Da 
mesma forma, é antiético e ilegal tratar um paciente que não está disposto a assinar 
um formulário de consentimento. 


Veracidade 

O princípio da veracidade é frequentemente ligado à autonomia, especialmente na 
área do consentimento informado. Geralmente, a veracidade compromete o provedor 
de cuidado à saúde e o paciente a dizerem a verdade. A natureza do cuidado à saúde 
demanda um processo no qual ambas as partes envolvidas são mais bem servidas em 
um ambiente de confiança e divisão mútua de toda a informação. Problemas com o 
princípio da veracidade giram em torno de questões como o engano benevolente. Nas 
ações de engano benevolente, a verdade é retida do paciente para o seu próprio bem. 

Quando o médico decide reter a verdade de um adulto consciente e bem orientado, 
a decisão afeta as interações entre os provedores de cuidado da saúde e o paciente e 
tem um efeito desanimador na harmonia tão necessária para um bom cuidado. Em 







uma pesquisa conduzida pelo grupo Louis Harris, 94% dos americanos pesquisados 
indicaram que querem saber tudo sobre os seus casos, mesmo os fatos desanimadores. 
Exceto na pediatria e em casos raros nos quais existe evidência de que a verdade 
poderá conduzir a um perigo (tal como suicídio), a verdade, dada da maneira mais 
agradável possível, é provavelmente a melhor políticaá 

Dizer a verdade também pode envolver documentação e arquivamento médico. Esse 
tipo de dilema está ocorrendo cada vez mais frequentemente sob estritos protocolos 
de reembolso de assistência prestada. O Caso Clínico a seguir é um bom exemplo 
desse tipo de dilema. 

Não Maleficência 

O princípio da não maleficência obriga os provedores do cuidado à saúde a evitarem 
ferir pacientes e, de forma ativa, prevenirem o ferimento quando for possível. 
Algumas vezes é difícil sustentar esse princípio na medicina moderna, pois, em muitos 
casos, as drogas e os procedimentos têm efeitos secundários que podem ser 
prejudiciais em diversos graus. Por exemplo, podemos perguntar se é ético dar uma 
alta dose de esteroides a um paciente asmático, sabendo das muitas consequências 
nocivas que essa droga pode representar. Uma solução para esses dilemas está 
baseada na compreensão de que muitas ações terapêuticas inevitavelmente têm 
ambos os efeitos bom e mau ou efeito duplo. A chave é a primeira intenção. Se a 
primeira intenção é boa, então o efeito nocivo é visto como um resultado não 
intencional. O efeito duplo nos traz a essência da definição da palavra dilema. A 
palavra vem do grego di, que significa “dois”, e lemma, que significa “suposição” ou 
“proposição.” 8 

Beneficência 

O princípio da beneficência ergue o requerimento de “não ferir” em um nível ainda 
mais elevado. A beneficência requer que os provedores da saúde vão além do não 
prejudicar e, ativamente, contribuam para a saúde e o bem-estar de seus pacientes. 
Nessa máxima, encontram-se muitas das questões de qualidade de vida. Os 
profissionais de medicina atualmente possuem a tecnologia para manter alguns 
indivíduos vivos muito além de qualquer probabilidade de recuperação expressiva. 
Isso mostra os dilemas reais para aqueles que se confrontam com a capacidade de 
prolongar a vida, mas não a capacidade de restaurar quaisquer qualidades humanas 
singulares. 


CASO CLÍNICO Direitos do Paciente 


TC 


J ROBLEMA: Um TR trabalhando em um hospital recebe uma ordem médica para administrar 
um tratamento broncodilatador inalatório a um paciente asmático, do sexo feminino, de 26 anos, 
admitido com suspeita de pneumonia. A paciente recusa o tratamento ao entrar na sala, declarando 
que está tendo um “mau dia” e não quer ser incomodada por ninguém. A paciente é considerada 
competente e totalmente capaz de tomar decisões sobre o tratamento por si. Como o TR lida com essa 
situação? 


SOLUÇÕES: O TR precisa reconhecer e respeitar o direito da paciente a decidir livremente se 
permite ou não o tratamento de cuidado respiratório. De acordo com os princípios de teoria e 
conduta ética, os profissionais de cuidado da saúde têm uma obrigação de promover a autonomia do 
paciente por permitir a liberdade de vontade e a liberdade de ação. Uma exigência adicional da parte 
do profissional é que a coerção ou o engano não sejam usados para fazer um paciente reverter sua 
decisão de recusar um tratamento. De fato, de acordo com a declaração da American Hospital 
Association, entitulado “The Patient Core Partnership”, o paciente tem o direito a recusar tratamento e 
a ser informado das consequências médicas de sua ação. 


O TR poderia conversar com a paciente e explorar o que o termo “mau dia” significa para ela. Pode 
ser que ela não esteja se sentindo bem devido aos problemas respiratórios de sua condição asmática e 
do agravamento dos sintomas da possível pneumonia. O TR tem papel importante em assegurar que a 
paciente compreenda os benefícios do tratamento respiratório, assim como as consequências da 
recusa para a sua saúde. Então, a paciente pode tomar uma decisão após ser bem informada. Pela 
abordagem do TR à paciente de uma forma profissional, não ameaçadora, ela pode sentir-se mais à 
vontade e estar disposta a discutir com mais profundidade por que houve a recusa ao tratamento. 
Não é incomum a pacientes que inicialmente recusam a terapia somente mudarem sua opinião após 
comunicação com o TR. Mesmo que a paciente ainda recuse o tratamento após a discussão com o TR, 
ele não deve julgá-la, mesmo que discorde da decisão da paciente. A documentação adequada no 
prontuário e a notificação do médico devem então ocorrer. 


Nesses casos, alguns interpretam o princípio da beneficência para dizer que eles 
devem fazer tudo para promover a vida do paciente, sem levar em consideração quão 
profícua a vida poderá ser para aquele indivíduo. Outros profissionais na mesma 
situação podem acreditar que estão permitindo que o princípio seja melhor aplicado 
ao não fazer nada e deixar a morte ocorrer sem tomar medidas drásticas para evitá-la. 
Na tentativa de permitir aos pacientes participar na resolução deste dilema, vias 
legais, chamadas de diretrizes avançadas, foram desenvolvidas. 9 As diretrizes 
avançadas permitem ao paciente dar a direção aos provedores de cuidado de saúde 






acerca das escolhas de tratamento em circunstâncias em que o paciente pode não 
mais ser capaz de dar tal direção. Os dois tipos de diretrizes avançadas disponíveis 
atualmente e relativamente usadas de forma ampla são a declaração de vontade e o 
poder durável de procurador para cuidado à saúde. Um poder durável do procurador 
para cuidado à saúde permite ao paciente identificar outra pessoa para conduzir seus 
desejos relacionados ao tratamento, enquanto uma declaração de vontade 
determina as preferências de cuidado à saúde do paciente por escrito. Devido ao 
Pacient Self-Determination Act de 1990, a maioria dos estados requer que todas as 
agências de cuidado de saúde que recebam reembolso federal sob a legislação de 
Medicare/Medicaid forneçam aos clientes adultos informação sobre as diretrizes 
avançadas. 9 > 10 



I PROBLEMA: Jon faz testes da função pulmonar, incluindo gases sanguíneos, para seu 
hospital. Muitos dos pacientes que ele vê estão tentando qualificar-se ou requalificar-se para o 
reembolso contínuo pelo uso de oxigênio domiciliar. Para qualificar-se, a Pa02 do paciente deve ser 
menor do que 60 mmHg. A paciente A, que tem oxigenoterapia domiciliar, está tentando requalificar- 
se, embora sua condição tenha melhorado em relação ao que era há um ano. O resultado de seus 
gases sanguíneos mostra uma Pa02 de 63 mmHg. O marido da paciente pergunta a Jon se há alguma 
coisa que ele possa fazer, enquanto relata quão grandemente sua esposa se beneficia do oxigênio. Jon 
diz ao marido que não há nada que ele possa fazer e auxilia o marido a levar a paciente para o carro. 
No carro, o marido puxa sua carteira, mostra para Jon e repete a questão. 


PONTOS DE DISCUSSÃO: Os TRs têm uma obrigação de conduzir suas tarefas da forma mais 
competente e profissional possível. Falhar em fazê-lo pode constituir tanto um dilema ético quanto 
uma questão legal. 


QUESTÕES PARA DISCUSSÃO: Qual é o potencial dilema ético nessa situação? Que outras formas 
Jon poderia escolher para lidar com esta situação? 


Sigilo 

O princípio do sigilo está fundado no Juramento Hipocrático; ele foi reiterado 
posteriormente pela World Medicai Association em 1949. Ele obriga os provedores de 
cuidado à saúde a “respeitar os segredos que são confidenciados mesmo após a morte 
do paciente”. O sigilo, assim como os outros axiomas da ética, deve ser 
frequentemente balanceado com outros princípios, tais como a beneficência. 




A principal questão ética envolvendo o sigilo é se mais dano é feito por 
ocasionalmente violar seu mandato ou por sustentá-lo sempre, apesar das 
consequências. Essa limitação ao sigilo é conhecida como o Princípio do Dano. Esse 
princípio requer que os profissionais de saúde impeçam ações ou omissões que possam 
resultar em dano previsível a outros, especialmente quando os outros estão 
vulneráveis ao risco. Por exemplo, esse princípio requereria que o sigilo fosse mantido 
para um paciente com síndrome de imunodeficiência adquirida (AIDS) em assuntos 
envolvendo seu patrão. Nesse caso, o sigilo é justificado porque o patrão não é 
particularmente vulnerável. Entretanto, se o paciente estava planejando se casar, o 
Princípio do Dano requerería que o sigilo fosse quebrado devido à especial 
vulnerabilidade da esposa. 

O sigilo normalmente é considerado uma qualidade, e não um princípio ético 
absoluto, na maioria das relações provedor-paciente no cuidado da saúde. Essas 
qualificações são frequentemente escritas nos códigos de ética. Por exemplo, a 
American Medicai Association Code of Ethics, Seção 9, fornece a seguinte diretriz: 
“Um médico não pode revelar as confidências confiadas a ele no curso do 
atendimento médico ou as deficiências que ele venha a observar no caráter dos 
pacientes, a menos que seja requerido a ele fazê-lo por lei ou a menos que isto se 
torne necessário para proteger o bem-estar da comunidade ou de um indivíduo 
vulnerável.” Sob o requerimento da saúde pública e do bem-estar da comunidade, 
frequentemente, há uma exigência legal de notificar ações como abuso infantil, 
envenenamentos, acidentes industriais, doenças transmissíveis, reações sanguíneas 
transfusionais, uso de narcóticos e ferimentos causados por facas ou armas. 11 Em 
muitos estados, os estatutos de abuso infantil protegem o profissional do cuidado à 
saúde da responsabilidade em denunciar mesmo se a denúncia provar-se falsa, desde 
que a denúncia tenha sido feita de boa fé. A não-notificação de um caso de abuso 
infantil pode tornar o profissional legalmente responsável pelos demais danos que a 
criança possa sofrer após retornar ao ambiente hostil. 

Infelizmente, as quebras de sigilo resultam mais frequentemente do descuidado 
“deslize da língua” do que de uma tomada de decisão racional. Tal envolvimento 
social em bisbilhotar sobre pacientes é antiprofissional, antiético e, em certos casos, 
ilegal. 


REGRA PRÁTICA 


A informação sobre o paciente deve ser discutida somente em particular e com as pessoas que têm 







razões legítimas e precisam tomar conhecimento. 


Por causa do disseminado uso de banco de dados computadorizados, informação 
confidencial, outrora altamente protegida, é agora relativamente fácil de ser obtida. 
Dados clínicos estão disponíveis para consulta pelo pessoal administrativo, pessoal de 
laboratório e outros provedores do cuidado à saúde. O disseminado uso desses 
sistemas de dados representa uma ameaça real ao sigilo do paciente. Na tentativa de 
reduzir esta ameaça, a maioria dos bancos de dados clínicos é restrita para uso 
somente dos profissionais de cuidado à saúde que tenham a necessidade de saber. 
Consequentemente, além de ser antiético, um TR que lê um arquivo de um paciente 
que ele não está tratando provavelmente estará violando uma política institucional. O 
Caso Clínico a seguir é um exemplo. 


CASO CLÍNICO Sigilo 


In & PROBLEMA: Mary, uma TR, está trabalhando no turno da noite em um grande centro médico 
urbano quando ela recebe um telefonema de um amigo dizendo-lhe que sua vizinha foi admitida no 
local. O primeiro pensamento de Mary é checar o arquivo de sua vizinha no computador para ver por 
que ela foi hospitalizada. 

PONTO DE DISCUSSÃO: Mary sabe que o centro médico tem uma política em que os empregados 
têm acesso somente aos arquivos aos quais eles tenham uma razão para fazê-lo. 

QUESTÕES PARA DISCUSSÃO: Mary deve acessar este arquivo pelo sistema de computador? Se 
ela o fizer, que tipo de violação estará cometendo: ética, legal ou ambas? Que princípios éticos, se 
for o caso, aplicam-se nesse caso? Qual é o dano em simplesmente checar o computador acerca deste 
paciente? É provável que alguém saiba que Mary acessou a informação de tal paciente? 

Apesar dos avanços médicos e sociológicos, potenciais violações do direito à 
privacidade de indivíduos em certas populações, tais como pacientes com AIDS, 
apresentam um risco especial, pois tal exposição pode resultar em dano econômico, 
psicológico ou físico ao paciente. Os TRs fariam bem em aderir à máxima encontrada 
no Juramento Hipocrático: “O que vir e ouvir durante o tratamento ou fora dele a 
respeito da vida dos homens, e que não for necessário divulgar, calarei, considerando 
tais coisas segredo.” 12 

Justiça 

O princípio da justiça envolve a distribuição justa do cuidado. O aumento das 









expectativas de cuidado à saúde, associado à disponibilidade diminuída de cuidado 
devido ao custo, está tornando este princípio muito importante para os profissionais 
do cuidado à saúde. Tendências populacionais e deficiência financeira em programas 
como Medicaid e Medicare contribuirão para a contínua importância deste princípio. 

Os Estados Unidos estão chegando rapidamente ao ponto em que um equilíbrio 
deve ser encontrado entre as despesas com cuidado à saúde e a receita disponível 
para pagá-las. Esforços para alcançar esse equilíbrio inevitavelmente conduzirão a 
alguma forma de racionamento na distribuição de serviços de cuidado à saúde. Este 
tipo de justiça é propriamente referido como justiça distributiva. 

Uma segunda forma de justiça vista no cuidado da saúde é a justiça 
compensatória. Essa forma de justiça clama pela recuperação por danos que 
incorreram como resultado da ação de outros. Indenizações em casos civis de má 
prática ou negligência médica são exemplos de justiça compensatória. Ironicamente, 
a justiça compensatória tem um papel importante no aumento do custo do cuidado à 
saúde. O custo do seguro de má prática e a prática de medicina defensiva contribuem 
significantemente para o custo total no tratamento dos pacientes. 


CASO CLÍNICO Deveres da Função 


iiA PROBLEMA: Sue, uma TR, recebe um pedido para realizar a análise dos gases sanguíneos de 
um paciente sob ventilação porque, conforme reportado pela enfermeira, a saturação de oxigênio do 
paciente é somente 61%. O paciente tem um pedido para gases sanguíneos conforme necessário. À 
medida que a enfermeira e a TR olham os resultados dos gases sanguíneos, ficam surpresas porque a 
saturação está agora em 93%. A enfermeira sugere repetir os gases sanguíneos. A TR está por 
realizar quando ela percebe que o monitor de oximetria em que a enfermeira está se baseando mostra 
o paciente com uma saturação de oxigênio de 93% e uma frequência de pulso de 61 batimentos/min. 

PONTO DE DISCUSSÃO: A equipe de trabalho e a divisão de tarefas são componentes essenciais 
do bom cuidado ao paciente. Cada profissional também tem uma obrigação em realizar suas 
responsabilidades da forma mais competente e profissional possível. 

QUESTÕES PARA DISCUSSÃO: Que tipo de questão ou dilema existe aqui — legal, ético ou 
ambos? O que a TR deve fazer nesta situação? Deve ser escrito um relatório sobre o incidente; caso 
sim, por quem? 


Deveres da Função 






Como nenhum indivíduo sozinho pode ser unicamente responsável em prover todo o 
cuidado à saúde de que um paciente necessita, o cuidado da saúde moderno é uma 
realização em equipe. Hoje, há mais de 100 profissões de saúde e profissionais de 
saúde (excluindo enfermeiros e médicos) que, associados, proveem cerca de 60% de 
todo o cuidado de um paciente. Cada um dos profissionais de saúde associados tem 
seu próprio nicho de prática, definido pela tradição ou pelas leis de licenciatura. Os 
profissionais de saúde têm o dever de compreender os limites de sua função e praticá- 
los com fidelidade. Por exemplo, por causa das diferenças na responsabilidade da 
função, um TR pode ser eticamente obrigado a não dizer à família de um paciente 
quão critica é a situação, permitindo o médico atendente a fazê-lo. 3 Os Casos Clínicos 
a seguir apresentam outros exemplos da ética na responsabilidade da função. 

PONTOS DE VISTA ÉTICOS E TOMADA DE DECISÃO 


Na decisão de questões éticas, alguns profissionais tentam aderir a interpretações 
estritas de um ou mais princípios éticos (tais como os já descritos). Outros buscam 
decidir a questão unicamente em uma base caso a caso, considerando somente as 
consequências potenciais positivas (ou negativas). Outros ainda apelam à imagem de 
um “bom profissional”, perguntando-se o que uma pessoa virtuosa faria em uma 
circunstância semelhante. Finalmente, muitos profissionais reconhecem que eles 
basicamente seguem sua intuição nas tomadas de decisão ética. Esses diferentes 
pontos de vista representam as quatro teorias dominantes no fundamento da ética 
moderna. 5 d3 o ponto de vista que conta com regras e princípios é chamado 
formalismo ou razões orientadas pelo dever. O ponto de vista no qual as decisões são 
baseadas na avaliação das consequências é chamado consequencialismo. O ponto de 
vista que pergunta o que uma pessoa virtuosa faria em uma situação semelhante é 
chamado ética das virtudes. Quando a intuição está envolvida no processo de 
tomada de decisão, esta abordagem é chamada intuicionismo. 


CASO CLÍNICO Deveres da Função 


IDis PROBLEMA: Courtney é a única TR encarregada no plantão noturno em um pequeno hospital 
rural de 65 leitos. Ela gosta de trabalhar em hospital pequeno e conhece a maioria dos pacientes e 
suas condições de memória. A noite está quieta e tranquila até às 2h, quando um chamado é feito 
para um paciente na unidade de cuidado intensivo. Courtney imediatamente se dirige para a unidade 
de cuidado intensivo enquanto, mentalmente, registra a condição do paciente para o qual a chamada 
foi feita. Ela se lembra de que o paciente tem 78 anos e é DPOC. Conforme ela se aproxima da 







unidade de cuidado intensivo, uma segunda chamada é feita para um paciente em um quarto fora do 
cuidado intensivo. Courtney rapidamente refresca sua memória e se lembra de que a paciente é uma 
diabética de 25 anos que deu à luz uma garotinha. 

PONTO DE DISCUSSÃO: A TR sozinha só pode atender uma chamada, embora ela tenha obrigação 
de fornecer o melhor cuidado possível a todos os pacientes. Não há protocolo que a TR tenha ciência 
que a orientará qual paciente deve procurar atender primeiro. Ela está no momento do segundo 
chamado a uma distância igual de ambos os pacientes. 

QUESTÕES PARA DISCUSSÃO: Essa TR está em face de um dilema ético? Se sim, qual(is) 
princípio(s) orientador(es) deve(m) ser considerado(s) na determinação do melhor curso de ação? 
Qual paciente a TR deve assistir primeiro? 


Formalismo 

O pensamento formalista afirma que certas características em um ato em si mesmo 
determinam sua retidão moral. Nesta estrutura, os padrões éticos de certo e errado 
são descritos em termos de regras ou princípios. Essas regras funcionam de modo 
separado das consequências de um ato em particular. Um ato é considerado 
moralmente justificável somente se ele se sustenta nas regras ou nos princípios que o 
aplicam. 

A principal objeção para abordagem orientada pelo dever está em seu potencial 
para inconsistências. Críticos do raciocínio formalista insistem que nenhum princípio 
ou regra pode ser estruturado de forma que não haja exceções. Além disso, esses 
críticos declaram que nenhum princípio ou regra pode ser estruturada de forma que 
não tenha conflito com outras regras. 

Consequencialismo 

Para o consequencialismo, um ato é julgado ser certo ou errado com base em suas 
consequências. Cada ato possível é avaliado em termos da quantidade relativa de 
bem (ou mal) que ele trará em sua existência. A aplicação mais comum do 
consequencialismo julga os atos de acordo com o princípio da utilidade. O princípio da 
utilidade, em sua forma mais simples, intenta promover o maior bem geral para a 
maioria das pessoas. 

Críticos dessa abordagem declaram que ele tem duas falhas fundamentais. Primeiro, 
o “cálculo” envolvido na projeção e a avaliação da quantidade de bem sobre mal que 
possam ocorrer nem sempre é possível. Segundo, a dependência no princípio da 





utilidade excluindo tudo mais pode resultar em ações que são incompatíveis com o 
senso comum sobre o certo e o errado. Um exemplo clássico desse problema pode ser 

a 

visto no caso verídico de uma batalha pela África do Norte na Segunda Guerra 
Mundial. Nesse cenário, havia dois grupos de soldados, mas antibióticos somente para 
um grupo. Um grupo requisitou o medicamento, pois contraíra sífilis em um bordel 
local; o outro grupo precisou de antibióticos para ferimentos sofridos na batalha. 
Assim, surgiu o dilema de quem deveria receber os antibióticos. 

O raciocínio formalista ou orientado pelo dever basearia a decisão sobre quem 
deveria receber os antibióticos em conceitos de justiça, tais como dar prioridade ao 
mais doente ou ao mais necessitado. Entretanto, a decisão efetiva neste caso foi a 
consequencialista, baseada, não no desejo de distribuir a droga merecidamente, mas 
na necessidade de obter uma vitória rápida com o menor número de baixas possível. 
Portanto, a medicação escassa foi dada àqueles que se adoentaram em bordéis em vez 
de aos que foram feridos em batalha, pois estes soldados poderiam se recuperar 
rapidamente e retornar as linhas de frente para auxiliar na guerra. 

Abordagens Mistas 

As abordagens mistas ao raciocínio moral tentam capitalizar as forças inerentes 
nessas duas linhas principais do pensamento ético. A abordagem chamada 
utilitarismo de regra é uma variação do consequencialismo. Sob esta estrutura, a 
questão não é qual ato tem maior utilidade, mas qual regra poderia promover o maior 
bem se ela fosse usualmente seguida. 

Por exemplo, o utilitarismo de regra poderia concordar com o formalista de que o 
dizer a verdade é um princípio ético necessário, mas por uma razão diferente. Para o 
utilitarismo de regra, o dizer a verdade é um princípio necessário não por estar sujeito 
à retidão moral, mas porque ele promove um maior bem no relacionamento 
profissional-paciente. Especificamente, se o dizer a verdade não fosse seguido 
consistentemente, o relacionamento de confiança entre paciente e profissionais da 
saúde seria impossível. 

A abordagem do utilitarismo de regra é provavelmente a mais atrativa e útil para 
os profissionais da saúde. Ela é atrativa porque se dirige a ambos os direitos e 
obrigações humanos e às consequências de nossos atos. Além disso, o utilitarismo de 
regra parece ser melhor capaz de considerar as realidades modernas da experiência 
humana que tão frequentemente afetam o dia-a-dia da prática do cuidado à saúde. 


Virtude Ética 


Uma teoria da ética das virtudes foi desenvolvida baseada em parte sobre os limites de 
ambos, formalismo e consequencialismo. A ética das virtudes não está fundada em 
regras ou consequências, mas em atributos do caráter pessoal ou virtude. Sob esta 
formulação, a primeira questão não é “Como eu ajo nesta situação?”, mas, 
preferencialmente: “Como eu deveria levar minha vida se estivesse vivendo bem?” ou 
“Como um bom TR agiria?”. 

A teoria orientada pelas virtudes sustenta que as profissões têm tradições históricas. 
Assim, indivíduos adentrando em uma profissão entram em uma relação não somente 
com os profissionais atuais, mas também com todos aqueles que vieram antes deles. 
Com essas tradições vem um padrão histórico de caráter determinado por aqueles que 
previamente se distinguiram naquela profissão. 

De acordo com esta perspectiva, a prática estabelecida de uma profissão pode dar 
um direcionamento, sem um apelo a princípios morais específicos ou consequência de 
um ato. 3 Assim, quando o profissional enfrenta um dilema ético, ele precisa somente 
imaginar o que o “bom profissional” faria em uma circunstância semelhante. Por 
exemplo, é difícil imaginar um bom TR roubando do paciente, cobrando por serviços 
não realizados ou sufocando o paciente com um travesseiro. 

Áreas em constante mudança, como a do cuidado respiratório, representam alguns 
problemas para a ética das virtudes. O que pode ser considerado boa conduta ética 
uma vez pode ser considerado errado em outra vez. Um exemplo desta mudança ao 
longo do tempo é o TR do qual é solicitado não somente desconectar um paciente com 
morte cerebral do ventilador, mas também remover o tubo de alimentação e as linhas 
intravenosas. 

Além disso, a ética das virtudes é dificultada com a mudança de valores, não 
provendo direção específica para auxiliar uma tomada de decisão. Além do mais, uma 
forte dependência da ética das virtudes sobre a experiência em vez do raciocínio torna 
soluções criativas menos apropriadas. Finalmente, os profissionais frequentemente se 
encontram em situações de conflito para as quais a ética das virtudes não tem 
respostas. Um bom exemplo é o TR que pratica a virtude de ser um bom membro de 
equipe, mas é confrontado pela necessidade de “chamar a atenção” de um membro da 
equipe que é negligente ou incompetente. 3 Apesar dessas limitações, a ética das 
virtudes é provavelmente a forma que a maioria dos profissionais de saúde tomam 
suas decisões éticas. 


Intuicionismo 


Intuicionismo é um ponto de vista ético que sustenta que há certas verdades que 
dispensam explicação, normalmente baseadas sobre máximas morais, tais como “trate 
outros corretamente”. A maneira mais fácil de entender intuicionismo é pensar em 
quantas máximas você puder, e, então, você terá as bases para o intuicionismo. Essas 
máximas podem variar do “não matarás” ao “olhe antes de atravessar uma rua”. 6 

Modelos Compreensivos de Tomada de Decisão 

Para apoiar o processo de tomada de decisão na bioética, vários modelos 
compreensivos foram desenvolvidos. A Figura 5-2 representa um exemplo de um 
modelo compreensivo de tomada de decisão que combina os melhores elementos do 
formalismo, consequencialismo e virtude ética. 



(Adaptado de Brody H: Ethical decisions in medicine, ed 2 Boston, 1981, Linde, Brown & Co.) 





















Como é evidente nessa abordagem, o problema ético é enquadrado em termos das 
condições e de quem é afetado. Inicialmente, uma ação é escolhida baseada sobre seu 
prognóstico das consequências. Então, as consequências potenciais dessa decisão são 
comparadas aos valores humanos fundamentando o problema. O pequeno teste de 
comparações é uma reafirmação simples da Regra de Ouro, que é: “Eu ficarei 
satisfeito em realizar esta ação?”. A decisão inicial é considerada ética se e somente se 
ela passar neste teste de valores humanos. 

Um modelo um pouco mais simples, mas abrangente, é usado por muitos estudiosos 
da ética. O modelo usa passos de oito chaves (Quadro 5-2). 



Com ou sem esses modelos, os TRs estão frequentemente em dupla desvantagem na 
tomada de decisão ética. Isso porque os TRs não somente devem conviver com suas 
próprias decisões, mas devem também dar suporte (e atuar) nas decisões dos médicos 
que trabalham com eles. A menos que excelente comunicação exista, equívocos podem 
ocorrer. Tais equívocos podem ser um fator essencial para o alto estresse no trabalho, 
fadiga e desgaste na terapia respiratória. 

Aulas de ética, tomada de decisão e habilidades em comunicação são componentes 
críticos da preparação de TRs para a prática muitas vezes confusa e frustrante nos 
ambientes médicos de hoje. A especialidade requer profissionais que possam ir além 
de simples asserções de certo ou errado e forneçam justificativas que sejam corretas e 
fundamentadas. 






Muitos hospitais têm conselho de ética ou comissões para rever e determinar 
políticas e assistência nas tomadas de decisões éticas informadas. Além disso, para 
administradores e membros da equipe médica, esses comitês podem incluir membros 
de posição pública, um capelão e um ou mais especialistas em bioética. 


I REGRA PRÁTICA 


Nunca tente tomar decisões éticas por outros. Você só pode tomá-las por você mesmo. 


QUESTÕES LEGAIS QUE AFEJAM A TERAPIA RESPIRATÓRIA 

Infelizmente, há momentos em que decisões não podem ser tomadas dentro dos 
limites da comunidade médica e com a ajuda dos pacientes aos quais elas servem. 
Esses problemas muitas vezes encontram caminho nos tribunais. O problema da 
responsabilidade profissional no fornecimento de cuidado à saúde é imenso e tem um 
papel importante na elevação dos custos dos serviços. Limites sobre a 
responsabilidade médica têm sido fatores importantes nas legislações recentes. 

Profissionais da saúde são surpreendidos neste contexto. De um lado, é exigido 
deles manter o custo baixo, evitando o uso excessivo de tecnologia e terapias. Por 
outro lado, enfrentam um nível de consumismo nunca visto antes. Evidentemente, o 
custo, as perdas, a frustração e as distrações trazidas pelo nível atual de intervenções 
legais na prática do cuidado à saúde são uma crise nacional. 

Sistemas Legais 

Sob nosso sistema legal, a lei é dividida em duas grandes classes: lei pública e lei civil. 
A lei pública trata da relação entre as partes privadas e o governo. A lei civil está 
preocupada com o reconhecimento e a sanção dos direitos e deveres de indivíduos e 
organizações privados. 

Lei Pública (Criminal e Administrativa) 

As duas principais divisões da lei pública são: lei criminal e lei administrativa. A lei 
criminal trata dos atos ou ofensas contra o bem-estar e a segurança pública. Ofensas 
contra a lei criminal são punidas com multas, prisão ou ambos. Nesses casos, o 
denunciante é o estado e a pessoa processada é o réu. 

Lei administrativa é o segundo maior ramo da lei pública. A lei administrativa 








consiste em inúmeros regulamentos determinados pelas agências do governo. As 
instituições do cuidado à saúde são inundadas pelo grande número de regulamentos 
administrativos e das agências que afetam quase todos os aspectos da operação. Os 
TRs são obrigados a obedecer a estas regras e regulamentos. 

Lei Civil 

A lei privada ou civil protege cidadãos e organizações de outros que possam buscar 
tomar vantagem deles injusta e ilegalmente. Se um indivíduo sente que seu direito foi 
comprometido, ele pode buscar reparo nos tribunais civis. Nesses casos, o indivíduo 
que apresenta a queixa é conhecido como querelante, e o indivíduo acusado de erro 
é o réu. Os tribunais civis decidem entre as duas partes, levando em consideração o 
grau de erro e o nível de reparação requerido. A categoria da lei civil que melhor se 
relaciona ao cuidado respiratório é a lei do dano. 

Lei do Dano. 

Um dano é um erro civil, exceto em quebra de contrato, cometido contra um 
indivíduo ou propriedade, pelo qual um tribunal provê uma reparação na forma de 
uma ação por danos. As causas para uma denúncia vão desde uma tentativa de 
assalto e agressão à invasão de privacidade. A função básica do dano é manter a paz 
entre indivíduos e apresentar uma reparação para injúria pessoal em vez de 
vingança. 

Há três formas básicas de dano: dano por negligência, dano intencional e dano no 
qual a responsabilidade é avaliada sem levar em consideração a falta (como no caso 
de fabricantes de produtos defeituosos). A diferença básica entre dano por negligência 
e dano intencional é o elemento da intenção. Um dano intencional sempre envolve 
um ato voluntário que viola os interesses de uma outra pessoa. Um dano por 
negligência não envolve qualquer ação em nenhuma hipótese. Em vez disso, um dano 
por negligência pode vir da omissão de uma ação. 

Negligência Profissional. 

Negligência, em sua expressão mais simples, é a falha em executar a obrigação de 
alguém competência. Negligência pode envolver atos de concessão ou omissão. O 
dano por negligência está preocupado com a compensação de um indivíduo pela 
perda ou dano surgido pelo comportamento desarrazoado de outro. O padrão normal 
para a reclamação é o dever imposto sobre os indivíduos de não causar risco ou dano 


a outros, sendo o padrão aquilo que uma pessoa racional e prudente deveria prever e 
evitar. 

Em casos de negligência, a quebra do dever muitas vezes envolve questões de 
previsibilidade. Casos nos quais o paciente cai, é queimado, recebe medicação errada 
ou é ferido por um aparelho defeituoso frequentemente giram em torno do dever do 
provedor do cuidado à saúde antecipar o perigo. Dever que pode ser definido como 
uma obrigação de fazer algo, uma ação humana precisamente adaptável à lei que 
requer ser obedecida. 

Para o dano por negligência ser uma ação legal válida, as quatro condições listadas 
no Quadro 5-3 devem ser cumpridas. 



A avaliação daquilo que é racional e prudente para um TR pode ser determinada 
pelas diretrizes estabelecidas por um grupo de profissionais (p. ex., o AARC), por 
testemunho direto de especialista ou por evidência circunstancial. Em um caso 
posterior, o princípio legal res ipsa loquitur (o fato fala por si mesmo) pode ser 
aplicado. Res ipsa loquitur é algumas vezes invocado para mostrar que o dano não 
aconteceria comumente se aqueles que estavam no controle tivessem tomado o 
cuidado apropriado. Nesses casos, a negligência é estabelecida por inferência. 

Para uma ação legal de res ipsa loquitur ser aceita, três condições básicas devem ser 
cumpridas: (1) o dano ocorreu de tal maneira, que ele normalmente não aconteceria 
não fosse a negligência de alguém; (2) a ação responsável pela injúria estava sob 
controle do réu e (3) a injúria não foi resultado de qualquer contribuição negligente 
ou risco assumido voluntariamente pela parte injuriada. 

Um exemplo de res ipsa loquitur pode ser a falha em reconhecer que o brônquio 
principal direito do paciente foi intubado, resultando em um pneumotórax. Para a 
negligência acontecer, a quebra no dever deve também causar dano real ou injúria no 
indivíduo. A parte injuriada deve registrar a ação judicial dentro do tempo 






determinado pelo estatuto de limitações. O termo injúria, nesse sentido, pode incluir 
não somente dano físico, mas também angústia mental e outras violações nos direitos 
e privilégios do paciente. A ação legal deve ser suportada por uma preponderância de 
evidência a prevalecer. 

Finalmente, para o dano por negligência ser sustentado, a quebra do dever deve ser 
mostrada como sendo a causa direta ou “aproximada” da injúria. Uma relação causal 
deve existir entre a ação negligente e o dano resultante. A mera falha em prover o 
apropriado padrão de cuidado é insuficiente para exigir pagamento de danos, a 
menos que a injúria ocorra como resultado direto da ação ou omissão. 

Má Conduta. 

A má conduta como uma forma de negligência pode envolver conduta profissional 
imprópria, desarrazoada falta de habilidade ou fidelidade aos deveres profissionais, 
maldade na prática ou conduta antiética. Há três classificações para má conduta: (1) 
má prática criminal, incluindo crimes tais como assalto e agressão ou eutanásia 
(julgado em tribunal criminal); (2) má prática civil, como negligência ou prática 
abaixo de um padrão razoável (julgado em um tribunal civil); e (3) má prática ética, 
que inclui violações da ética profissional e pode resultar em censura ou ações 
disciplinares pelos conselhos de licenciatura. 

Danos Intencionais. 

Um dano intencional é um erro perpetrado por alguém que pretende infringir a lei. 
Isso está em contraste com a negligência, na qual um profissional falha em exercer o 
cuidado adequado em fazer aquilo que, de outra forma, é permissível. Os atos devem 
ser intencionalmente executados para produzir a injúria ou devem ser executados com 
a crença de que o resultado provavelmente viria depois. 

Esses danos são mais sérios do que o dano por negligência; nele o réu intenciona 
cometer o erro. Consequentemente, os danos punitivos, assim como os emergentes, 
podem ser recompensados. Exemplos de danos intencionais são aqueles que envolvem 
difamação de caráter, invasão de privacidade, dolo, inflição de sofrimento mental, 
assalto e agressão. 

No hospital, a discussão não-justificada das condições do paciente, diagnósticos ou 
tratamento para outros propósitos diferentes do que troca de informação é sempre 
considerada suspeita no aspecto de difamação de caráter. Sob o título geral de 
difamação de caráter estão os danos de libelo e calúnia. Calúnia é a difamação verbal 



de um indivíduo por meio de palavras falsas, em que sua reputação é arruinada. 
Libelo é a difamação estampada em palavras escritas, cartuns e representações tais 
que induzem o indivíduo a ser evitado ou desrespeitado. Libelo e calúnia não existem 
a menos que eles sejam vistos ou ouvidos por uma terceira pessoa. Se o profissional 
dirigiu tais observações somente ao indivíduo envolvido, isso não é calunioso. Por 
outro lado, se a observação foi feita na presença de uma terceira parte, isso pode 
constituir calúnia. 

Cautela quanto a divulgar informação sem autorização do paciente é especialmente 
crítico em casos envolvendo doenças como a AIDS, que muitas vezes carrega um alto 
grau de estigma médico e social. Os pacientes têm o direito legal de esperar que toda 
informação sobre sua doença seja mantida em estrito sigilo. Vários estados agora têm 
penalidades de responsabilidade civil e criminal pela liberação de resultados de testes 
confidenciais de HIV nos quais a quebra de confidência resulta em dano econômico, 
psicológico ou corporal ao paciente. 

Um assalto é um ato intencional que coloca a outra pessoa em medo de imediato 
ferimento corporal. Ameaçar ferir alguém é considerado um ato de assalto. Agressão, 
por outro lado, representa desprivilegiado, não-consensual contato físico com outra 
pessoa. Em um ato clássico de assalto e agressão, o indivíduo ameaça e realmente fere 
o outro. 

Embora agressão seja uma acusação pouco usual a um clínico (por causa da 
natureza do trabalho), isso cria problemas especiais. O principal elemento de 
agressão é o contato físico sem consentimento. Quando um profissional da saúde 
realiza um procedimento sem o consentimento do paciente, este contato pode ser 
considerado agressão. Na maioria dos casos, há um consentimento implícito, criado 
quando o paciente solicita o cuidado de um médico. Este consentimento implícito 
permite a execução de procedimentos costumeiros sem o consentimento escrito. Em 
todos os casos de procedimentos pouco usuais, difíceis ou perigosos, tais como uma 
cirurgia, um tribunal requererá consentimento escrito. Por esta razão, para evitar 
serem acusados de agressão, os TRs devem sempre explicar todos os procedimentos 
envolvendo contato físico aos seus pacientes antes que eles aconteçam. 

Existem duas defesas comuns contra danos intencionais. A primeira defesa é que 
não havia a intenção de ferir e que somente os clínicos que estavam engajados na 
conduta intencional são responsáveis. Por exemplo, se um profissional desmaiar 
durante um procedimento e, por causa disso, causar a injúria ao paciente, ele não 
poderá ser responsável uma vez que a ação não foi voluntária. A segunda defesa é 



aquela em que o paciente dá consentimento para o procedimento. Se o paciente 
consentiu a ação, sabendo dos riscos envolvidos, o profissional não é responsável. 
Deste modo, o consentimento do paciente para procedimentos não-rotineiros e 
rotineiros deve ser obtido antes do cuidado ser submetido. 

Responsabilidade Estrita. 

A responsabilidade estrita é uma teoria na lei do dano que pode ser usada para 
impor responsabilidade sem culpa, mesmo em situações em que injúria ocorre sob 
condições de cuidado razoável. Os casos mais comuns de responsabilidade estrita são 
aqueles envolvendo o uso de produtos ou técnicas perigosas. Os tribunais têm imposto 
esse princípio sobre fabricantes de equipamentos médicos, assim como em hospitais. 
Entretanto, responsabilidade estrita geralmente não tem sido estendida para os 
serviços profissionais. 

Quebra de Contrato. 

A quebra de contrato é uma acusação de má conduta muito mais rara do que 
negligência. Esta acusação é baseada na teoria de que, quando um profissional da 
saúde submete um paciente aos seus cuidados, um “contrato” implícito ou explicito 
entre profissional e paciente é estabelecido. Essencialmente, o contrato obriga o 
profissional do cuidado à saúde a colocar o bem-estar do paciente como sua principal 
preocupação, agindo somente em favor do paciente, protegendo a vida, preservando 
a saúde, aliviando o sofrimento e protegendo a privacidade dele. Quando o paciente 
é injuriado como resultado dos serviços submetidos sob este contrato, o paciente pode 
declarar que a falha do profissional do cuidado à saúde em executar serviço 
competentemente é uma quebra de contrato. 

Os TRs são responsáveis por suas ações, assim como os membros de todas as outras 
profissões. Quando essas ações resultam em injúria de outro, a parte injuriada pode 
voltar-se aos tribunais para uma retificação. Se o TR, enquanto atuando para o 
médico, injuriou o paciente por meio de algum ato negligente, o paciente pode 
processar o médico e o TR. 

Processos Civis. 

Ação civil pode ser conduzida por muitas razões, tais como contestar uma lei ou 
proibir uma atividade. Entretanto, como em casos de processo de má conduta, a 
maioria busca reparação monetária. O seguinte cenário é um exemplo de situação que 
pode envolver o TR: O médico planeja dar 0,5 ml de um broncodilatador para um 


paciente asmático de três anos de idade, mas inadvertidamente prescreve 5,0 ml da 
droga. Por causa da overdose dada pelo TR, a criança morre. 

Um princípio legal claramente articulado na negligência é que a responsabilidade 
devida ao paciente é proporcional às necessidades do paciente. Em resumo, quanto 
mais vulnerável o paciente, maior a responsabilidade do profissional de saúde em 
protegê-lo. Quando a ordem sob este princípio não está clara ou parece inapropriada, 
os clínicos têm a obrigação de clareá-la em vez de correr o risco. 

O processo poderia ser conduzido contra o médico por negligência em prescrever a 
overdose, contra as enfermeiras e o TR por falharem em reconhecer que a dose estava 
incorreta para uma criança e, possivelmente, contra o farmacêutico por falhar em 
adquirir informação adequada sobre a natureza do paciente para que a dosagem 
apropriada pudesse ser calculada. O querelante basearia uma acusação secundária 
contra as enfermeiras e os profissionais da saúde associados, argumentando que a 
responsabilidade incorreria sobre aqueles que perderam a oportunidade de corrigir o 
primeiro erro do malfeitor. O departamento de gerenciamento de risco do hospital e 
os conselheiros legais proveriam direcionamento e conselho para o TR no caso de um 
processo civil. É extremamente importante que o TR siga este aconselhamento 
profissional. 

Evitando Ações Judiciais 

Não há fórmula à prova de defeitos para evitar ações judiciais devido ao direito de 
recorrer à justiça não poder ser negado no sistema legal americano. Portanto, da 
perspectiva legal, um profissional da saúde sempre deve aderir ao objetivo de 
fornecer e documentar o cuidado de tal maneira que: (1) uma causa legal dificilmente 
seja desenvolvida e (2) se uma ação judicial é movida que a probabilidade de ela ser 
bem-sucedida seja altamente improvável. Os componentes-chave deste objetivo 
incluem estar ciente e em conformidade com todos os requerimentos legais da 
licenciatura, políticas da prática e procedimentos institucionais e padrões de cuidado 
aceitáveis. Além disso, os processos institucionais de gerenciamento de risco devem 
ser um contínuo componente de operação departamental e desenvolvimento 
profissional. Se a possibilidade de uma ação judicial tornar-se real, alternativas, como 
a mediação, podem ser uma opção. Entretanto, quando há qualquer aparência 
potencial de ação legal, as decisões devem ser feitas com total apoio do 
gerenciamento institucional de risco e conselho legal. 


O Health Insurance Portability and Accountability Act de 
1996 (HIPAA) 


Em agosto de 1996, o Congresso dos Estados Unidos promulgou o HIPAA, o qual 
exigiu, dentre outras coisas, o estabelecimento de Padrões para a Privacidade da 
Informação de Saúde Individualmente Identificáveis. Estes padrões, que se tornaram 
conhecidos simplesmente como Regulamento de Privacidade, adicionaram uma 
dimensão maior para a necessidade de tratar os dados e as informações médicas como 
confidenciais. O Regulamento de Privacidade foi desenvolvido, com a entrada de 
comentário público, nos anos seguintes à promulgação do HIPAA. O regulamento 
final foi emitido em março de 2002. Atualizações do Regulamento de Privacidade 
provavelmente continuarão tornando imperativo que o profissional da saúde se 
atualize continuamente com os últimos requerimentos do regulamento. O objetivo 
primário do regulamento foi chegar a um equilíbrio entre a proteção da informação 
de saúde individual e o não-impedimento de troca de informação necessário para 
prover um cuidado da saúde de qualidade e proteger a saúde e o bem-estar do 
público. 14 

O Regulamento de Privacidade se aplica a todos os provedores do cuidado à saúde, 
provedores de planos de saúde (com algumas exceções, tais como planos pequenos de 
empregadores com menos de 50 participantes administrados exclusivamente pelo 
próprio empregador) e seguradoras de cuidado à saúde. Um exemplo de seguradoras 
de cuidado à saúde é uma entidade que processa pagamentos de seguro. Algumas 
dessas exceções são complexas e estão além do escopo deste capítulo. O profissional 
da saúde na prática clínica não necessita estar preocupado com exceções particulares, 
pois, na maioria dos casos, o sigilo básico do paciente requer um padrão no mínimo 
igual à interpretação estrita do Regulamento de Privacidade. 14 

O objetivo básico do Regulamento de Privacidade é proteger toda “informação de 
saúde individualmente identificável” geralmente referida como “informação de saúde 
protegida (PHI).” Informação protegida inclui qualquer dado ou informação que 
poderia identificar ou revelar: (1) a condição, saúde física ou mental passada, 
presente ou futura de um indivíduo; (2) a condição do cuidado à saúde do indivíduo; 
ou (3) o pagamento passado, presente ou futuro para a condição do cuidado da saúde 
para o indivíduo. PHI inclui informação em qualquer formato, tais como chapas 
(eletrônicas ou em papel), fax, e-mails ou outros registros do paciente. O 
Regulamento de Privacidade provê caminho para a conduta normal e apropriada no 


tratamento e negócios do cuidado da saúde para todas as “entidades cobertas” e 
aqueles indivíduos e organizações que tenham necessidade legítima de acessar e usar 
a informação. Consentimento do indivíduo não é requerido para essas entidades 
cobertas. 14 

Supervisão Médica 

É requerido dos TRs dentro do escopo da prática trabalhar sob supervisão médica 
competente. Esse requerimento cria não somente um relacionamento profissional, 
mas também um legal. Se o TR é empregado pelo médico, o médico é responsável por 
suas ações. A estrutura legal para esta responsabilidade é encontrada no princípio 
respondeat superior (“deixe o chefe responder”). 

Sob esta doutrina, o médico assume a responsabilidade pelas ações erradas do TR 
enquanto tal negligência ocorra no curso da relação empregador-empregado. Para 
que essa responsabilidade incorra, duas condições devem ser cumpridas: (1) o ato 
deve estar dentro do escopo do emprego e (2) a injúria causada deve ser resultado de 
um ato de negligência. 

Se o TR agiu fora do seu escopo de prática, como determinado pelas leis da 
licenciatura ou pelos regulamentos institucionais, o tribunal teria de decidir se o 
médico ainda seria o responsável. Por exemplo, se o TR, durante a execução de um 
tratamento de aerossol no quarto do paciente, foi além do escopo normal da prática 
profissional e ajustou a tração cervical, por meio disso causando injuria, é duvidoso 
que o médico seja totalmente responsável. Entretanto, sob o princípio do respondeat 
superior, o hospital, como uma entidade corporativa, poderia ser responsabilizado 
pela ação de seus empregados. 

Historicamente, os TRs não têm sido individualmente acusados como réus em casos 
de má conduta porque a lei geralmente não focaliza em seu papel de provedores 
especializados de cuidado à saúde separados da instituição de cuidado à saúde. 
Tampouco, o hospital ou o médico é normalmente acusado como réu pelos atos do 
profissional TR. Os TRs nesses casos têm sido vistos como simples empregados, 
apenas cumprindo ordens de um superior. Entretanto, com a aumentada aplicação de 
regulamentos de licenciatura estaduais governando o cuidado respiratório, esta 
relativa proteção da responsabilidade está mudando rapidamente. 


CASO CLÍNICO HIPAA 







liia PROBLEMA: Vocês, os TRs, estão no quarto da Sra. Smith cuidando do equipamento 
respiratório quando o telefone toca. A Sra. Smith, assim como alguns dos membros de sua família, é 
bem conhecida por vocês devido às muitas hospitalizações prévias. Durante essa hospitalização, a 
condição da Sra. Smith progressivamente piorou e hoje foi um dia particularmente ruim para ela. 
Nesse momento, ela tem uma séria dificuldade em se mover e mesmo falar. Como o telefone toca, ela 
olha para você e, com uma voz pouco audível, pede que você, por favor, atenda ao telefone. Você o 
faz, e a pessoa do outro lado se identifica como a neta da Sra. Smith. Você diz a Sra. Smith que sua 
neta está ao telefone, mas a Sra. Smith simplesmente desvia o olhar. Você diz à neta que a Sra. Smith 
não pode falar agora e que ela retorne a ligação mais tarde. A neta pergunta a você porque ela não 
pode falar, junto com uma série de questões específicas sobre sua condição. 

SOLUÇÕES: Como TR, como você lidaria com essa situação? 

1. Quais diretrizes da HIPAA, se há alguma, são aplicáveis nesse caso? 

2. Como você conhece Sra. Smith e sua família, é permissível responder às perguntas da neta? 

3. Visando evitar alarme por parte da neta, você deveria dizer que a Sra. Smith está dormindo ou no 
banheiro? 


Escopo da Prática 

Uma medida de profissionalismo é a extensão na qual o grupo está disposto a dirigir 
seu próprio desenvolvimento e regular suas próprias atividades. Esse 
autodirecionamento é dirigido principalmente por meio de associações profissionais e 
conselhos de licenciatura, que procuram assegurar que os profissionais exibam níveis 
mínimos de competência. 

Elementos Básicos de uma Regulamentação Profissional. 

Algumas regulamentações profissionais enfatizam uma área sobre outra, mas a 
maioria das regulamentações trata dos seguintes elementos: 

• Escopo da prática profissional. 

• Requerimentos e qualificações para a licenciatura. 

• Isenções. 


Fundamentos para ação administrativa. 





• Criação de junta e processos de exames. 


• Penalidades e sanções para a prática não-autorizada. 

Leis e Regulamentos da Licenciatura. 

Na legislação da licenciatura, há sempre uma cláusula especificando um escopo da 
prática. O estatuto do escopo da prática oferece diretrizes e parâmetros gerais para a 
prática do clínico. O desvio desses estatutos seria origem de problemas legais à 
medida que a especialização procura adicionar novos deveres. Os profissionais de 
saúde devem conhecer os limites do escopo do cuidado e buscar emendas para os 
regulamentos da licenciatura à medida que eles expandem a sua prática. De modo 
ideal, a linguagem original de uma lei de licenciatura deve ser ampla o bastante para 
contar com mudanças na prática sem contínuo requerimento de emendas. Educação 
continuada e revisão regular da regulamentação profissional são essenciais para 
assegurar aquiescência com o estatuto e com a evolução das regras da prática. 

Provendo Cuidado de Emergência sem Direção Médica. 

A única área que permite a prática sem a direção de um médico competente é a de 
prestação de cuidado médico de emergência para pessoas injuriadas. Leis do Bom 
Samaritano protegem cidadãos de responsabilidade civil ou criminal por qualquer 
erro que eles cometam durante a prestação de socorro de emergência. A maioria dos 
estados tem legislado estatutos do Bom Samaritano para encorajar indivíduos a dar a 
assistência necessária em emergência médica. É necessário que este socorro seja de 
boa fé e livre de negligência grosseira ou conduta imprópria deliberada. Entretanto, é 
improvável que o TR esteja protegido por dar socorro que claramente estava além da 
habilidade esperada de um indivíduo ou que vá além daquilo que pode ser definido 
como primeiro socorro, como, por exemplo, executar uma traqueostomia. As regras do 
Bom Samaritano em geral se aplicam somente a acidentes rodoviários e situações de 
emergência fora de um hospital. 

INTERAÇÃO ENTRE A ÉTICA E A LEI 

Um bom exemplo de interação entre a ética e a lei no cuidado respiratório é a 
diversificação de campo entre home care e provisão de equipamento médico durável. 
Essa diversificação tem levado a novas relações entre estes elementos do sistema de 
cuidado à saúde e tem criado potencial real para atividades antiéticas e ilegais. Por 



exemplo, se um profissional aceita alguma remuneração, tal como honorários de 
intermediário ou porcentagem do custo total por encaminhar pacientes a uma 
particular companhia de home core ou serviço de equipamentos, ele deve estar 
preparado para enfrentar acusação por prática antiética e, talvez, ilegal. 

Diversos estatutos federais tratam a legalidade desses tipos de transação. Muitos 
estados também têm estatutos. Geralmente, esses estatutos declaram que qualquer um 
que conscientemente ou deliberadamente solicitar, receber, oferecer ou pagar 
diretamente ou indiretamente qualquer remuneração em troca de negócios no 
Medicare é culpado de ofensa criminal. A violação desses estatutos conduz a potencial 
prisão e/ou multa substancial. Se o profissional da saúde está ciente que outros estão 
engajados nestas práticas, ele deve informar essas atividades à agência de Medicare 
estadual ou federal apropriada. 

Para auxiliar os clínicos na manutenção de uma posição ética sobre estas novas 
questões, a AARC estabeleceu uma declaração de posição sobre a performance ética 
do homecare respiratório. 

CUIDADO À SAÚDE E MUDANÇAS 

A indústria do cuidado à saúde está experimentando rápidas mudanças relacionadas a 
como os serviços são financiados e como os pacientes e como os trabalhadores do 
cuidado à saúde interagem. Isso está acontecendo ao mesmo tempo em que 
considerações éticas reaparecem como componentes significativos de como o cuidado 
à saúde deve ser estruturado e fornecido. Não é segredo que gerenciar o cuidado afeta 
o processo de tomada de decisão ética. Ainda que o efeito não seja necessariamente 
negativo, ele força os profissionais do cuidado à saúde a verem com novo olhar os 
dilemas éticos para alcançar um resultado mais ético e melhor gerenciado. Os 
pacientes não mais escolhem livremente quem irá fornecer os serviços do cuidado à 
saúde a eles. Os profissionais do cuidado à saúde não somente devem considerar o 
melhor serviço a ser entregue aos pacientes; ele devem também considerar o melhor 
cuidado gerenciado possível. 

Se o raciocínio ético tem qualquer valor, ele deve levar em conta a realidade da 
experiência humana e levar em conta as mudanças no sistema de cuidado à saúde. 
Considerações específicas incluem: (1) premissas factuais e crenças, tais como a 
definição de morte; (2) conceitos legais, como leis do dano; (3) mandatos ou 
expectativas impostos externamente, como padrões de acreditação hospitalar, e (4) o 





melhor cuidado gerenciado possível. 


Em muitas instâncias, tais considerações sustentam nossas convicções morais e 
proveem suporte para uma determinada ação. O desafio real para os TRs surge 
quando princípios morais ditam um curso da ação e o conhecimento factual, os 
conceitos legais ou as expectativas externas ditam um outro. 

Há muito tempo, Sócrates exigiu que profissionais reconhecessem o contexto social 
de suas atividades e que eles identificassem suas obrigações dentro do segmento da 
sociedade que eles professassem servir. À medida que a nossa análise do raciocínio 
ético e da lei se torna clara, somente ao identificar, justificar e priorizar os princípios 
básicos dos valores humanos, pode o TR resolver as difíceis questões do 

V 

comportamento profissional consistente. A medida que os princípios claramente 
articulados guiarem nossas escolhas e ações, todos os envolvidos serão servidos de 
modo melhor. 


REGRA PRÁTICA 


As letras PCR são usadas para indicar o Profissional do Cuidado Respiratório. Elas também 
sugerem três importantes características para o TR seguir quando confrontado com dilemas éticos: 

Profissionalismo 

Compaixão 

Respeito 


Diretrizes Avançadas do Cuidado à Saúde 

Em reconhecimento ao direito de adultos competentes exercerem escolhas em relação 
ao seu cuidado da saúde, todos os 50 estados e o Distrito de Colúmbia adotaram 
alguma forma de diretriz avançada no cuidado à saúde. Embora o governo federal 
tenha reconhecido a necessidade de diretrizes avançadas com o Patient Self- 
Determination Act de 1991, ao requerer que todos os hospitais que recebam fundos do 
Medicaid ou Medicare determinem se os pacientes têm ou desejam ter diretrizes 
avançadas, os instrumentos das diretrizes avançadas são regulados pelos estados. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Dilemas éticos ocorrem quando há duas escolhas igualmente desejáveis ou igualmente 











indesejáveis. Dilemas éticos podem envolver situações que são legais ou ilegais. 


Dilemas éticos no cuidado respiratório muitas vezes envolvem o escopo da prática, sigilo, 
trabalho dentro de níveis de responsabilidade profissional, questões de desenvolvimento profissional, 
padrões do trabalho em equipe e/ou manutenção de registro. 

Os códigos de ética profissionais são diretrizes gerais estabelecidas para identificar parâmetros 
comportamentais ideais de membros de um grupo profissional. Esses códigos são muitas vezes 
simplistas e tendem a lidar com o comportamento sobre o qual há pouca discordância. 

Princípios tradicionais de ética estão enraizados no pensamento filosófico e incluem autonomia, 
beneficência, sigilo, fidelidade à função, justiça, não-maleficência e veracidade. Esses princípios são 
usados no processo ético de tomada de decisão. 


Há duas teorias éticas básicas: formalismo e consequencialismo. O modelo mais comumente usado 
na tomada de decisão ética é a abordagem mista. A abordagem mista combina componentes do 
formalismo, consequencialismo e teorias modernas de tomada de decisão. 


A informação básica que deve ser identificada antes de uma decisão ética racional ser feita inclui 
o problema ou questão, os indivíduos envolvidos e o princípio ou princípios éticos aplicáveis, a 
determinação de quem deve tomar a decisão e o papel do profissional. 


A lei pública lida com as relações entre as partes privadas e o governo. A lei civil está preocupada 
com o reconhecimento e a sanção dos direitos e deveres dos indivíduos privados e organizações. 


A má conduta profissional é a negligência em que um profissional falhou em prover o cuidado 
esperado, resultando em injúria a alguém. Exemplos de situações que os TRs podem encontrar 
incluem: tentativa de proceder além do nível de habilidade do profissional, falha em executar um 
dever como designado ou falha em executar o dever corretamente. 


Os TRs, assim como membros de outras profissões, são responsáveis por suas ações. Se suas ações 
resultam em injúria a outros, a parte ou as partes injuriadas têm direito de buscar reparação nos 
tribunais. 

Uma licença profissional provê uma estrutura sob a qual uma licença conduz seus deveres. Pelo 
fato de as regulamentações de licenciatura definirem quem pode executar deveres específicos é 













esperado que os deveres sejam executados de uma maneira responsável e o profissional será 
responsável por suas ações. O propósito da licenciatura é prover uma segurança para o público. 
Então, os profissionais devem conduzir seus deveres com o olhar à frente para defender a si mesmos 
em caso de uma ação legal. 

Pacientes hoje são educados de modo melhor e têm expectativas maiores dos profissionais do 
cuidado à saúde. Muitos pacientes estão assumindo responsabilidade por seu próprio tratamento, 
colocando o profissional do cuidado à saúde em um papel de consultor. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever as propriedades que caracterizam os três estados da matéria. 

♦ Descrever como ocorre a transferência de calor entre as substâncias. 

♦ Identificar as três escalas mais comuns de temperatura e explicar como usá-las. 

♦ Descrever como as substâncias sofrem mudanças de estado. 

♦ Identificar os fatores que influenciam a vaporização da água. 

♦ Descrever como a capacidade de vapor d’água, a umidade absoluta e a umidade relativa estão 
relacionadas. 

♦ Descrever como prever o comportamento de um gás sob condições em mudança, incluindo a 
extremos de temperatura e pressão. 

♦ Descrever os princípios que governam o fluxo de líquidos. 
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ESTADOS DA MATÉRIA 


Existem três estados primários da matéria: sólido, líquido e gasoso. A Figura 6-1 
representa modelos simplificados desses estados da matéria. 
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FIGURA 6-1 


Modelos simplificados dos três estados da matéria. A, Sólido. B, Líquido. C, Gasoso. 


Os sólidos têm um alto grau de organização interna; seus átomos ou moléculas estão 
limitados a um movimento para frente e para trás acerca de uma posição central, 
como se mantidos juntos por cordas (Figura 6-1, A). Os sólidos mantêm seu formato 
porque seus átomos são sustentados no mesmo lugar por fortes forças atrativas 
recíprocas chamadas de forças de van der Waals. 

As moléculas líquidas também exibem atração recíproca. Entretanto, como essas 
forças são muito mais fracas nos líquidos do que nos sólidos, as moléculas líquidas 
podem se deslocar quase que livremente (Figura 6-1, B). Esta liberdade de movimento 
explica por que os líquidos assumem o formato de seus recipientes e são capazes de 
fluir. No entanto, como os sólidos, os líquidos são densos e não podem ser facilmente 
comprimidos. 

Em um gás, as forças de atração molecular são muito fracas. Assim, as moléculas 
gasosas, as quais não têm restrição a seus movimentos, exibem um rápido movimento 
aleatório com frequentes colisões (Figura 6-1, C). Os gases não têm limites inerentes e 
são facilmente comprimidos e expandidos. Além do mais, como os líquidos, os gases 
podem fluir. Por esta razão, tanto os líquidos como os gases são considerados fluidos. 

Energia Interna da Matéria 

Toda matéria possui energia. A energia que a matéria possui é chamada de energia 
interna. Existem dois tipos principais de energia interna : (1) a energia de posição, ou 
energia potencial, e (2) a energia do movimento, ou energia cinética. 







Os átomos de toda matéria, a temperaturas comuns, estão em constante 
movimento. Deste modo, toda matéria tem alguma energia cinética. Todavia, a 
maioria da energia interna nos sólidos e nos líquidos é energia potencial. Esta 
energia potencial é um resultado das fortes forças de atração entre as moléculas. 
Essas forças intermoleculares causam rigidez nos sólidos e coesão e viscosidade nos 
líquidos. Em contraste, como essas forças atrativas são muito fracas nos gases, a 
maioria de sua energia interna é energia cinética. 

Energia Interna e Temperatura 

A temperatura e a energia cinética estão intimamente relacionadas. A temperatura de 
um gás, com a maior parte de sua energia interna utilizada para manter as moléculas 
em movimento, é diretamente proporcional à sua energia cinética. Em contraste, a 
temperatura dos sólidos e dos líquidos representa apenas parte de sua energia interna 
total. 

Zero Absoluto 

Conceitualmente existe uma temperatura na qual não existe energia cinética. Esta 
temperatura é o zero absoluto. Embora pesquisadores tenham chegado perto do zero 
absoluto, nenhum realmente o atingiu. 

Escalas de Temperatura 

O zero absoluto fornece um ponto zero lógico sobre o qual se constrói uma escala de 
temperatura. As unidades do SI (Sistema Internacional) para temperatura são os 
graus Kelvin, com um ponto zero igual ao zero absoluto (0 °K). Como a escala Kelvin 
tem 100 graus entre o ponto de solidificação* e o de ebulição da água, ela é uma 
escala de temperatura em centígrados, ou em 100 partes. 

O sistema de temperatura em centímetro-grama-segundo (cgs) está fundamentado 
nas unidades Celsius (C). Como a escala Kelvin, a escala Celsius é uma escala em 
centígrados (100 graus entre o ponto de solidificação e de ebulição da água). 
Entretanto, 0 °C não é o zero absoluto, mas, em vez disso, é o ponto de solidificação 
da água. 

Nas unidades Celsius, a atividade cinética molecular cessa a aproximadamente 
-273 °C. Consequentemente, 0 °K é igual a -273 °C, e 0 °C é igual a 273 °K. Para 
converter graus Celsius em graus Kelvin, simplesmente adicione 273: 


°K - °C + 273 


Por exemplo: 

25 °C = 25 + 273 = 298 °K 

De modo inverso, para converter graus kelvin em Celsius, você simplesmente tem 
de subtrair 273. Por exemplo: 

310 °K- 310-273 - 37 °C 

A escala Fahrenheit é a escala de temperatura principal no sistema fps (foot, pound, 
and second; pé, libra e segundo) ou britânico de medição. O zero absoluto na escala 
Fahrenheit é igual a — 460 °F. 

Para converter graus Fahrenheit em graus Celsius, use a seguinte fórmula: 

“C--|-("F-32) 

Por exemplo: 

°F - 98,6 

°C - (98,6 32) 

°C - 37 

Para converter graus Celsius em graus Fahrenheit, simplesmente inverta esta 
fórmula: 


Por exemplo: 



°c - 100 



°F- 212 



A Figura 6-2 mostra a relação entre a atividade cinética da matéria e a temperatura 
em todas as três escalas comuns de temperatura. Para facilitar a referência, cinco 
pontos fundamentais estão definidos. Estes incluem o ponto zero de cada escala, o 
ponto de congelamento da água (0 °C), a temperatura corporal (37 °C) e o ponto de 
ebulição da água (100 °C). 



FIGURA 6-2 


Relação linear entre a atividade molecular de um gás, ou pressão, e temperatura. O 
gráfico mostra leituras comparáveis das três escalas para cinco pontos de temperatura. 


Calor e a Primeira Lei da Termodinâmica 

De acordo com a Primeira Lei da Termodinâmica, a energia não pode ser criada ou 
destruída, mas apenas transformada na natureza. Deste modo, qualquer energia que 
uma substância ganha deve ser exatamente igual à energia perdida por seu meio 
circundante. De modo inverso, se uma substância perde energia, essa perda deve ser 
compensada por um ganho igual na energia de meio circunjacente. Isso é 
demonstrado por uma fórmula simples: 


u - e + w 


onde U é a energia interna de um objeto, E é a energia transferida para o objeto ou 
do objeto, e W é o trabalho externo realizado pelo objeto. Nesse sentido, a quantidade 
E é equivalente a calor. O aquecimento (calor) é a transferência de energia interna de 
um objeto com alta temperatura para um objeto com baixa temperatura. Com base 
nessa fórmula, você pode aumentar a energia interna de um objeto por aquecê-lo ou 
por realizar trabalho sobre ele. 







Transferência de Calor 


Quando dois objetos se encontram em diferentes temperaturas, a Primeira Lei da 
Termodinâmica nos diz que o calor irá mover-se do objeto mais quente para o objeto 
mais frio, até que as temperaturas dos objetos estejam iguais. Dois objetos com a 
mesma temperatura coexistem em equilíbrio térmico. 

Essa transferência de calor pode ser afetada de quatro modos: (1) condução, (2) 
convecção, (3) radiação e (4) evaporação/condensação. 

Condução 

A transferência de calor em sólidos ocorre principalmente através de condução. A 
condução é a transferência de calor pelo contato direto entre moléculas quentes e 
frias. A transferência de calor por condução será tanto melhor quanto maior o número 
e a força das colisões moleculares entre os objetos adjacentes. 

A transferência de calor entre objetos é quantificada por meio do uso de uma 
medida chamada condutividade térmica. A Tabela 6-1 lista as condutividades 
térmicas de substâncias selecionadas em unidades do sistema cgs. Como é evidente, os 
sólidos, particularmente metais, tendem a ter uma alta condutividade térmica. É por 
causa disso que os metais são percebidos como frios ao toque, mesmo quando à 
temperatura ambiente. Nesse caso, a alta condutividade térmica do metal 
rapidamente retira o calor da pele, criando uma sensação de “frio”. Em contraste, 
com menos colisões moleculares que em sólidos e líquidos, os gases exibem uma baixa 
condutividade térmica. 

TABELA 6-1 Condutividades Térmicas em (cal/s )/(cm 2 x °C/cm) 


Material 

Condutividade Térmica (k) 

Prata 

1,01 

Cobre 

0,99 

Alumínio 

0,50 

Ferro 

0,163 

Chumbo 

0,083 

Gelo 

0,005 

Vidro 

0,0025 

Concreto 

0.002 



























Água a 20 °C 

0,0014 

Asbesto 

0,0004 

Hidrogênio a 0 °C 

0,0004 

Hélio a 0 °C 

0,0003 

Neve (seca) 

0,00026 

Fibra de vidro 

0,00015 

Prancha de cortiça 

0,00011 

Feltro de lã 

0,0001 

Ar a 0 °C 

0,000057 


De Nave CR, Nave BC: Physicsfor the heakh Sciences, ed 3, Philadelphia, 1985, WB Saunders. 


Convecção 

A transferência de calor tanto em líquidos como em gases ocorre principalmente por 
convecção. A convecção envolve a mistura de moléculas fluidas a diferentes 
temperaturas. Por exemplo, embora o ar seja um mau condutor de calor (Tabela 6 - 1 ), 
ele pode transferir calor de modo eficiente por convecção. Para fazê-lo, o ar é, 
primeiro, aquecido em um local e, em seguida, circulado para carrear o calor a outro 
lugar. Este é o princípio por trás do aquecimento por ar forçado em casa e do 
aquecimento por convecção em incubadoras infantis. Os movimentos de fluidos que 
carreiam a energia do calor são chamados de correntes de convecção. 

Radiação 

A radiação é um outro mecanismo para a transferência de calor. Enquanto a 
condução e a convecção requerem um contato direto entre duas substâncias, a 
transferência de calor por radiação ocorre sem contato físico direto. De fato, a 
transferência de calor por radiação ocorre mesmo no vácuo, tal como quando o Sol 
aquece a Terra. 

Assim, o conceito de energia irradiante é similar é quele da luz. A energia 
irradiante liberada por objetos à temperatura ambiente é principalmente no nível 
infravermelho, o qual é invisível ao olho humano. Por outro lado, objetos, tais como 
um queimador de fogão elétrico ou um aquecedor a querosene, irradiam um pouco de 
sua energia como luz visível. No cenário clínico, a energia de calor irradiante é 
comumente usada para manter bebês recém-nascidos aquecidos. 

























A seguinte fórmula define a frequência à qual um objeto ganha ou perde calor por 
radiação: 


■f - <*a(Tí r>) 

Nessa fórmula, E/t é a perda ou ganho de calor por unidade de tempo. O símbolo e 
é a emissividade do objeto ou sua relativa eficácia em irradiar calor. A constante k é a 
constante de Stefan-Boltzmann (baseada na massa e na área de superfície). A é a área 
do objeto irradiante, e Ti e T 2 são as temperaturas do ambiente e do objeto, 
respectivamente. Em termos simples, para um objeto com uma dada emissividade, 
quanto maior for a área de superfície (relativa à massa) e quanto menor for a 
temperatura circunjacente, maior é a perda de calor irradiante por unidade de tempo. 

Evaporação/Condensação 

A vaporização é a mudança de estado do líquido para o gasoso. A vaporização requer 
a energia calorífica. De acordo com a Primeira Lei da Termodinâmica, esta energia 
calorífica deve vir do ambiente circunjacente. Em uma forma de vaporização, 
chamada evaporação, o calor é obtido do ar que circunda o líquido, 
consequentemente esfriando o ar. No tempo quente ou durante um exercício 
extenuante, o corpo tira vantagem desse princípio de esfriamento por evaporação por 
meio da produção de suor. O suor líquido evapora e, desse modo, resfria a pele. 

A condensação é o oposto da evaporação. Durante a condensação, um gás volta a 
ser um líquido. Como a vaporização obtém calor do ar ao redor de um líquido 
(resfriamento), a condensação deve devolver o calor ao ambiente (aquecimento). A 
próxima seção desenvolve o conceito de mudança de estado e fornece mais detalhes 
sobre o processo de vaporização e condensação. 

MUDANÇA DE ESTADO 

Toda matéria pode mudar de estado. Como os terapeutas respiratórios (TRs) 
trabalham extensivamente tanto com líquidos como com gases, eles devem ter uma 
boa compreensão das características fundamentais desses estados e dos processos 
básicos que permeiam as mudanças de fase. 

Mudanças de Fase Líquida-Sólida (Fusão e Solidificação) 



Quando um sólido é aquecido, sua energia cinética aumenta. Esta energia interna 
adicional aumenta as vibrações moleculares. Se calor suficiente for aplicado, essas 
vibrações finalmente enfraquecem as forças atrativas intermoleculares. A partir de 
certo ponto, as moléculas se dispersam de sua estrutura rígida e o sólido transforma- 
se em um líquido. 

Fusão 

A transformação do estado sólido para o estado líquido é chamada de fusão. A 
temperatura na qual esta transformação ocorre é o ponto de fusão. A variação dos 
pontos de fusão é considerável. Por exemplo, a água (gelo) tem um ponto de fusão de 
0 °C, o carbono tem um ponto de fusão de mais de 3.500 °C, e o hélio tem um ponto 
de fusão de menos de - 272 °C. 

A Figura 6-3 representa a mudança de fase causada pelo aquecimento da água. À 
esquerda, com origem de -50 °C, a água é gelo sólido. À medida que o gelo é 
aquecido, sua temperatura se eleva. Em seu ponto de fusão de 0 °C, o gelo começa a 
se transformar em água líquida. Entretanto, a mudança total para água líquida requer 
um calor adicional. Observe que essa energia calorífica adicional muda o estado da 
água, mas não muda imediatamente sua temperatura. 


FIGURA 6-3 



0 100 200 300 400 500 600 700 800 


Tempo em segundos (ou calorias adicionadas) 


Temperatura em função do tempo para 1 g de água aquecida à taxa de 1 cal/s. 


(Modificado a partir de Nave CR, Nave BC: Physicsfor the health Sciences, ed 3, Philadelphia, 1985, WB Saunders.) 


O calor extra, necessário para transformar um sólido em um líquido, é o calor 
latente de fusão. Em unidades cgs, o calor latente de fusão é definido como o 










número de calorias necessário para transformar 1 g de um sólido em um líquido sem 
mudar sua temperatura. Por exemplo, o calor latente de fusão do gelo é de 80 cal/g, 
enquanto o do oxigênio é de 3,3 cal/g. Esta mudança de estado, comparada a um 
aquecimento simples de um sólido, necessita de enormes quantidades de energia. 

Solidificação 

A solidificação é o oposto da fusão. Como a fusão requer aplicação de grandes 
quantidades de energia externa, você esperaria que a solidificação devolvesse esta 
energia ao ambiente circundante. Isso é exatamente o que ocorre. Durante a 
solidificação, a energia calorífica é transferida de um líquido de volta para o 
ambiente, normalmente pela exposição ao frio. 

Conforme a energia cinética de uma substância diminui, suas moléculas começam a 
recuperar a estrutura estável de um sólido. De acordo com a Primeira Lei da 
Termodinâmica, a energia necessária para solidificar uma substância deve ser igual é 
quela necessária para sua fusão. Assim, os pontos de solidificação e de fusão de uma 
substância são os mesmos. 

Propriedades dos Líquidos 

Os líquidos exibem fluidez e assumem o formato de seu recipiente. Os líquidos 
também exercem pressão, a qual varia com a profundidade e a densidade. Variações 
na pressão do líquido dentro de um recipiente produzem uma força de sustentação 
para cima, chamada de empuxo. 

Embora a fusão enfraqueça as forças de ligação intermoleculares, as moléculas 
líquidas ainda se atraem entre si. A persistência dessas forças de coesão entre 
moléculas líquidas ajuda a explicar as propriedades físicas de viscosidade, ação 
capilar e tensão superficial. 

Pressão em Líquidos 

Os líquidos exercem pressão. A pressão exercida por um líquido depende de sua altura 
(profundidade) e da densidade (peso por unidade de volume), o que é mostrado em 
forma de equação: 


P L - a X dp 


Pl é a pressão estática exercida pelo líquido, a é a altura da coluna de líquido ed p é 
a densidade do líquido. 

Por exemplo, para computar a pressão no fundo de uma coluna de água de 33,9 pés 
(1.034 cm) (densidade = 1 g/cm 3 ), você usaria esta equação: 

P L - a x dp 
1.034 cm x (1 g/cm 1 ) 

- 1.034 g/cm 2 

A resposta (1.034 g/cm 2 ) também é igual a 1 atmosfera de pressão, ou 
aproximadamente 14,7 lb/in 2 . Obviamente, esta figura não considera a pressão 
atmosférica adicional (Pb) que atua no topo do líquido. A pressão total no fundo da 
coluna é igual ao somatório das pressão atmosférica e a do líquido. Neste caso, a 
pressão total é de 2.068 g/cm 2 , igual a 29,4 lb/in 2 ou 2 atmosferas. 

Como mostrado na Figura 6-4, uma determinada pressão de um líquido é a mesma 
em qualquer profundidade específica (a), independentemente do formato do 
recipiente. Isso ocorre porque a pressão de um líquido atua igualmente em todas as 
direções. Esse conceito é chamado princípio de Pascal. 



FIGURA 6-4 


Princípio de Pascal. A pressão do líquido depende apenas da altura (a), e não do 
formato do recipiente ou do volume total do líquido. 


(Modificado a partir de Nave CR, Nave BC: Physicsfor the health Sciences, ed 3, Philadelphia, 1985, WB Saunders.) 


Empuxo (Princípio de Arquimedes) 

Há milhares de anos, Arquimedes mostrou que um objeto submerso na água parecia 
pesar menos do que no ar. Este efeito, chamado flutuabilidade, explica por que certos 
objetos flutuam na água. 

Os líquidos exercem uma força de flutuação porque a pressão abaixo de um objeto 

























submerso sempre excede a pressão acima dele. A diferença na pressão do líquido cria 
uma força ascensional ou de sustentação. De acordo com o princípio de Arquimedes, 
essa força de flutuação deve ser igual ao peso do líquido deslocado pelo objeto. Como 
o peso do líquido deslocado por um objeto é igual à densidade vezes o seu volume (d p 
= V), a força de flutuação (F) pode ser calculada da seguinte maneira: 

F = d,, x V 

Desse modo, se a densidade de um objeto é menor que a da água (1 g/cm 3 ), ele 
deslocará um peso de água maior que o seu próprio peso. Nesse caso, a força 
ascensional de flutuação superará a gravidade, e o objeto flutuará. De modo inverso, 
se a densidade de um objeto exceder a densidade da água, o objeto afundará. 

Sob o ponto de vista clínico, o princípio de Arquimedes é usado para medir a 
gravidade específica de certos líquidos. A Figura 6-5 mostra o uso de um hidrômetro 
para medir a gravidade específica da urina. Esta gravidade específica de gases 
também pode ser medida. Nesse caso, o oxigênio ou o hidrogênio é usado como o 
padrão, em vez da água. 



valor da escala de 1,025 indica que esta amostra de urina tem uma densidade 1,025 vez maior que a 

















da água. 


Os gases também exercem uma força de flutuação, embora muito menor que a 
proporcionada pelos líquidos. Por exemplo, a flutuabilidade ajuda a manter partículas 
sólidas suspensas nos gases. Essas suspensões, chamadas aerossóis, desempenham um 
importante papel na terapia respiratória. Mais detalhes nas características e no uso 
dos aerossóis serão fornecidos no Capítulo 35. 

Viscosidade 

A viscosidade é a força que se opõem ao fluxo de um fluido. A viscosidade nos 
líquidos é como a fricção nos sólidos. A viscosidade de um líquido é diretamente 
proporcional às forças de coesão entre suas moléculas. Quanto mais fortes forem essas 
forças de coesão, maior é a viscosidade do líquido. Quanto maior for a viscosidade de 
um líquido, maior é a sua resistência à deformação e maior é sua oposição para fluir. 

A viscosidade é mais importante quando os líquidos se movem em discretas 
camadas cilíndricas, chamadas linhas de corrente. Esse padrão de movimento é 
chamado de fluxo laminar. Conforme mostrado na Figura 6-6, as forças de fricção 
entre as linhas de corrente e a parede do tubo impedem o movimento das camadas 
externas de um líquido. Cada camada, movimentando-se em direção ao centro do 
tubo, impede o movimento da próxima camada interna menos e menos. Assim, o 
fluxo laminar consiste em camadas concêntricas de líquido que flui paralelamente à 
parede do tubo a velocidades que aumentam em direção ao centro. 



(gradiente de velocidade [v]) em um fluido Newtoniano. 


(Modificado de Winters WL, BrestNA, editors: The microcirculation, Springfield, IL, 1969, Charles C. Thomas.) 


A diferença na velocidade entre essas camadas concêntricas é chamada de taxa de 
cisalhamento. A taxa de cisalhamento é simplesmente uma medida de como as 
camadas se separam. A facilidade como as camadas se separam depende de dois 



















fatores: (1) a pressão que está empurrando ou conduzindo o líquido, chamada de força 
de cisalhamento, e (2) a viscosidade do líquido. A taxa de cisalhamento é diretamente 
proporcional à força de tensão e inversamente proporcional à viscosidade. 

Em líquidos uniformes, tais como a água ou o óleo, a viscosidade varia com a 
temperatura. Como temperaturas mais altas enfraquecem as forças coesivas entre as 
moléculas, o aquecimento de um líquido uniforme diminui sua viscosidade. De modo 
inverso, o esfriamento de um líquido aumenta sua viscosidade. É por isso que o motor 
de um carro demora a funcionar em uma manhã fria de inverno. O óleo se torna tão 
viscoso, que impede o movimento de partes do motor. 

O sangue, ao contrário da água ou do óleo, é um complexo fluido que contém não 
somente líquido (o plasma, o qual é 90% de água), mas também células em 
suspensão. Por essa razão, o sangue tem uma viscosidade aproximadamente cinco 
vezes maior do que a da água. Quanto maior a viscosidade de um líquido, mais 
energia é necessária para fazê-lo fluir. Desse modo, o coração trabalha mais 
dificilmente para bombear sangue do que se ele bombeasse água. O coração deve 
realizar ainda mais trabalho quando a viscosidade do sangue aumenta, conforme 
ocorre na policitemia (um aumento na concentração de hemácias no sangue). 

Coesão e Adesão 

A força atrativa entre moléculas semelhantes é chamada de coesão. A força atrativa 
entre moléculas diferentes é chamada de adesão. 

Essas forças podem ser observadas em funcionamento por meio da colocação de um 
líquido em um tubo de pequeno diâmetro. Conforme mostrado na Figura 6-7, o topo 
do líquido forma uma superfície curva, ou menisco. Quando o líquido é a água, o 
menisco é côncavo porque as moléculas de água na superfície aderem ao vidro mais 
intensamente do que elas se aderem umas às outras (Figura 6-7, A). Em contraste, um 
menisco de mercúrio é convexo (Figura 6-7, B). Neste caso, as forças coesivas que 
puxam os átomos de mercúrio entre si excedem as forças adesivas que tentam atrair o 
mercúrio ao vidro. 



adesão mais forte do que coesão. B, Mercúrio; coesão mais forte que adesão. 


Tensão Superficial 

A tensão superficial é a força exercida por moléculas semelhantes em uma superfície 
de um líquido. Uma pequena gota de líquido fornece uma boa ilustração desta força. 
Conforme mostrado na Figura 6-8, as forças de coesão afetam moléculas dentro da 
gota igualmente a partir de todas as direções. Entretanto, apenas forças para dentro 
afetam as moléculas na superfície. Este desequilíbrio nas forças faz com que a película 
de superfície se contraia para dentro da menor área possível, normalmente uma 
esfera ou uma curva (menisco). Este fenômeno explica por que as gotículas de líquido 
e as bolhas retêm um formato esférico. 
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FIGURA 6-8 


A força de tensão superficial em uma gota de líquido. A força coesiva (setas) atrai as 
moléculas dentro da gota entre si. A coesão pode puxar as moléculas mais externas para dentro 
apenas, criando uma força direcionada centralmente que tende a contrair o líquido em uma esfera. 


















A tensão superficial é quantificada pela medição da força necessária para produzir 
um “rasgo” em uma camada superficial de líquido. A Tabela 6-2 lista as tensões 
superficiais de certos líquidos em dinas/cm (cgs). Para um determinado líquido, a 
tensão superficial varia inversamente à temperatura. Deste modo, quanto maior a 
temperatura, menor é a tensão superficial. 

TABELA 6-2 Exemplos de Tensão Superficial 


Superficial 

Temperatura (°C) 

Tensão Substância (dinas/cm) 

Água 

20 °C 

73 

Água 

37 °C 

70 

Sangue total 

37 °C 

58 

Plasma 

37 °C 

73 

Álcool etílico 

20 °C 

22 

Mercúrio 

17 °C 

547 


4TS 

P- 

r 

P é a pressão na bolha, TS é a tensão superficial e r é o raio da bolha. A Figura 6-9 
demonstra essa relação para duas bolhas de tamanhos diferentes, cada uma com a 
mesma tensão superficial. 



FIGURA 6-9 


Relação de Laplace. Duas bolhas de diferentes tamanhos com a mesma tensão 
superficial. A bolha A, com o raio menor, tem a maior pressão para dentro, ou para esvaziar, e é mais 
propensa a colapsar do que a bolha maior B. Como as duas bolhas estão conectadas, a bolha A tenderia 
a murchar e esvaziar para a bolha B. De modo inverso, por causa da tensão superficial maior da bolha 
































A, esta seria mais difícil de inflar do que a bolha B. 


Como os alvéolos pulmonares se assemelham a aglomerados de bolhas, o que 
ocorre é que a tensão superficial desempenha um papel fundamental na mecânica de 
ventilaçõo (Capítulo 10). Anormalidades na tensão superficial alveolar ocorrem em 
certas condições clínicas, tais como a síndrome da angústia respiratória infantil Isso 
pode resultar no colapso dos alvéolos devido à alta tensão superficial. 

Capilaridade 

A capilaridade é um fenômeno no qual um líquido se move para cima dentro de um 
pequeno tubo, contra a gravidade. A capilaridade envolve tanto forças adesivas como 
forças de tensão superficial. Conforme mostrado na Figura 6-10, A, a adesão de 
moléculas de água às paredes de um delgado tubo causa uma força para cima nas 
margens do líquido e produz um menisco côncavo. 
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O líquido se eleva mais alto no tubo menor. 


(Modificado de Nave CR, Nave BC: Physics for the health Sciences, ed 3, Philadelphia, 1985, WB Saunders.) 


Como a tensão superficial atua para manter a menor interface possível entre um 
líquido e um gás, em vez de apenas as margens do líquido que se move para cima, 
toda a superfície é puxada para cima. O quanto esta força é forte depende da 
quantidade de líquido que entra em contato com a superfície do tubo. Como um 
pequeno tubo capilar cria um menisco mais côncavo e assim uma área maior de 
contato, o líquido se elevará mais em tubos com área de secção transversa menores 
(Figura 6-10, B). 













A capilaridade é a base para amostras de sangue obtidas pelo uso de um tubo 
capilar. Os pavios absorventes usados em alguns umidificadores a gás também são 
uma aplicação deste princípio, como são certos tipos de vestimentas cirúrgicas. 

Mudanças de Fase Líquida-Gasosa 

Somente após o gelo derreter completamente é que o calor adicional eleva a 
temperatura do líquido recém-formado (Figura 6-3). Conforme a temperatura da água 
atinge 100 °C, uma nova mudança de estado se inicia, do líquido para o vapor. Essa 
mudança de estado é chamada de vaporização. Existem duas diferentes formas de 
vaporização: ebulição e evaporação. 

Ebulição 

A ebulição ocorre no ponto de ebulição. O ponto de ebulição de um líquido é a 
temperatura à qual sua pressão de vapor é igual à pressão atmosférica. Quando um 
líquido ferve, suas moléculas devem ter energia cinética suficiente para forçá-las 
propriamente para dentro da atmosfera contra a pressão oposta. Como o peso da 
atmosfera retarda o escape de moléculas de vapor, quanto maior a pressão do 
ambiente, maior é o ponto de ebulição. De modo inverso, quando a pressão 
atmosférica é baixa, as moléculas de líquido escapam mais facilmente, e a ebulição 
ocorre em temperaturas mais baixas. É por isso que as horas de cozimento devem ser 
aumentadas em altitudes mais altas. 

Embora a ebulição esteja associada a altas temperaturas, os pontos de ebulição da 
maioria dos gases liquefeitos são muito baixos. Por exemplo, a 1 pressão atmosférica, 
o oxigênio entra em ebulição a -183 °C. 

A energia também é necessária para vaporizar líquidos, assim como outras 
mudanças de fase. A energia necessária para vaporizar um líquido é o calor latente 
de vaporização. Em unidades cgs, o calor latente de vaporização é o número de 
calorias necessárias para vaporizar 1 g de um líquido em seu ponto de ebulição 
normal. 

Enquanto a fusão enfraquece as forças atrativas entre as moléculas, a vaporização 
as elimina. A eliminação dessas forças converte essencialmente toda a energia interna 
de uma substância em energia cinética. Por essa razão, a vaporização necessita 
substancialmente de mais energia do que a fusão. Conforme mostrado na Figura 6-3 à 
página 97, quase sete vezes mais energia é necessária para converter água em vapor 


(540 cal/g) do que é necessário para derreter gelo. 


Evaporação, Pressão de Vapor e Umidade 

A ebulição é apenas um tipo de vaporização. Um líquido também pode se transformar 
em um gás a temperaturas mais baixas do que o seu ponto de ebulição por meio de 
um processo chamado evaporação. A água é um bom exemplo (Figura 6-11) 



Quando a uma temperatura mais baixa que seu ponto de ebulição, a água entra na 
atmosfera através de evaporação. As moléculas de líquido estão em constante 
movimento, como na fase gasosa. Embora essa energia cinética seja menos intensa 
que no estado gasoso, ela permite que algumas moléculas próximas à superfície 
escapem para o ar circunjacente com vapor d’água (Figura 6-11, A). 

Após a água ter sido convertida a um vapor, ela atua como qualquer gás. Para ser 
distinguida da água particulada visível, tal como a névoa ou a neblina, esta forma 
gasosa invisível de água é chamada de água molecular. A água molecular obedece aos 
mesmos princípios físicos que os outros gases e, consequentemente, exerce uma 
pressão chamada de pressão do vapor d’água. 

Obviamente, a evaporação requer calor. A energia de calor necessária para a 
evaporação advém do ar próximo à superfície da água. À medida que o ar 
circunjacente perde energia de calor, ele se resfria. Esse é o princípio do resfriamento 
por evaporação, o qual foi previamente descrito. 

Se o recipiente está coberto, as moléculas de vapor d’água continuarão a entrar no 
ar, até que ele não possa mais conter a água (Figura 6-11, B). Nesse ponto, o ar sobre 
a água está saturado com vapor d’água. Todavia, a vaporização de fato não cessa até 
que a saturação tenha ocorrido. Em vez disso, para cada molécula que escapa para 











dentro do ar, uma outra retorna para o reservatório de água. Essas condições são 
referidas como um estado de equilíbrio. 

Influência da Temperatura. 

Nenhum outro fator influencia mais a evaporação do que a temperatura. A 
temperatura afeta a evaporação de duas maneiras. Primeiro, quanto mais quente o 
ar, mais vapor ele pode conter. Especificamente, a capacidade do ar de conter vapor 
d’água aumenta com a temperatura. Desse modo, quanto mais quente o ar que entra 
em contato com uma superfície de água, mais rápido é o índice de evaporação. 

Segundo, se a água estiver aquecida, sua energia cinética é aumentada, e assim 
mais moléculas são ajudadas a escapar de sua superfície (Figura 6-11, C). Por último, 
se o recipiente de água aquecida for coberto, o ar novamente se tornará saturado 
(Figura 6-11, D). Entretanto, o ar saturado aquecido, comparado ao ar não aquecido 
(Figura 6-11, B), agora, contém mais moléculas de vapor, e assim exerce uma pressão 
de vapor mais alta (conforme mostrado pelo manómetro na Figura 6-11, D). 
Consequentemente, a temperatura de um gás afeta tanto sua capacidade de segurar a 
água molecular como a pressão do vapor d’água. 

A relação entre a pressão do vapor d’água e a temperatura está mostrada em um 
gráfico na Figura 6-12. O eixo vertical esquerdo representa a pressão de vapor d’água 
tanto em mmHgcomo em kPa (kilopascal). O eixo horizontal representa as 
temperaturas entre 0 °C e 70 °C. Este gráfico mostra que quanto maior a temperatura, 
maior é a pressão de vapor d’água saturada (pontos vermelhos). A Tabela 6-3 lista as 
reais pressões de vapor d’água no ar saturado na variação clínica das temperaturas 
(20 °C a 37 °C). 


FIGURA 6-12 


Pressão do Conteúdo 



Temperatura (C) 


Pressão de vapor d’água (PH 2 O) e curvas de umidade absoluta (mgH20/L) para um 


gás que está completamente saturado (umidade relativa [UR] = 100%) e para um gás que está 


metade saturado (UR = 50%). 


TABELA 6-3 Pressões de Vapor d’Água e Conteúdos em Temperaturas Selecionadas 


PrMüôcs de Vapor d'Agua e Conteúdos cm Temperaturas Selecionadas 

Temperatura (*C) Pressão de Vapor (mmHjj) Conteúdo de Vapor D'Agua (mg/L) Fator de Correção de TAPS 

para TC PS' 


20 

17,50 

17,30 

1,102 

21 

18,62 

18,35 

1,096 

22 

19,80 

19,42 

1,091 

23 

21,10 

20,58 

1,085 

24 

22,40 

21,78 

1,080 

25 

23,80 

23,04 

1,075 

26 

25.20 

24,36 

1,068 

27 

26,70 

25,75 

1,063 

28 

28.30 

27,22 

1,057 

29 

30.00 

28,75 

1,051 

30 

31.80 

30,35 

1,045 

31 

33,70 

32,01 

1,039 

32 

35,70 

33,76 

1,032 

33 

37.70 

35,61 

1,026 

34 

39,90 

37,57 

1,020 

35 

42,20 

39,60 

1,014 

36 

44.60 

41,70 

1,007 

37 

47,00 

43,80 

1,000 


TAPS. temperatura ambiente e pressão, secas; TCPS, temperatura corporal, pressão baromítnca, e saturada com vapor d'4gua 
*Os fatores de correção são fundamentados em pressão de 760 mmH{ 


Umidade. 

A pressão de vapor d’água representa a atividade cinética de moléculas de água no ar. 
Para a quantidade real ou peso de vapor d’água em um gás ser encontrado, o 
conteúdo de vapor d’água ou a umidade absoluta deve ser medida. 













A umidade absoluta (UA) pode ser medida em se pesando o vapor d’água extraído 
do ar usando um agente drenante. De modo alternativo, a umidade absoluta pode ser 
computada com dados meteorológicos de acordo com as técnicas da agência 
meteorológica dos Estados Unidos. A unidade comum de medição para a umidade 
absoluta é miligramas de vapor d’água por litro de gás (mg/L). 

Os valores de umidade absoluta para o ar saturado a várias temperaturas estão 
representados sobre o eixo vertical direito da Figura 6-12, usando marcações 
triangulares. A coluna do meio da Tabela 6-3 lista esses valores de umidade absoluta 
para o ar saturado entre 20 °C e 37 °C. 

Um gás não precisa estar completamente saturado com vapor d’água. Se um gás 
está apenas meio saturado com vapor d’água, sua pressão de vapor d’água e sua 
umidade absoluta são apenas metade daquela no estado completamente saturado. Por 
exemplo, o ar que está completamente saturado com vapor d’água a 37 C e 760 
mmHg tem uma pressão de vapor d’água de 47 mmHg e uma umidade absoluta de 
43,8 mg/L (Tabela 6-3). Entretanto, se o mesmo volume de ar estivesse saturado em 
apenas 50% com vapor d’água, sua pressão de vapor d’água seria 0,50 x 47 mmHg, 
ou 23,5 mmHg, e sua umidade absoluta seria 0,50 x 43,8 mg/L ou 21,9 mg/L. 

Quando um gás não está completamente saturado, seu conteúdo de vapor d’água 
pode ser expresso em termos relativos usando uma medida chamada umidade 
relativa (UR). A UR de um gás é a relação entre seu real conteúdo de vapor d’água e 
sua capacidade saturada a uma dada temperatura. A UR é expressa como uma 
percentagem e é derivada com a seguinte fórmula simples: 

Conteúdo (umidade absoluta) x jqq 
C apacidade saturada 

Por exemplo, o ar saturado à temperatura ambiente de 20 C tem a capacidade de 
manter 17,3 mg/L de vapor d’água (Tabela 6-3). Se a umidade absoluta é de 12 mg/L, 
então a UR é calculada como se segue: 


% UR - 


12 mg/L 
17,d mg/L 


x 100 


% UR - 0,69 x 100 
% UR = 69% 


Na realidade, o real conteúdo de vapor d’água não tem de ser medido para a UR ser 




computada. Simples instrumentos, chamados higrómetros permitem a direta medição 
da UR sem a extração e a pesagem da água no ar. 

Quando o conteúdo de vapor d’água de um volume de gás é igual a sua capacidade, 
a UR é de 100%. Quando a UR é de 100%, um gás está completamente saturado com 
vapor d’água. Sob essas condições, mesmo um leve resfriamento do gás faz com que 
seu vapor d’água retorne ao estado líquido, um processo chamado de condensação. A 
umidade condensada se deposita sobre qualquer superfície disponível, tais como as 
paredes de um recipiente ou de um encanamento, ou mesmo partículas suspensas no 
gás. A condensação devolve o calor ao ambiente circunjacente e o aquece, enquanto a 
vaporização da água esfria o ar adjacente. 

Se o ar que se encontra a uma UR de 90% é resfriado, sua capacidade de segurar 
vapor d’água diminuirá. Embora a capacidade de vapor d’água do ar diminua, seu 
conteúdo permanece constante. Com uma capacidade menor, mas com o mesmo 
conteúdo, a UR do ar deve aumentar. O contínuo resfriamento diminuirá a 
capacidade de vapor d’água do ar até que ela finalmente fique igual ao conteúdo de 
vapor d’água (UR = 100%). Quando o conteúdo for igual à capacidade, o ar estará 
completamente saturado e não poderá mais reter vapor d’água. 

Como a UR nunca excede 100%, qualquer queda subsequente na temperatura causa 
condensação. A temperatura na qual a condensação começa é chamada de ponto de 
orvalho. Esfriar um gás saturado abaixo de seu ponto de orvalho faz com que ocorra 
um progressivo aumento de condensação do vapor d’água em gotículas de água 
líquida. 

A Figura 6-13 fornece uma analogia útil da relação entre o conteúdo do vapor 
d’água, capacidade e UR. Os copos de vários tamanhos representam a capacidade de 
um gás de reter vapor d’água. Quanto maior o copo, maior é sua capacidade. A água 
nos copos representa o real conteúdo de vapor d’água. Deste modo, um copo que está 
cheio pela metade está com capacidade de 50% ou 50% de UR. Um copo cheio 
representa o estado saturado, o qual é equivalente a UR de 100%. 
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FIGURA 6-13 


Analogia da umidade relativa. A, O efeito da capacidade crescente sem mudança de 
conteúdo, como quando aquecendo um gás saturado. B, O efeito da capacidade decrescente, como 
quando resfriando um gás. Leia o texto para obter mais detalhes. 


A Figura 6-13, A, mostra o que acontece quando um gás saturado é aquecido. O 
aquecimento de um gás eleva a sua capacidade de reter vapor d’água, mas não 
necessariamente muda seu conteúdo. Isso é equivalente a derramar o conteúdo do 
copo cheio à esquerda em copos progressivamente maiores. A quantidade de água não 
muda, mas, à medida que os copos ficam maiores, eles se tornam menos cheios. Nós 
começamos com um copo cheio (100% de UR), mas terminamos com um que está 
apenas cheio em sua terça parte (33% UR). 


CASO CLÍNICO Condensação/Evaporação 




ím bom exemplo clínico de condensação e evaporação é o umidificador condensador 
higroscópico — uma forma de nariz artificial (Figura 6-14). Esses aparelhos consistem em camadas 
de material absorvente de água envolvido em plástico. Quando um paciente exala em um nariz 
artificial, o gás quente saturado expirado esfria, causando condensação nas superfícies absorventes. À 
medida que a condensação ocorre, o calor é gerado no aparelho. Quando o paciente inala através do 
aparelho, os gases inspirados são aquecidos, e a água previamente condensada agora evapora, 
ajudando na umidificação da via aérea. O Capítulo 35 fornece mais detalhes sobre aparelhos de 
umidificação, incluindo o nariz artificial. 











Conectores padrão 



Envoltório plástico Camadas 

^_ externo _ higroscópicas 

| Umidificador condensador higroscópico. 


Obviamente, uma redução na capacidade teria o efeito oposto. Na Figura 6-13, B, 
nós começamos com um copo grande, o qual está cheio pela metade (UR de 50%). A 
capacidade do copo é diminuída em se derramando a água em copos 
progressivamente menores (equivalente a reduzir a temperatura do gás). Finalmente, 
o volume de água é suficiente para encher um copo menor (UR de 100%). O que 
acontece se nós tentarmos esvaziar este copo cheio para um copo ainda menor? Pelo 
fato de o copo menor ter uma capacidade menor, o conteúdo em excesso deve 
transbordar. Este transbordamento é análogo à condensação que ocorre quando um 
gás saturado é resfriado abaixo de seu ponto de orvalho. Entretanto, deve-se notar 
que, embora a condensação tenha removido a umidade excessiva do ar, o copo menor 
ainda está cheio (UR de 100%). 

Na prática clínica, duas medidas adicionais de umidade são usadas: a umidade 
corporal percentual (UC%) e déficit de umidade. 

A UC% de um gás é a relação entre seu real conteúdo de vapor d”água e a 
capacidade de vapor d’água no gás saturado à temperatura corporal (37 °C). Deste 
modo, a UC% é a mesma que a UR, exceto que a capacidade (ou denominador) é fixo 
a 43,8 mg/L: 


uc% 


AH 

43,8 


x 100 


O déficit de umidade associado a uma UC menor que 100% representa a quantidade 
de vapor d’água que o corpo deve adicionar ao gás inspirado para atingir a saturação 
à temperatura corporal (37 °C). Para computar o déficit de umidade, simplesmente 
subtraia o real conteúdo de vapor d’água de sua capacidade a 37 °C (43,8 mg/L). 

Influência da Pressão. 

Enquanto altas temperaturas aumentam a vaporização, altas pressões impedem este 








processo. Lembre-se de que as moléculas de água que tentam escapar da superfície de 
um líquido devem abrir caminho entre as moléculas de ar opostas. Se a pressão do ar 
circunjacente for alta, haverá mais moléculas de ar em oposição, e a vaporização 
diminuirá. De modo inverso, pressões atmosféricas baixas aumentam vaporização. 

Influência da Área de Superfície. 

Quanto maior for a área de superfície disponível do gás em contato com o ar, maior 
será a taxa de evaporação de líquido. Isso pode ser facilmente provado pela 
comparação da velocidade na qual volumes iguais de água evaporam sob condições 
secas a partir de um prato raso e de um copo alto e estreito. A água espalhada sobre 
um prato raso evaporará mais rapidamente comparada com a mesma quantidade de 
líquido em um copo alto e estreito. Esse princípio é aplicado ao modelo de certos 
umidificadores para aumentar sua capacidade de colocar vapor d’água no gás em 
passagem. 

Propriedades dos Gases 

Os gases compartilham muitas propriedades com os líquidos. Especificamente, os 
gases exercem pressão, são capazes de fluir e exibem a propriedade da viscosidade. 
Entretanto, ao contrário dos líquidos, os gases são facilmente comprimidos e 
expandidos, e preenchem os espaços disponíveis para eles por meio de difusão. 

Atividade Cinética dos Gases 

Como as forças intermoleculares de atração de um gás são muito fracas, a maior parte 
da energia interna de um gás é energia cinética. A teoria cinética diz que as moléculas 
dos gases viajam ao acaso a velocidades muito altas e com frequentes colisões. 

A velocidade das moléculas dos gases é diretamente proporcional à temperatura. À 
medida que um gás é aquecido, sua atividade cinética aumenta, suas colisões 
moleculares aumentam e sua pressão se eleva. De modo inverso, quando um gás é 
resfriado, a atividade molecular diminui, a velocidade das partículas e a frequência de 
colisão declinam, e a pressão cai. 

Volume Molar e Densidade dos Gases 

Um princípio fundamental que governa a química é a lei de Avogadro. Esta lei diz 
que o peso atômico de 1 g de qualquer substância contém exatamente o mesmo 


número de átomos, moléculas ou íons. Este número, 6,023 x 10 23 , é a constante de 
Avogadro. Em unidades do SI, esta quantidade de matéria é igual a 1 mol. 

Volume Molar. 

A lei de Avogadro afirma que volumes iguais de gases sob as mesmas condições 
devem conter o mesmo número de moléculas. Deste modo, 1 mol de um gás, a uma 
temperatura e pressão constantes, deve ocupar o mesmo volume que 1 mol de 
qualquer outro gás. Este volume ideal é denominado de volume molar. 

A temperatura e a pressão padronizadas e secas (STPD), o volume molar ideal de 
qualquer gás é de 22,4 L. na realidade, existem pequenos desvios desse ideal. Por 
exemplo, embora os volumes molares do oxigênio e do nitrogênio sejam de 22,4 L, o 
do carbono está mais próximo de 22,3 L. estes valores são usados para calcular as 
densidades dos gases e converter os volumes dos gases dissolvidos em moles por litro. 

Densidade. 

A densidade é a relação da massa de uma substância com o seu volume. Uma 
substância densa tem partículas pesadas (alto peso atômico) intimamente 
compactadas umas às outras. De modo inverso, uma substância de baixa densidade 
tem uma baixa concentração de partículas atômicas leves por unidade de volume. O 
gás hidrogênio é um bom exemplo de substância de baixa densidade. 

Na prática clínica, o peso é frequentemente substituído pela massa e assim a 
densidade (peso por unidade de volume, ou d p ) é realmente medida. A densidade de 
um sólido ou de um líquido é comumente medida em gramas por centímetro cúbico 
(cgs). Para gases, a unidade mais comum é gramas por litro. 

Como a densidade é igual ao peso dividido pelo volume, a densidade de qualquer 
gás a STPD pode ser computada facilmente dividindo-se seu peso molecular (pmg) 
pelo volume molar universal de 22,4 L (22,3 para CO 2 ). O Quadro 6-1 fornece 
exemplos de cálculos da densidade de gases. 


QUADRO 6-1 Exemplos de Densidades de Gases dp à STPD 
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Para se calcular a densidade de uma mistura de gases, a percentagem ou fração de 
cada gás na mistura deve ser conhecida. Por exemplo, para calcular a densidade do ar 
a STPD, a seguinte equação é usada: 


(FN> x pmg N 2 ) + (F0 2 x pmg 0 2 ) 
22,4 L 

(0,79 x 28) + (0,21 x 32) 


d p ar - 1,29 g/L 


FN 2 e FO 2 são iguais, respectivamente, às concentrações fracionárias do nitrogênio 
e do oxigênio no ar. 

Difusão Gasosa 

A difusão é o processo por meio do qual as moléculas se movimentam de áreas de alta 
concentração para áreas de concentração menor. A energia cinética é a força motriz 
por trás da difusão. Como os gases têm uma alta energia cinética, eles se difundem 
mais rapidamente. No entanto, a difusão também ocorre em líquidos e pode até 
mesmo ocorrer em sólidos. As taxas de difusão de gases são quantificadas usando-se a 
lei de Graham. Matematicamente, a taxa de difusão de um gás (D) é inversamente 
proporcional à raiz quadrada de seu peso molecular em gramas: 

De acordo com esse princípio, gases mais leves se difundem rapidamente, enquanto 
gases pesados se difundem mais lentamente. Além do mais, como a difusão é baseada 
na atividade cinética, qualquer coisa que aumente a atividade molecular vai acelerar 
a difusão. Assim, o aquecimento e a agitação mecânica aumentam a velocidade da 
















difusão. 


Pressão dos Gases 

Estejam livres na atmosfera, enclausurados em um recipiente ou dissolvidos em um 
líquido como o sangue, todos os gases exercem pressão. Na fisiologia, o termo tensão é 
frequentemente usado para se referir à pressão exercida por gases quando dissolvidos 
em líquidos. 

A pressão ou tensão de um gás depende principalmente de sua atividade cinética. 
Além disso, a gravidade afeta a pressão dos gases. A gravidade aumenta a densidade 
dos gases, consequentemente aumentando a taxa de colisões moleculares e tensão dos 
gases. Isso explica por que a pressão atmosférica diminui com a altitude. 

A pressão é uma medida de força por área de unidade. A unidade de pressão do SI é 
N/m 2 ou pascal (Pa). A pressão no sistema cgs é medida em dinas/cm 2 , enquanto 
libras por polegada quadrada (lb/in 2 ) ou “psi” é a unidade de pressão britânica do 
sistema fps. A pressão também pode ser medida indiretamente como a altura de uma 
coluna de líquido, como é comumente feito para determinar a pressão atmosférica. 

Medindo a Pressão Atmosférica. 

A pressão atmosférica é medida com um barômetro. Um barômetro consiste em um 
tubo de vidro onde foi feito um vácuo, com aproximadamente 1 m de comprimento. 
Este tubo é fechado na extremidade do topo, com sua extremidade inferior aberta e 
imersa em um reservatório de mercúrio (Figura 6-15). A pressão da atmosfera sobre o 
reservatório de mercúrio força o mercúrio a subir pelo tubo de vácuo por uma 
distância equivalente à força exercida. 


Escala calibrada em 
centímetros e polegadas 



Tubo de vidro com vácuo 



Pressão da atmosfera 



Reservatório 
de mercúrio 



Os principais componentes de um barômetro de mercúrio. 


Desta maneira, a altura da coluna de mercúrio (medida em polegadas [do modo 
britânico] ou em milímetros [cgs]) representa a força para baixo da pressão 
atmosférica. Assim, a pressão do barômetro é relatada com leituras tais como 30,4 
polegadas de mercúrio (Hg) ou 772 mmHg. Isso significa que a pressão atmosférica é 
grande o suficiente para suportar uma coluna de mercúrio com altura de 30,4 
polegadas ou 772 mm. 

De modo alternativo, o termo torr pode ser usado em leituras de pressão. Torr é a 
abreviação para Torricelli, o inventor do barômetro de mercúrio no século XVII. Ao 
nível do mar, 1 torr é igual a 1 mmHg. Assim, uma leitura de pressão de 772 torr é o 
mesmo que 772 mmHg. 

Obviamente, a altura de uma coluna de mercúrio não é uma verdadeira medida de 
pressão. A altura é uma medida linear, enquanto a pressão representa a força por 
área de unidade. Nós já sabemos que a pressão exercida por um líquido é diretamente 
proporcional à sua profundidade (ou altura) vezes sua densidade: 


Ao nível do mar, a pressão atmosférica média suportará uma coluna de mercúrio de 

















76 cm (760 mm) ou 29,9 polegadas de altura. Se nós também sabemos que o mercúrio 
tem uma densidade de 13,6 g/cm 3 (0,491 lb/in 3 ), então a pressão atmosférica média 
(Pb) é calculada da seguinte maneira: 


Unidades t:gs: Pb = 76 cm * 13,6 g/cm 3 = 1.034 g/cm 2 
Unidades fps: P B - 29,9 in x 0,491 lb/in ' = 14.7 lb/in 2 

Estas duas medidas, 1.034 g/cm 2 e 14,7 lb/in 2 , são consideradas padrões nos 
sistemas cgs e fps britânico, cada um sendo equivalente a 1 atmosfera de pressão (1 
atm). 

Como qualquer material sólido, o nicho de um barômetro reage a mudanças de 
temperatura por se expandir e se contrair. Além disso, a coluna de mercúrio age como 
um grande termômetro. Desse modo, tanto a pressão como a temperatura afetam o 
nível de mercúrio de um barômetro. Consequentemente, para precisão, a leitura deve 
ser corrigida para mudanças de temperatura. A agância de meteorologia dos Estados 
Unidos fornece fatores de correção de temperatura para leituras barométricas (veja o 
Apândice 1). Para corrigir a leitura, subtraia o valor de tabela aplicável da leitura 
observada. Para pressões situadas entre as mencionadas na tabela, use interpolação 
linear simples. 

Medições Clínicas de Pressão. 

O mercúrio é o fluido mais usado nas medições de pressão, tanto em barômetros como 
à beira do leito. Por causa da alta densidade do mercúrio (13,6 g/cm 3 ), ele assume 
uma altura que é fácil de ler para a maioria das pressões no âmbito clínico. Colunas 
de água também podem ser usadas para medir a pressão (em cmlrUO), mas apenas 
pressões baixas. Como a água é 13,6 vezes menos densa que o mercúrio, 1 atm de 
pressão suportaria uma coluna de água da altura de 33,9 pés, ou aproximadamente 
tão alta quanto um edifício de dois andares! 

Colunas de mercúrio e de água ainda são usadas na prática clínica, especialmente 
quando pressões vasculares estão sendo medidas. Entretanto, essas ferramentas 
tradicionais estão rapidamente sendo substituídas por aparelhos de medição de 
pressão mecânicos ou eletrônicos. Mesmo assim, esses novos instrumentos devem ser 
calibrados com relação a uma coluna de mercúrio ou de água antes de fazerem 
medições. 

O medidor de pressão mais simples é o barômetro aneroide, o qual é comum em 


casas. Um barômetro aneroide consiste em uma caixa de metal fechada a vácuo com 
uma parte alta flexível e sustentada por uma mola que responde a mudanças externas 
de pressão (Figura 6-16). Esse movimento ativa um ponteiro engrenado, o qual 
fornece a leitura de uma escala análoga à pressão. 
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FIGURA 6-16 


Barômetro aneroide. 


Esse mesmo conceito embasa os simples manómetros mecânicos usados para medir 
a pressão sanguínea ou das vias aéreas à beira do leito (Figura 6-17). Entretanto, em 
vez de a pressão atuar externamente na câmara fechada, o interior está conectado à 
fonte de pressão. Dessa maneira, a parede da câmara flexível se expande e se contrai 
à medida que a pressão aumenta ou diminui. 


FIGURA 6-17 



Manómetro mecânico usado para medir a pressão das vias aéreas de um paciente. 


Uma câmara flexível também pode ser usada para medir a pressão de modo 










eletrônico. Esses aparelhos são chamados de transdutores de pressão calibrados 
por tensão. Nesses aparelhos, alterações de pressão expandem e contraem um 
diafragma flexível de metal conectado a fios elétricos (Figura 6-18). A tensão física 
sobre o diafragma muda a quantidade de eletricidade que flui através dos fios. 
Medindo essa mudança no fluxo elétrico, nós estamos indiretamente medindo 
mudanças na pressão. 


FIGURA 6-18 


Transdutor de pressão calibrado por tensão. A, Nenhuma pressão é aplicada. B, A 
pressão é aplicada ao transdutor. Um amperímetro mostra uma alteração na corrente elétrica 
proporcional à magnitude da pressão aplicada. 


Embora mmHg e cmH20 ainda sejam as unidades de pressão mais comumente 
usadas à beira do leito, elas não representam o padrão do SI. A unidade de pressão do 
SI é o kilopascal (kPa); 1 kPa é igual a aproximadamente 10,2 cmE^O ou 7,5 torr. 
Para se fazer a conversão entre essas unidades de pressão de modo preciso, use os 
fatores fornecidos na parte interna da 4 a . capa deste livro. 


* REGRA PRÁTICA 


Um kPa é igual a aproximadamente 10,2 cmH20. Assim, uma pressão de 10 kPa é igual 


aproximadamente a 100 cmH20. De modo inverso, uma pressão de 60 cmH20 é igual a 


aproximadamente 6 kPa. 


Pressões Parciais (Lei de Dalton) 

Muitos gases existem juntos como misturas. O ar é um bom exemplo de mistura de 
gases, consistindo principalmente em oxigênio e nitrogênio. Uma mistura de gases, 
assim como um gás solitário, exerce pressão. A pressão exercida por uma mistura de 
gases deve ser igual ao somatório da atividade cinética de todos os seus gases 
componentes. A pressão exercida por um único gás em uma mistura é chamada de sua 
pressão parcial 

A lei de Dalton descreve a relação entre a pressão parcial e a pressão total em uma 
mistura de gases. De acordo com esta lei, a pressão total de uma mistura de gases 
deve ser igual ao somatório das pressões parciais de todos os gases componentes. 
Ademais, o princípio afirma que a pressão parcial de um gás componente deve ser 












proporcional à sua percentagem na mistura. 

Assim, um gás que perfaz 25% de uma mistura exerceria 25% da pressão total. Para 
consistência, a percentagem de um gás em uma mistura é normalmente expressa na 
forma decimal, usando o termo concentração fracionária. Consequentemente, um gás 
que é 25% de uma mistura tem uma concentração fracionária de 0,25. 

Por exemplo, o ar consiste em aproximadamente 21% de O 2 e 79% de N 2 . Para 
computar a pressão parcial de cada componente, simplesmente multiplique a 
concentração fracionária de cada componente pela pressão total. Admitindo uma 
pressão atmosférica normal de 760 torr, a pressão parcial individual é computada da 
seguinte maneira: 


Pressão parcial = Concentração fracionária x Pressão total 
PO» = 0,21 x 760 torr =160 torr 
PN 2 = 0,79 x 760 torr = 600 torr 


Conforme previsto pela lei de Dalton, o somatório dessas pressões parciais é igual à 
pressão total da mistura de gases. 

O que acontece se a pressão total mudar? Mudanças de pressão barométricas, além 
de flutuações menores causadas pelo tempo, são principalmente uma função da 
altitude. Considerando-se apenas o oxigênio, nós sabemos que sua concentração 
fracionária, ou FIO 2 , permanece constante a aproximadamente 0,21. A uma Pb de 760 
torr, a PO 2 é igual a 0,21 x 760, ou 160 torr. A 25.000 pés, a FIO 2 do ar ainda é de 
0,21. Entretanto, a Pb é de apenas 282 torr, e a PO 2 resultante é 0,21 x 282, ou 59 
torr, apenas um pouco mais do que um terço da disponível ao nível do mar! Como a 
PO 2 (e não sua percentagem) determina sua atividade fisiológica, altas altitudes 
podem prejudicar a captação do oxigênio pelos pulmões. Isso explica por que 
alpinistas devem às vezes usar oxigênio suplementar em elevadas altitudes. 
Aumentando a quantidade de O 2 acima de 0,21, nós podemos elevar sua pressão 
parcial e aumentar a captura pelos pulmões. Para uma aplicação prática desse 
princípio, veja o Caso Clínico que o acompanha. 


* 

CASO CLINICO Por Que Máscaras de Oxigênio São Necessárias nos Aviões? 


TiC 


‘ROBLEMA: As pessoas que viajam de avião são familiarizadas com as instruções de 
segurança dadas pela tripulação antes do voo. Nas instruções, está incluída a forma de se usar 
máscaras de oxigênio. Quando e por que essas máscaras são necessárias? 







DISCUSSÃO: A uma típica altitude de voo de 30.000 pés, a Pb fora da cabine do avião é de 
aproximadamente de 226 torr. Desse modo, a pressão parcial inspirada de oxigênio, ou PIO 2 , é 
calculada como se segue: 

PH — 0,2 1 x 2 26 rorr — 47 1 orr 

Se a cabine fosse despressurizada, os passageiros no interior seriam expostos a esta baixa PIO 2 . 
Nesta PIO 2 , a maioria das pessoas fica inconsciente dentro de segundos e pode morrer por falta de 
oxigênio (anoxia). 

Para superar esse problema, as máscaras de oxigênio de emergência estão disponíveis quando a 
cabine despresssuriza. Essas máscaras, admitindo que elas fiquem bem ajustadas, provavelmente 
fornecem aproximadamente 70% de oxigênio, ou uma FÍ 02 de 0,70. A PIO 2 de uma pessoa que usa 
uma máscara sob essas condições é calculada como se segue: 

Pio, = 0,70 x 226 torr = 158 rorr 

Esta PIO 2 (aproximadamente a mesma que ao nível do mar) é suficiente para manter os passageiros 
vivos até que a tripulação possa levar o avião para uma altitude segura. 

Em contraste, altas pressões atmosféricas aumentam a P 102 em uma mistura de ar. 
Pressões acima da atmosférica são chamadas de pressões hiperbáricas. As pressões 
hiperbáricas comumente ocorrem apenas em mergulhos subaquáticos e em câmaras 
hiperbáricas especiais. 

Por exemplo, a uma profundidade de 66 pés abaixo do nível do mar, a água exerce 
uma pressão de 3 atm, ou 2.280 mmHg (3 x 760). A essa profundidade, o oxigênio 
em uma mistura de ar respirada por um mergulhador exerce uma PO 2 de 0,21 x 
2.280, ou aproximadamente 479 mmHg. Isso é quase três vezes a PO 2 ao nível do 
mar! 

As mesmas condições podem ser criadas em terra firme em uma câmara hiperbárica. 
Por exemplo, a marinha usa câmaras hiperbáricas para despressurização controlada 
de mergulhadores de altas profundidades e para tratar certos tipos de acidentes de 
mergulho. Clinicamente, as câmaras hiperbáricas e o oxigênio são usados juntos para 
tratar uma variedade de doenças, incluindo envenenamento por monóxido de 
carbono e gangrena. O Capítulo 38 fornece mais detalhes sobre este uso de oxigênio à 
alta pressão. 





Solubilidade dos Gases nos Líquidos (Lei de Henry) 

Os gases podem se dissolver em líquidos. A água carbonada e o refrigerante são bons 
exemplos de um gás (CO 2 ) dissolvido em um líquido (água). 

A lei de Henry prediz o quanto de um determinado gás irá dissolver-se em um 
líquido. De acordo com esse princípio, a uma dada temperatura, o volume de um gás 
que se dissolve em um líquido é igual ao seu coeficiente de solubilidade vezes sua 
pressão parcial: 


V - (X x p gia 

V é o volume do gás dissolvido, a é o coeficiente de solubilidade do gás no dado 
líquido, e P g ás é a pressão parcial do gás sobre o líquido. A solubilidade dos gases nos 
líquidos é comparada pelo uso de uma medida chamada de coeficiente de solubilidade. 
O coeficiente de solubilidade é igual ao volume de um gás que se dissolverá em 1 mL 
de um determinado líquido a uma pressão padrão e a uma temperatura especificada. 
Por exemplo, o coeficiente de solubilidade do oxigênio no plasma, a 37 °C e pressão 
de 760 torr, é de 0,023 mL/mL. Sob as mesmas condições, 0,510 mL de CO 2 podem se 
dissolver em 1 mL de plasma. 


CASO CLÍNICO Gases Sanguíneos versus Temperatura do Paciente 


iflis PROBLEMA: Os TRs frequentemente necessitam realizar amostragens e medir as pressões 
parciais de oxigênio e de dióxido de carbono no sangue arterial dos pacientes. Estas amostras são 
chamadas de gasometrias arteriais, ou GSAs. 

Os TRs frequentemente necessitam realizar amostragens e medir as pressões parciais de oxigênio e 
de dióxido de carbono no sangue arterial dos pacientes. Estas amostras são chamadas de gasometrias 
arteriais, ou GSAs. 

DISCUSSÃO: A relação direta entre a temperatura e a pressão parcial causa leituras de PO 2 e PCO 2 
mais altas em altas temperaturas. A 37 °C, a PO 2 arterial normal de um adulto é de aproximadamente 
100 torr. Entretanto, a 47 °C, a PO 2 seria quase duas vezes mais alta. Um aumento menor de 37 C 
para 39 C aumenta a PO 2 menos notadamente de 100 para aproximadamente 110 torr. Da mesma 
forma, uma elevação na temperatura aumenta a PCO 2 arterial. Os valores da PCO 2 arterial aumentam 
aproximadamente 5% por grau Celsius. Assim, um aumento na temperatura de 37 C para 39 C 
aumenta a PCO 2 em aproximadamente de 40 para 44 torr. 

Obviamente, o inverso também é verdadeiro. Temperaturas reduzidas diminuem as pressões 






parciais arteriais de oxigênio e de dióxido de carbono. Normogramas estão disponíveis para ajudar a 
computar essas correções; entretanto, eles apenas corrigem a relação entre temperatura e pressão. Os 
normogramas não consideram mudanças metabólicas e cardiovasculares que acompanham uma 
mudança na temperatura do paciente. Por essa razão, o uso de leituras corrigidas de PO 2 e de PCO 2 
permanece controverso. 

A temperatura desempenha um papel principal na solubilidade dos gases. Altas 
temperaturas diminuem a solubilidade, e baixas temperaturas aumentam a 
solubilidade. É por isso que uma lata aberta de refrigerante ainda pode ficar 
gaseificada se deixada na geladeira, mas fica rapidamente sem gás se deixada do lado 
de fora, à temperatura ambiente. 

O efeito da temperatura sobre a solubilidade é um resultado de mudanças na 
atividade cinética. À medida que um líquido é aquecido, a atividade cinética de 
quaisquer moléculas de gás dissolvidas é aumentada. Este aumento na atividade 
cinética aumenta a tendência em escapar e a pressão parcial das moléculas. 
Conforme um número crescente de moléculas de gás escapa, a quantidade deixada em 
uma solução diminui rapidamente. Para uma aplicação prática desse princípio, veja o 
Caso Clínico que discute os gases sanguíneos e a temperatura do paciente. 

COMPORTAMENTO DOS GASES SOBCONDIÇÕES VARIÁVEIS 

Os gases, com grandes distâncias entre suas moléculas, são facilmente comprimidos e 
expandidos. Quando um gás é pressurizado, as moléculas são espremidas bem 
próximo umas das outras. Por outro lado, se um recipiente preenchido com gás 
pudesse ser aumentado, o gás se expandiria para ocupar o novo volume. A Figura 6- 
19 ilustra o conceito da compressão e expansão dos gases. 








FIGURA 6-19 


Uma massa de gás no estado de repouso exerce uma determinada pressão (P) a uma 
dada temperatura (T) no cilindro A, No cilindro B, à medida que o pistão comprime o gás, as 
moléculas são aglomeradas umas às outras, e a energia aumentada das colisões moleculares aumenta a 
temperatura e a pressão. De modo inverso, à medida que o gás se expande no cilindro C, a interação 
molecular diminui, e a temperatura e a pressão caem. 


Leis dos Gases 

Várias leis ajudam a definir a relação entre a pressão, a temperatura, a massa e o 
volume dos gases (Tabela 6-4). Usando essas leis, o comportamento dos gases sob 
condições variáveis pode ser previsto. 


TABELA 6-4 Leis que Descrevem o Comportamento dos Gases sob Condições Variáveis 








Leis que Dfjciwcm o Comportamento «los Gases sob Condições Variáveis 


Lei do Gás 

Relação Básica 

Constantes 

Descrição 

Fórmula de Trabalho’ 

Aplicações Clinicas 

Lei de Boylc 

PxV=k 

Temperatura, 

massa 

O volume do gas varia 
inversamente á 
sua pressão 

PiV, = P,V, 

Ventilação (Capitulo 9) 
Plctismografia corporal 
(Capitulo 17) 

Volume comprimido 
(Capitulo 40) 

Lei de Charles 

T 

Pressão, 

massa 

O volume de um 
gás varia 

dirctamentc com as 
mudanças em sua 
temperatura (° K) 

V, _ V, 

T, "t, 

Correções de TAPS para 

TCPS (Este Capitulo; 
Capitulo 17) 

Lei de 

-ü = k 

Volume, 

A pressão exercida 

Pi _ P. 

Pressões de cilindros 

Gay-Lussac 

r 

massa 

por um gás vana 
diretamente com sua 
temperatura absoluta 

T, T, 

(Capitulo 33) 

Lei do Gás 
Combinado 

PV = nRT 


Interações acima 
(nenhuma mantida 
constante) 

PiVí _ RVj 
nTi tiT, 

Complexas interações 
de vanáveis 


P, pressão, V volume, 7, temperatura (* Kelrnn); n, massa, R. a constante do gás (uma constante de proporcionalidade combinada) 

*Use as fórmulas de trabalho para calcular o novo valor de um parâmetro quando um gas sofrer uma mudança em P, V. n ou T. Por exemplo, para 
resolver um novo volume (Vj) usando a lei de Boyle, vocí simplesmente rearranjana sua equação de trabalho da seguinte maneira 


A base de todas essas leis são três condições fundamentais: (1) nenhuma energia é 
perdida durante as colisões moleculares; (2) o volume das moléculas em si é 
desprezível e (3) não existem forças de atração recíproca entre essas moléculas. Esses 
três fundamentos descrevem o comportamento de um “gás ideal”. Sob condições 
normais, a maioria dos gases exibe um comportamento ideal. 

Efeito do Vapor d’Água 

Na prática clínica, a maioria dos cálculos das leis dos gases deve levar em 
consideração a presença de vapor d’água. O vapor d’água, como qualquer gás, ocupa 
espaço. Assim, o volume seco de um gás a pressão e temperatura constantes é sempre 
menor que seu volume saturado. O oposto também é verdadeiro. A correção do estado 
seco para o estado saturado sempre produz um volume maior de gás. 

Por outro lado, a pressão exercida pelo vapor d’água é independente dos outros 
gases com os quais ele se mistura, dependendo somente da temperatura e da UR. 
Consequentemente, a adição de vapor d’água a uma mistura gasosa sempre abaixa as 
pressões parciais dos outros gases presentes. Esse fato se torna relevante quando se 
discute a pressão parcial dos gases no pulmão onde os gases estão saturados com 
vapor d’água à temperatura corporal. 

Cômputos de Pressão Corrigidos 

Para computar a nova ou corrigida pressão parcial de um gás após saturação com 
vapor d’água, aplica-se a seguinte fórmula: 






Pc-F gi ,x(P T P up ) 


Pc é a pressão do gás corrigida, F g á s é a concentração fracionária do gás na mistura 
gasosa, Pt é a pressão total do gás na mistura, e Ph 2 o é a pressão do vapor d’água a 
uma dada temperatura (Tabela 6-3). Se somente um único gás estiver presente, então 
Fgás é igual a 1, e a fórmula pode ser simplificada: 


Pc " (Pt - Ph 2 o) 


Por exemplo, na presença de vapor d’água, a lei de Boyle teria de ser modificada da 
seguinte maneira: 


(P1 - P H-íO a Ti) 
V, - V, x- : -— 

(Pi P»l 2 ü a i i) 


Fatores de Correção 

Em vez de cálculos complexos envolvendo vapor d’água, simples fatores de correção 
podem ser usados. Nas conversões de volumes de gases, as três computações mais 
comuns são as seguintes: 

• Correção de temperatura ambiente e pressão saturada (ATPS) para temperatura 
corporal e pressão, saturada (BTPS). 

• Correção de ATPS para temperatura e pressão padrões (0 °C e 760 torr), seca 
(STPD). 

• Correção de STPD para BTPS. 

Propriedades dos Gases a Extremos de Temperatura e Pressão 

Conforme previamente descrito, a maioria dos gases exibe um comportamento ideal 
sob condições normais. Entretanto, os gases podem desviar dessas expectativas, 
especialmente aos extremos de pressão e temperatura. O Caso Clínico seguinte 
fornece dois bons exemplos clínicos de como o comportamento de um gás pode 
desviar do ideal. 



CASO CLINICO Variações do Comportamento de um Gás Ideal: Resfriamento 
de Expansão e Compressão Adiabática 


Air A lei de Boyle descreve o comportamento de um gás sob temperatura constante ou condições 
isotérmicas. Durante as condições isotérmicas, a temperatura de um gás ideal não deve se alterar 
com expansão ou contração. Por exemplo, se um gás ideal escapasse rapidamente de um cilindro de 
alta pressão para dentro da atmosfera, sua temperatura não mudaria. De fato, a rápida expansão de 
gases verdadeiros causa um resfriamento substancial. Esse fenômeno de resfriamento de expansão é 
chamado de efeito Joule-Thompson. 

Um gás rapidamente em expansão se resfria porque a força atrativa entre suas moléculas é 
quebrada. Como a energia necessária para quebrar essas forças deve vir do gás propriamente dito, a 
temperatura do gás deve diminuir. Esta queda de temperatura, dependendo da queda de pressão que 
ocorra, pode ser grande o suficiente para realmente liquefazer o gás. Esse é o método principal usado 
para liquefazer o ar para a produção de oxigênio. 

Enquanto os processos isotérmicos mantêm a temperatura do gás constante, a compressão e a 
expansão adiabáticas não têm tais restrições. Durante um processo adiabático, a energia de calor de 
um gás é permitida a se elevar ou cair à medida que ela sofre mudanças na pressão ou no volume. 

A compressão adiabática de um gás pode causar rápidos aumentos na temperatura. Um motor a 
óleo diesel usa esse princípio para inflamar o combustível sem uma faísca. A compressão adiabática 
também pode ocorrer nos sistemas de liberação de gases em que a rápida compressão ocorre dentro 
de um recipiente fixo. A elevação na temperatura causada por essa rápida compressão pode inflamar 
qualquer material combustível no sistema. É por essa razão que os TRs devem ter cuidado para 
limpar qualquer material combustível de sistemas de liberação de gases sob alta pressão antes da 
pressurização. 

Como discutido anteriormente, as fracas forças atrativas (forças de van der Waals ) 
entre as moléculas de um gás se opõem à sua atividade cinética. Tanto a temperatura 
como a pressão afetam essas forças. Por exemplo, a altas temperaturas, a atividade 
cinética das moléculas de um gás sobrepõe de longe essas forças. Entretanto, a 
temperaturas muito baixas, a atividade cinética diminui e essas forças se tornam mais 
importantes. Da mesma forma, pressões muito baixas permitem que moléculas de um 
gás se movimentem livremente com uma pequena atração recíproca. Em contraste, 
altas pressões agregam as moléculas, aumentando a influência dessas forças. 

O real espaço ocupado por moléculas gasosas também pode influenciar seu 
comportamento. Sob baixa pressão, a massa total da matéria em um gás é uma fração 






desprezível do volume total. Entretanto, sob pressões muito altas a densidade 
molecular se torna importante, alterando a relação esperada entre pressão e volume. 

Temperatura e Pressão Críticas 

Para cada líquido, existe uma temperatura acima da qual a atividade cinética de suas 
moléculas é tão grande que as forças atrativas não podem mantê-las em um estado 
líquido. Esta temperatura é chamada de temperatura crítica. 

A temperatura crítica é a temperatura mais alta na qual uma substância pode 
existir como um líquido. A pressão necessária para manter o equilíbrio entre as fases 
líquida e gasosa de uma substância a essa temperatura crítica é a pressão crítica. 
Juntas, a temperatura e a pressão críticas representam o ponto crítico de uma 
substância. 

Por exemplo, a temperatura crítica da água é 374 °C. A essa temperatura, uma 
pressão de 218 atm é necessária para manter o equilíbrio entre as formas líquida e 
gasosa da água. Nenhuma pressão pode retornar o vapor d’água à sua forma líquida 
acima de 374 °C. 

Os gases, comparados aos líquidos, têm pontos críticos muito mais baixos. A Tabela 
6-5 lista os pontos críticos de quatro gases usados na prática clínica: oxigênio, hélio, 
dióxido de carbono e óxido nitroso. Note que as temperaturas críticas do oxigênio e do 
hélio estão bem abaixo da temperatura ambiente normal de 20 °C (68 °F), enquanto as 
do dióxido de carbono e do óxido nitroso estão acima da temperatura ambiente. 


TABELA 6-5 Pontos Críticos de Quatro Gases 


Pontos Críticos dc Quatro Gases 



Gás 

°C 

°F 

Atmosfera 

Hélio (Hc) 

-267,9 

-450,2 

2,3 

Oxigênio (0 2 ) 

-118,8 

-181,1 

49,7 

Dióxido dc carbono (C0 2 ) 

31,1 

87,9 

73,0 

Óxido Nitroso (N 2 0) 

36,5 

97,7 

71.8 


O conceito de temperatura crítica pode ser aplicado para distinguir um gás 
verdadeiro de um vapor. Um gás verdadeiro, como o oxigênio, tem uma temperatura 
crítica tão baixa, que, à temperatura e pressão ambientes, ele não existe como um 
líquido. Em contraste, um vapor é o estado gasoso de uma substância que coexiste 





com seu estado líquido ou sólido à temperatura e pressão ambientes. Isso porque a 
água molecular é referida como vapor d’água. 

O conceito de temperatura e pressão críticas também ajuda a explicar como os 
gases são liquefeitos. Obviamente, um gás pode ser liquefeito ao ser resfriado abaixo 
de seu ponto de ebulição. De modo alternativo, um gás podería ser liquefeito ao ser 
resfriado abaixo de sua temperatura crítica e, em seguida, ser comprimido. Quanto 
mais um gás é resfriado abaixo de sua temperatura crítica, menos pressão será 
necessária para liquefazê-lo. Entretanto, sob nenhuma circunstância a pressão sozinha 
pode liquefazer um gás existente acima de sua temperatura crítica. 

De acordo com esses princípios, qualquer gás com uma temperatura crítica acima 
da temperatura ambiente deveria ser capaz de ser liquefeito simplesmente se 
aplicando pressão. Tanto o CO 2 como o N 2 O têm temperaturas críticas acima da 
temperatura ambiente normal (Tabela 6-5). Assim, ambos os gases podem ser 
liquefeitos por simples compressão e armazenados como líquidos à temperatura 
ambiente sem resfriamento. No entanto, ambos os gases liquefeitos ainda necessitam 
ser armazenados sob pressão, normalmente em resistentes cilindros de metal. 

O oxigênio líquido é produzido por sua separação a partir de uma mistura de ar 
liquefeito a uma temperatura abaixo de seu ponto de ebulição (-183 °C, ou -297 °F). 
Após ele ter sido separado do ar, o oxigênio deve ser mantido como um líquido em 
recipientes isolados abaixo de seu ponto de ebulição. Contanto que a temperatura não 
exceda -183 °C, o oxigênio permanecerá líquido à pressão atmosférica. Se altas 
temperaturas forem necessárias, altas pressões devem ser usadas. Se a qualquer 
momento o oxigênio líquido exceder sua temperatura crítica de -118,8 °C, ele se 
converterá imediatamente em um gás. 

DINÂMICA DE FLUIDOS 


Até agora, os líquidos e os gases têm sido apresentados sob condições estáticas, ou 
sem movimento. Entretanto, tanto os líquidos como os gases podem fluir. O fluxo é o 
movimento em massa de uma substância através do espaço. 

O estudo dos líquidos em movimento é chamado de hidrodinâmica. Como muitos 
aparelhos para cuidados respiratórios utilizam princípios hidrodinâmicos, o TR deve 
ter uma boa compreensão dos conceitos básicos que governam os líquidos em 
movimento. 



Pressões nos Líquidos em Fluxo 

Como nós temos visto, a pressão de um líquido estático depende somente da 
profundidade e da densidade do líquido. Em contraste, a pressão exercida por um 
líquido em movimento depende da natureza do fluxo propriamente dito. 

Como mostrado na Figura 6-20, A, a pressão exercida por um líquido estático é a 
mesma em todos os pontos ao longo de um tubo horizontal, dependendo apenas da 
altura (a) da coluna de líquido. Entretanto, quando o líquido flui para fora através de 
um tubo inferior, a pressão cai progressivamente desde o início do comprimento do 
tubo (Figura 6-10, B). Além disso, nós observamos que uma redução na pressão entre 
cada um dos tubos verticais igualmente espaçados é a mesma. 



FIGURA 6-20 


A, A pressão é a mesma em todos os pontos ao longo do tubo horizontal quando não 
há fluxo. B, Uma progressiva diminuição na pressão ocorre à medida que o líquido flui. 


(Modificado de Nave CR, Nave BC: Physics for the health Sciences, ed 3, Philadelphia, 1985, WB Saunders.) 


Essa redução na pressão do líquido ao longo do tubo reflete uma perda de energia 
acumulativa, conforme previsto pela Segunda Lei da Termodinâmica. Em outras 
palavras, essa lei afirma que, em qualquer processo mecânico, existirá sempre uma 
diminuição na energia total disponível para realizar trabalho. 

A energia disponível diminui porque as forças de fricção se opõem ao fluxo do 
líquido. A resistência à fricção para fluir existe tanto dentro do líquido em si 







































(viscosidade) como entre o líquido e a parede do tubo. Em geral, quanto maior a 
viscosidade do líquido e quanto menor a área de secção transversa do tubo, maior é a 
queda na pressão ao longo do tubo. 

Para qualquer determinado comprimento de um tubo, a resistência ao fluxo é 
igual à diferença na pressão entre os dois pontos ao longo do tubo dividida pelo fluxo 
real. Isso é expresso como uma fórmula: 

V 

onde R é a resistência total ao fluxo, Pi é a pressão no ponto contra a corrente 
(ponto 1), P 2 é a pressão no ponto a favor da corrente (ponto 2), e é o fluxo 
(volume por unidade de tempo). Essa fórmula tem uma ampla aplicação na fisiologia 
pulmonar e na terapia respiratória. O Caso Clínico seguinte fornece um bom exemplo 
de tal aplicação. 

Padrões de Fluxo 

A diferença de pressão que resulta do fluxo também varia com o padrão de fluxo. 
Existem três padrões principais de fluxo através de tubos: laminar, turbulento e 
transicional (Figura 6-21). 



p = k, * v 


Fluxo laminar 



(Modificado de Moser KM, Spragg RG: Respiratory emergencies, ed 2, St Louis, 1982, Mosby.) 


Fluxo Laminar 































Conforme discutido anteriormente, durante um fluxo laminar, um fluido se 
movimenta em discretas camadas cilíndricas ou linhas de corrente. A diferença na 
pressão requerida para produzir um determinado fluxo, sob condições de fluxo 
laminar através de um tubo liso de tamanho fixo, é definida pela lei de Poiseuille: 


AP = 


8nlV 

nr 4 


onde AP é o gradiente de pressão motriz, n é a viscosidade do líquido, 1 é o 
comprimento do tubo, é o fluxo do líquido, r é o raio do tubo e jt e 8 são constantes. 

De acordo com esta fórmula, para líquidos que fluem em um padrão laminar, a 
pressão motriz aumentará com a viscosidade do líquido, o comprimento do tubo ou o 
fluxo. Além disso, uma pressão maior será necessária para manter um dado fluxo se o 
raio do tubo diminuir. 


Fluxo Turbulento 

Sob certas condições, o padrão de fluxo através de um tubo muda significativamente, 
com uma perda de linhas de corrente regulares. Em vez disso, as moléculas do líquido 
formam correntes irregulares de redemoinho em um padrão caótico chamado de fluxo 
turbulento (Figura 6-21). 


* 

CASO CLINICO Um Pneumotacômetro de Pressão Diferencial 


flíi 


‘ROBLEMA: É frequentemente necessário medir e registrar as mudanças no fluxo de ar à 
medida que o paciente respira. Como nós podemos aplicar a fórmula para resistência para medir e 
registrar o fluxo de ar? 

DISCUSSÃO: O fluxo de ar pode ser medido usando-se um aparelho chamado pneumotacômetro. 
Um dos modelos mais simples é o pneumotacômetro de pressão diferencial. Um pneumotacômetro de 
pressão diferencial incorpora um tubo de fluxo com uma resistência conhecida e constante (R = K). 
Se a fórmula para resistência for rearranjada para resolver o fluxo, ela aparece da seguinte maneira: 


K 


Desse modo, o fluxo através de um tubo com resistência constante é diretamente proporcional à 
diferença de pressão através do tubo. Medindo-se esta diferença de pressão (usando um transdutor 








de pressão calibrador por tensão, como o descrito na Figura 6-18), nós podemos medir o fluxo. Para 
garantir a linearidade entre a pressão e o fluxo, o padrão de fluxo através do tubo deve permanecer 
laminar. 


Essa transformação de um fluxo laminar para um fluxo turbulento depende de 
vários fatores, incluindo a densidade do líquido (d), a viscosidade (h), a velocidade 
linear (v) e o raio do tubo (r). Em combinação, esses fatores determinam o número 
de Reynold (Nr): 


Em um tubo de calibre liso, o fluxo laminar se torna turbulento quando o Nr excede 
2.000 (o número é adimensional). De acordo com a fórmula anterior, as condições 
que favorecem o fluxo turbulento incluem a velocidade aumentada do líquido, a 
densidade aumentada do líquido, o raio aumentado do tubo ou a viscosidade 
diminuída do líquido. Na presença de paredes irregulares do tubo, o fluxo turbulento 
pode ocorrer quando o Nr for menor que 2.000. 

Quando o fluxo se torna turbulento, a lei de Pouseuille não se aplica mais. Em vez 
disso, a diferença de pressão através de um tubo é definida do seguinte modo: 


AP = 


flV 2 

4nV 


onde AP é a pressão motriz, f é o fator de fricção com base na densidade e 
viscosidade do líquido e na rugosidade da parede do tubo, 1 é o comprimento do tubo, 
e é o fluxo do líquido. 

A Figura 6-22 compara a relação entre a pressão e o fluxo sob condições laminar e 
turbulenta. Como pode se ver, quando o fluxo está laminar (lei de Poiseuille), a 
relação entre a pressão motriz e o fluxo é linear. No entanto, quando o fluxo se torna 
turbulento, a pressão motriz varia com o quadrado do fluxo ( 2 ). Desse modo, para 
dobrar o fluxo sob condições laminares, nós precisamos apenas dobrar a pressão 
motriz. Para dobrar o fluxo sob condições turbulentas, nós teríamos de aumentar a 
pressão motriz em quatro vezes. 








Fluxo 

A Fluxo laminar ■ Fluxo turbulento 


FIGURA 6-22 


A relação entre a pressão motriz e o fluxo sob condições laminar e turbulenta. 


Fluxo Transicional 

O fluxo transicional é uma mistura de fluxo laminar e fluxo turbulento. O fluxo no 
trato respiratório é principalmente de natureza transicional. Quando o fluxo é 
transicional, a pressão motriz total é igual ao somatório das pressões que resulta dos 
fluxos laminar e turbulento: 


AP - (k, X V) + (k 2 x V 2 ) 


Aqui, ki e k 2 são fatores que indicam a respectiva contribuição dos fluxos laminar e 
turbulento para a pressão motriz global. Quando o fluxo é principalmente laminar, a 
pressão varia linearmente com o fluxo. Quando o fluxo é principalmente turbulento, a 
pressão motriz varia exponencialmente com o fluxo. Com todos os outros iguais, as 
pressões geradas durante o fluxo laminar são mais afetadas pela viscosidade do 
líquido, enquanto a densidade do líquido é o fator-chave quando o fluxo é turbulento. 

Fluxo, Velocidade e Área de Secção Transversa 

O fluxo é o movimento em massa de um volume de líquido por unidade de tempo. 
Clinicamente, as unidades mais comuns de fluxo são litros por minuto (L/min) ou 
litros por segundo (L/s). Em contraste, a velocidade é uma medida da distância linear 
percorrida pelo líquido por unidade de tempo. Centímetros por segundo (cm/s) é uma 




















unidade de velocidade comum usada na fisiologia pulmonar. 

Embora o fluxo e a velocidade de fluido sejam medidas diferentes, os dois conceitos 
estão intimamente relacionados. O fator fundamental que relaciona a velocidade ao 
fluxo é a área transversal do sistema de condução. A Figura 6-23 demonstra essa 
relação. 



FIGURA 6-23 


Área = 5,08 cm* A = 25,54 cm* A = 25,4 cm 1 

_ Velocidade - 16,4 cm/s j - 32,8 cm/s _ V = 3,28 cm/s _ 

A velocidade do líquido, a um fluxo constante, varia inversamente com a área de 


secção transversa do tubo. 


(Modificado de Nave CR, Nave BC: Physics for the health Sciences, ed 3, Philadelphia, 1985, WB Saunders.) 


Ao longo de todo o tubo, o líquido flui a uma taxa constante de 5 L/min. No ponto 
A, com uma área transversal de 5,08 cm 2 , a velocidade do líquido é de 16,4 cm/s. No 
ponto B, a área transversal do tubo diminui para 2,54 cm 2 , metade de seu valor 
anterior. Neste ponto, a velocidade do líquido dobra para 32,8 cm/s. No ponto C, a 
passagem divide em oito tubos menores. Embora cada tubo seja menor do que seu 
“pai”, juntos eles proporcionam um aumento de dez vezes na área transversal 
disponível para fluxo, comparado ao ponto B. Assim, a velocidade do líquido diminui 
proporcionalmente, de 32,8 para 3,28 cm/s. 

Essas observações mostram que a velocidade de um líquido que se movimenta 
através de um tubo a um fluxo constante varia inversamente à área transversal 
disponível. Essa relação é chamada de a lei de continuidade. Matematicamente, a 
equação é a seguinte: 


(A, x vá + (A 2 x v 2 ) + (Na xvj-fe 


onde A é a área transversal do tubo; v é a velocidade do líquido; 1, 2 e n são 
diferentes pontos no tubo e k é um valor constante. 

Embora o princípio sustente-se verdadeiro apenas para líquidos incompressíveis, os 






























aspectos qualitativos são similares para o fluxo de gases. Esse princípio também é a 
base para a aplicação de bocais ou jatos em correntes de líquidos. Os bocais (bicos) e 
jatos são simplesmente estreitas passagens em um tubo destinadas a aumentar a 
velocidade do líquido. Um bico em mangueira de jardim é um bom exemplo desse 
princípio em ação. Clinicamente, os jatos são usados em muitos tipos de 
equipamentos para cuidados respiratórios, incluindo nebulizadores pneumáticos 
(Capítulo 35) e aparelhos de entrada ou mistura de gases (Capítulo 38). 

O Efeito Bernoulli 

Quando um líquido flui através de um tubo de diâmetro uniforme, a pressão diminui 
progressivamente ao longo do comprimento do tubo. As primeiras três colunas de 
água na Figura 6-24 demonstram essa queda de pressão contínua. Entretanto, quando 
o líquido passa através de uma constrição, a queda de pressão é muito maior. Essa 
grande queda de pressão pode ser observada na quarta coluna de água na Figura 6- 
24. O cientista Daniel Bernoulli, no século XVIII, foi o primeiro a estudar 
cuidadosamente este efeito, o qual agora traz seu nome. Bernoulli explicou a queda de 
pressão representada na Figura 6-24 mostrando como as energias potencial, cinética 
e de pressão de um líquido interagem. 



(Modificado de Nave CR, Nave BC: Physics for the health Sciences, ed 3, Philadelphia, 1985, WB Saunders.) 


A posição de um líquido determina sua energia potencial. O provérbio popular que 
diz que “a água sempre procura o seu nível mais baixo” é realmente uma expressão da 
energia potencial. No alto de um tubo inclinado, a gravidade dá a qualquer líquido a 
energia potencial para fluir “morro abaixo”. Nesse caso, a energia potencial do 
líquido é proporcional à diferença entre a altura da entrada e da saída do tubo. Se um 
tubo é nivelado, a energia potencial do líquido permanece constante e pode ser 




































desconsiderada. 

A energia cinética é a quantidade de trabalho realizado pela matéria em movimento. 
A energia cinética de um líquido em movimento é diretamente proporcional à sua 
velocidade e à sua massa. Quanto maior a velocidade e a massa (densidade) de um 
líquido, maior é sua energia cinética. Se a massa for constante, a energia cinética 
varia diretamente apenas com a velocidade. 

Enquanto as energias potencial e cinética são conceitos físicos comuns, o princípio 
da energia de pressão é exclusivo para o fluxo de fluidos. A energia de pressão de um 
fluido é a força radial ou para fora exercida pelo fluido em movimento. Essa força 
radial é medida como a pressão lateral do fluido. 

De acordo com a Primeira Lei da Termodinâmica, a energia total a um determinado 
ponto em uma corrente de fluido deve ser a mesma ao longo de todo o tubo. Se a 
energia potencial é mantida constante (um tubo nivelado), então o somatório das 
energias cinética e de pressão a qualquer dado ponto em uma corrente de líquido 
deve ser igual a seu somatório em qualquer outro ponto. 

A velocidade é equivalente à energia cinética de um líquido, enquanto a força 
lateral é comparada à energia de pressão. Como o somatório da velocidade e da 
pressão lateral de um líquido em movimento deve sempre ser igual, elas devem variar 
inversamente uma em relação à outra. Em outras palavras, se uma energia adicional 
for aplicada para aumentar a velocidade, então a energia disponível para exercer 
pressão deve diminuir. Conforme a velocidade aumenta, a pressão lateral diminui. De 
modo inverso, à medida que a velocidade diminui, a pressão lateral aumenta. 

A Figura 6-25 demonstra essa relação. O fluido está fluindo através de um tubo em 
um ponto com certa velocidade (v a ) e uma pressão lateral (P a ). De acordo com a lei 
de continuidade, à medida que o líquido se movimenta para dentro da porção estreita 
ou constrita do tubo, sua velocidade deve aumentar (vb > v a ). De acordo com o 
teorema de Bernoulli, a velocidade mais alta no ponto b deve resultar em uma 
pressão lateral mais baixa naquele ponto (Pb < Pa). Assim, à medida que um líquido 
flui através da constrição, sua velocidade aumenta e sua pressão lateral diminui. 


Pa Pb 








FIGURA 6-25 


De acordo com o teorema de Bernoulli, a pressão lateral de um líquido em fluxo 
deve variar inversamente com sua velocidade, a , Fluxo no tubo “a”; va, velocidade no tubo “b”; vb, 


fluxo no tubo “b”; Pa, pressão da parede lateral no tubo “a”; Pb, pressão da parede lateral após 
restrição (leia o texto). 


Arrastamento de Fluidos 

Quando um fluido encontra uma passagem muito estreita, sua velocidade pode 
aumentar de modo significativo. Em alguns casos, a elevação na velocidade pode ser 
tão grande, de modo a fazer com que a pressão lateral do líquido caia abaixo daquela 
exercida pela atmosfera (i.e., até se tornar negativa). 

Se um tubo aberto é colocado distalmente à tal constrição, essa pressão negativa 
pode realmente puxar um outro fluido para dentro da corrente primária de fluxo 
(Figura 6-26). Este efeito é chamado de arrastamento de fluidos. Na Figura 6-26, o 
ar é o fluido arrastado. Esse uso é comum em casa, onde sifões de torneiras misturam 
o ar na corrente de água. No laboratório, um acessório similar a uma torneira, 
chamado aspirador de água, é usado para criar pressão negativa ou vácuo. 


Ar 



(Modificado de Nave CR, Nave BC: Physics for the health Sciences, ed 3, Philadelphia, 1985, WB Sannders.) 


Na terapia respiratória, a aplicação mais comum de arrastamento de líquidos é o 
gerador de fluxo. Um gerador de fluxo é um aparelho destinado a aumentar o fluxo 
total em uma corrente de gás. Neste caso, um gás pressurizado, normalmente o 
oxigênio, serve como a fonte primária de fluxo. Esse gás pressurizado passa através 
de um bico ou jato, além do qual está um portal de arrastamento de ar. A pressão 
lateral negativa criada no orifício do jato arrasta o ar para dentro da corrente 
primária de gás, consequentemente aumentando a saída de fluxo total do sistema. 

A quantidade de ar arrastado depende do diâmetro do orifício do jato e do tamanho 
do portal de arrastamento de ar (Figura 6-27). Para um tamanho fixo do jato, quanto 

















maior forem os portais de arrastamento, maior é o volume de ar arrastado e mais alto 
é o fluxo total (Figura 6-27, B). O volume arrastado ainda pode ser alterado, com 
portais de arrastamento fixos, mudando-se o diâmetro do jato (Figura 6-27, C). Um 
grande jato resulta em uma velocidade mais baixa do gás e menos arrastamento, 
enquanto um jato pequeno impulsiona a velocidade, o volume arrastado e o fluxo 
total. 
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FIGURA 6-27 


Gerador de fluxo. A, O modelo básico. B, Um arrastamento maior e fluxo total 
ocorrem com portais de arrastamento maiores. C, De modo alternativo, um jato mais estreito aumenta 
a fonte de velocidade do gás e arrasta mais ar. 


Os Tubos Venturi e Pitot 

Um tubo Venturi é um aparelho modificado de arrastamento, desenvolvido há 
aproximadamente 200 anos por Giovanni Venturi. Um tubo Venturi se alarga logo 
após seu jato ou bico (Figura 6-28). Contanto que o ângulo de dilatação seja menor 
que 15 graus, este alargamento ajuda a restaurar a pressão do líquido de volta aos 
níveis anteriores ao jato. 
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FIGURA 6-28 


Um tubo Venturi. A pressão lateral original em um ponto (P a ) cai na restrição (Pb). 
A pressão é quase completamente restaurada distalmente à restrição (P c ), se o ângulo da dilatação do 
tubo não exceder 15 graus a , fluxo antes da restrição; c , fluxo a partir do arrastamento mais o fluxo 
motriz. 


O tubo Venturi, comparado a um simples gerador de fluxo, fornece um 
arrastamento maior. Além do mais, este modelo ajuda a manter a percentagem de 
líquido arrastado constante, mesmo quando o fluxo total varia. Entretanto, o tubo 
Venturi tem uma desvantagem — qualquer acúmulo de pressão a favor da corrente a 
partir do portal de arrastamento diminui o arrastamento do líquido. 

Um modelo alternativo, chamado tubo Pitot, resolve parcialmente o problema. Em 
vez de restaurar a pressão do fluido, um tubo Pitot restaura a velocidade do fluido. 
Isso diminui o efeito de pressão a favor da corrente sobre o arrastamento do líquido. 

Mecânica dos Fluidos e o Efeito Coanda 

A mecânica dos fluidos é um ramo da engenharia que aplica os princípios da 
hidrodinâmica nos circuitos de fluxo para propósitos, tais como comutação de 
circuitos, sensibilidade de pressão e de fluxo e amplificação. Como aparelhos fluídicos 
não têm partes que se movimentem, eles são muito seguros e requerem pouca 
manutenção. 

O princípio primário que norteia a maior parte da circuitaria fluídica é um 
fenômeno chamado aderência à parede, ou efeito Coanda. Este efeito é observado 
principalmente quando um líquido flui através de um pequeno orifício com superfícies 
de contorno adequado em direção à corrente. 

Com base no efeito Bernoulli, nós sabemos que a pressão negativa criada em um 
jato ou bico arrastará qualquer fluido circundante, tal como ar, para dentro da 
corrente primária de fluxo (Figura 6-29, A). Se uma parede curva cuidadosamente 
contornada é adicionada a um lado do jato (Figura 6-29, B), a pressão próxima da 

















parede se torna negativa em relação à atmosférica. Assim, a pressão atmosférica do 
outro lado da corrente de gás o empurra contra a parede, onde ele permanece “preso” 
até que isso seja interrompido por uma força contrária. Estendendo-se 
cuidadosamente o contorno da parede, nós podemos realmente inclinar a corrente de 
fluido através de uma volta completa de 180 graus! 


Pressão 



FIGURA 6-29 


O efeito Coanda de parede. A, Arrastamento para dentro da corrente de líquido. B, 
Aderência à parede iniciada pela pressão negativa próxima à parede. 


Uma variedade de aparelhos fluídicos pode ser planejada usando esse princípio, 
incluindo interruptores liga/desliga, sensores de pressão e de fluxo e amplificadores 
de fluxo. Esses componentes individuais podem ser combinados em circuitos lógicos 
fluídicos integrados, os quais funcionam de modo muito semelhante a caixas de 
circuitos eletrônicos, mas sem a necessidade de força elétrica. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


► 


Os gases não têm limites inerentes, são facilmente comprimidos e expandidos, e podem fluir. 


► 


Três escalas de temperatura estão em uso comum: Kelvin (SI), Celsius (cgs) e Fahrenheit (fps); a 
conversão entre essas unidades de escalas pode ser feita por meio do uso de simples fórmulas. 


A transferência de energia de calor pode ocorrer através de condução, convecção, radiação e 
evaporação. 

Os líquidos exercem pressão e exibem as propriedades de fluxo, força de flutuação, viscosidade, 
capilaridade e tensão superficial. 


► 

► 


A pressão exercida por um líquido depende de sua altura (profundidade) e densidade. 

As forças de tensão superficial aumentam a pressão no interior de uma gota de líquido ou bolha; 





















esta pressão varia diretamente com a tensão superficial do líquido e varia inversamente com o raio. 


Um líquido pode vaporizar por ebulição ou por evaporação; na evaporação, a energia de calor 
requerida é obtida do ar que circunda o líquido, consequentemente resfriando o ar. 

A vaporização causa o resfriamento, e a condensação provoca o aquecimento do ambiente 
circundante. 


A capacidade do ar em reter vapor d’água aumenta com a temperatura. 


A umidade relativa (UR) é a relação entre o conteúdo de vapor d’água (umidade absoluta) e a 
capacidade de vapor d’água saturado; para um conteúdo constante, o resfriamento aumenta a UR e o 
aquecimento diminui a UR. 


A taxa de difusão de um gás é inversamente proporcional ao seu peso molecular. 


A pressão total de uma mistura de gases deve ser igual ao somatório das pressões parciais de 
todos os gases componentes. 

O volume de um gás que se dissolve em um líquido é igual a seu coeficiente de solubilidade 
vezes a sua pressão parcial; altas temperaturas diminuem a solubilidade do gás e baixas 
temperaturas aumentam a solubilidade do gás. 


O volume e a pressão de um gás variam diretamente com a temperatura; entretanto, com a 
temperatura constante, o volume e a pressão do gás variam inversamente. 

A temperatura crítica de uma substância é a temperatura mais alta na qual ele pode existir como 
um líquido; gases com temperaturas críticas acima da temperatura ambiente podem ser armazenados 
sob pressão como líquidos sem resfriamento. 

Sob condições de fluxo laminar, a diferença na pressão necessária para produzir um determinado 
fluxo é definida pela lei de Poiseuille. 


A velocidade de um líquido que flui através de um tubo a uma taxa constante de fluxo varia 
inversamente com a área de secção transversa disponível; isso permite o arrastamento de outros 
fluidos em jatos ou bicos. 














Nota da Revisão Científica: Zero absoluto. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever sistemas de informática. 

♦ Descrever as aplicações do computador no gerenciamento da terapia respiratória, do tratamento 
clínico, educação e pesquisa, assim como os aplicativos emergentes. 

♦ Encontrar informação na World Wide Web de uma maneira eficiente. 

♦ Conduzir uma revisão da literatura usando a ferramenta de busca PubMed. 

♦ Resumir os passos para preservar a segurança e a confidencialidade. 
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Na terapia respiratória, as aplicações de informática são universais na 
administração, no tratamento do paciente, na educação e na pesquisa. Informação 
abundante, acessível e atualizada está disponível na World Wide Web. 

Não obstante, a informática está evoluindo profundamente. A capacidade de 
desempenho dos computadores continua a dobrar a cada 18 meses. Os aplicativos 
emergentes aumentarão o desempenho dos provedores dos serviços de saúde, 
reduzirão a ocorrência de erros médicos e melhorarão os resultados para o paciente. 

Os terapeutas respiratórios (TRs), consequentemente, têm convincentes razões para 
adotar as aplicações de informática para assisti-los no fornecimento de terapia 
respiratória de qualidade. 

SISTEMAS DE INFORMÁTICA 


Os sistemas de informática nos hospitais e outras instalações para tratamento de 
saúde consistem em desktops, notebooks e computadores portáteis que estão ligados 
por redes locais com fio ou sem fio. Os servidores ajudam a gerenciar a atividade da 
rede, o que inclui a execução de programas de utilização, gravação e armazenamento 





de arquivos, impressão, pesquisa em banco de dados e comunicação. 

Intranet e Internet 

Uma Intranet serve como condutor de informação, aplicativo de informática e 
comunicação em rede dentro das organizações do serviço de saúde. A Internet é uma 
rede cooperativa interconectada, independente, que funciona como uma só rede 
virtual. Ela começou como um projeto do Departamento de Defesa dos EUA em 1969, 
com uma rede de somente quatro computadores. Agora, ela vai muito além e constitui 
uma rede governamental, acadêmica, comercial e doméstica. A Internet serve como 
condutor para a World Wide Web e para e-mails que são externos a uma Intranet. 

World Wide Web 

A World Wide Web, ou simplesmente Web, é uma rede de servidores na Internet que 
usa o protocolo de transferência de hipertexto (http) para localizar e dividir 
informação e a linguagem de marcação de hipertexto (html) como o formato 
predominante para as páginas da Web. Um navegador de Web, como o Internet 
Explorer ou o SmartFox é um programa de computador que habilita a navegação ou 
“surfe” na Web, interpreta o html e converte as páginas da Web para um formato 
utilizável. 

E-mail 

O correio eletrônico ou e-mail é um sistema assíncrono de troca de mensagens, na 
maioria texto, dentro ou entre redes. Ele é responsável por uma porção substancial do 
tráfico nas Intranets e na Internet. Os remetentes e destinatários de e-mail usam 
programas com base na Web, tais como Yahoo, Hotmail ou Microsoft Outlook para 
construir, enviar, receber e ler as mensagens. 

APLICATIVOS DE INFORMÁTICA 


Os aplicativos gerais de informática são importantes para uma vasta abrangência de 
funções na terapia respiratória. Esses aplicativos incluem programas para 
processamento de texto, apresentações, planilhas, gerenciamento de banco de dados e 
sistemas de informação hospitalar. 

Processamento de Textos 



Os TRs usam programas de processamento de texto, tais como o Microsoft Word ou o 
Word Perfect, para os manuais de orientações e procedimentos, relatórios mensais, 
formulários de departamento e relatórios de exames ou procedimentos do paciente. 



Os usuários têm a opção de salvar os arquivos. O formato de texto rich (rtf) torna os documentos 
de processamento de texto portáteis entre programas de processamento de texto. Salvar arquivos no 
formato html permite aos usuários transferirem os arquivos para a Web. Os arquivos de documento 
no formato portátil (pdf) habilitam os usuários a transformar e dividir os arquivos criados em 
qualquer programa e/ou qualquer tipo de computador. Este formato também é útil para a impressão 
de documentos da Web com seu formato original intacto. A Adobe Corporation desenvolveu o pdf. 
Gratuito, o programa está disponível (www.adobe.com). 


Apresentações 

Estudantes, professores, clínicos, pesquisadores e administradores usam extensamente 
o Microsoft PowerPoint, um programa de apresentação para criar apresentações 
gráficas em slide (com ou sem áudio ou vídeo), handouts (folhas de slide), notas, e 
outlines (folhas de texto). Os apresentadores normalmente projetam os slides do 
PowerPoint sobre uma tela em sala de aula ou auditório para aulas “ao vivo” e 
palestras. As apresentações também podem ser exibidas em monitores de vídeo ou na 
Web, incluindo transmissão ao vivo ou por demanda nos Web casts. Programas, como 
o Impatica para PowerPoint, estão disponíveis para comprimir e transformar as 
apresentações em um formato apropriado para visualização na Web. Os 
visualizadores gratuitos para PowerPoint estão disponíveis 
( www. microsoft. com/do wnloads) . 

Processamento de Dados 

As planilhas eletrônicas tais como as do Microsoft Excel, são essenciais no 
gerenciamento da terapia respiratória. Os administradores podem consultar os dados 
de outra fonte, executar operações estatísticas e construir o “qual seria o resultado”, 
modelando os dados numéricos para predizer o efeito das supostas mudanças. Os 
programas de planilhas eletrônicas incluem relatórios de capacidade de formatação e 
gráficos sofisticados, que permitem aos usuários executarem cálculos complicados e 
exibirem dados em múltiplos formatos. 






Gerenciamento de Banco de Dados 


Um banco de dados é uma coleção de registros. Os registros do banco de dados contêm 
informação que descrevem pessoas, objetos ou eventos. Um sistema de gerenciamento 
de banco de dados (DBMS), tal como o Microsoft Access, organiza, guarda, acessa e 
manipula textos, números e informação gráfica. Um DBMS consiste em dois 
componentes relacionados: (1) funções de acesso e manipulação e (2) um ou mais 
bancos de dados. Com um DBMS, os TRs podem rapidamente procurar, classificar e 
reportar sobre categorias específicas de um grande volume de informações de uma 
forma precisa. Os sistemas de bancos de dados mais sofisticados são os relacionais. 
Um DBMS relacional ou RDBMS permite ao usuário examinar mais de uma base de 
dados simultaneamente. 


CASO CLÍNICO Selecionando o Aplicativo Apropriado 


PROBLEMA: O departamento de terapia respiratória determinou que um indicador de 
qualidade para pacientes em um ambulatório de asma será a redução das visitas ao setor de 
emergência por crises agudas de asma, ao longo do tempo. Qual aplicativo de informática o 
departamento de terapia respiratória deve selecionar para registrar esse indicador de qualidade? 


DISCUSSÃO: Um sistema de gerenciamento de base de dados relacional (RDBMS) poderia informar 
os pacientes com crises agudas de asma que visitam o setor de emergência e o ambulatório de asma 
em um dado período de tempo. O primeiro passo seria examinar o banco de dados para procurar por 
todos os pacientes que visitaram o setor de emergência entre duas datas específicas. O próximo passo 
seria classificar a lista de pacientes resultante de acordo com o diagnóstico, idade, número de 
terapias respiratórias, calendário mensal e estado de admissão ou qualquer outro campo no banco de 
dados. 


Sistema de Informação Hospitalar 

Um sistema de informação hospitalar (SIH) é um sistema abrangente para 
comunicação e processamento de informações. Ele abrange redes, computadores e 
programas e tanto os prontuários computadorizados dos pacientes como os 
prontuários manuais. 

O SIH auxilia as missões administrativa e clínica hospitalares. Para os propósitos 
administrativos, ele facilita o faturamento, reembolso e comunicação com o paciente. 
Para os propósitos clínicos, uma função fundamental de um HIS é servir como um 





depósito de dados ou sistema de informação de relatório de resultados (SIRR). Um SIRR 
permite revisão gráfica virtual dos dados clínicos em locações centrais ou remotas. De 
modo ideal, os dados dos pacientes estão acessíveis por meio do continuum do 
tratamento, desde ambulatórios, setor de emergência e hospital, até os centros de 
reabilitação. Os dados do paciente podem incluir, p. ex., radiografias torácicas, vídeos 
ou imagens broncoscópicas, resultados de cultura de escarro, gasometria arterial ou 
resultados de prova de função pulmonar. 

Pelo fato de os hospitais consistirem em diversas unidades clínicas e departamentos 
de saúde associados, um alto grau de interação é uma característica importante de um 
SIH. Por exemplo, os analisadores de gases sanguíneos e provas de função pulmonar 
podem conectar-se a um HIS; por meio disso, os resultados da prova de função 
pulmonar e da gasometria arterial estão rapidamente disponíveis para os clínicos, 
apoiando suas decisões clínicas (Figura 7-1). 



respiratória. 


APLICAÇÕES DA INFORMÁTICA NA TERAPIA RESPIRATÓRIA 


Os computadores têm aplicativos de terapia respiratória específicas para o 
tratamento do paciente, gerenciamento, laboratórios de diagnóstico e 
instrumentação. 


Sistemas de Informação para Gerenciamento da Terapia 
Respiratória 


















Muitos departamentos de terapia respiratória usam sistemas de informação para 
gerenciamento da terapia respiratória (SIGTR), pois os sistemas de informação 
hospitalar suprem suas necessidades apenas parcialmente. Além de mapeamento e 
faturamento, os SIGTR oferecem um meio de organizar e especificar prescrições de 
terapia respiratória, medir a produtividade do grupo de trabalho, gerar relatório 
clínico e executar protocolos de terapia respiratória e gerar dados para demonstrar 
sua efetividade por meio da pesquisa dos resultados (Figura 7-2). 
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FIGURA 7-2 


respiratória. 


Imagem da tela de um sistema de gerenciamento de informação de terapia 


Os SIGTR, como o CliniVision MPC e MediLinks, fornecem no local do atendimento, 
com mobilidade, capacidades gráficas por meio de computadores portáteis com 
transmissão de dados sem fio para o sistema de informação hospitalar. Esses 
computadores portáteis integram o Uniform Reporting Manual da American 
Association for Respiratory Care (AARC), que inclui os critérios de tempo para os 
procedimentos da terapia respiratória, os códigos de faturamento e diretrizes de 
prática clínica. Além disso, eles funcionam como pagers e telefones, além de darem 
acesso à Internet. 

Os computadores portáteis sem fio oferecem diversas vantagens em comparação 
aos sistemas com fio e documentos manuais. Os computadores portáteis facilitam a 





































organização e distribuição da carga de trabalho e o preenchimento das prescrições 
médicas além de melhorarem a documentação. 1 > 2 

A documentação da avaliação do paciente então se torna imediatamente disponível 
para outros membros da equipe de serviço de saúde no SIH. Além disso, por 
comparação, a documentação computadorizada é mais legível. 

Dados limitados estão disponíveis para fundamentar que o uso de computadores 
portáteis resulta em melhora do resultado clínico para os pacientes. Entretanto, 
informações do paciente incompletas ou ausentes, o que é mais provável de acontecer 
com documentação manual, estão associadas a um considerável número de erros 
médicos que causam eventos adversos, incluindo hospitalização prolongada e morte. 3 

Automatização dos Protocolos Dirigidos ao Paciente 

Os protocolos dirigidos ao paciente podem melhorar os resultados para o paciente. 
Sob direção médica, esses protocolos capacitam os TRs a alocarem e titularem a 
terapia respiratória baseada na avaliação do paciente. A consistência e a 
conveniência da implementação são o fundamento para a eficiência dos protocolos e 
a prevenção de erros médicos por omissão. A automatização de protocolos no local do 
atendimento pode ajudar os TRs a focar nesses assuntos importantes. A integração de 
um protocolo para descontinuação de ventilação mecânica com o uso de um 
computador portátil foi associada a um tempo reduzido para a primeira experiência 
em respiração espontânea e a um tempo de permanência diminuído na unidade de 
terapia intensiva. 4 

Produtividade 

Os SIGTR são caros, mas melhoram a documentação da produtividade por meio de um 
aumento dos custos apreendidos. 5 Isso, em seguida, pode ajudar a justificar a 
expansão dos serviços de terapia respiratória. 

Laboratórios de Função Pulmonar 

Alguns hospitais conectam seus sistemas de prova de função pulmonar ao SIH. 
Alternativamente, outros conectam seu desktop ou notebook ao sistema 
computadorizado de prova de função pulmonar a uma rede local, permitindo aos 
clínicos acessarem relatórios e gráficos de múltiplas estações de trabalho. Além disso, 
a maioria dos sistemas de mensuração de atividade cardiopulmonar e metabólica usa 


desktops ou notebooks. 


Interpretação das Provas de Função Pulmonar 

Os algoritmos computadorizados utilizam valores preditivos normais de referência 
para auxiliar na interpretação das provas de função pulmonar (PFPs), incluindo 
espirometria, volume pulmonar, capacidade de difusão e resposta broncodilatadora. 
Os algoritmos comparam os padrões dos valores medidos dos pacientes com os 
valores de referência com base em idade, altura, gênero e raça. O computador, então, 
classifica os padrões dos valores medidos dos pacientes como normal ou anormal com 
graus de severidade. Entretanto, intérpretes qualificados devem considerar o efeito do 
esforço do paciente na interpretação das PFPs assistida por computador. 

A American Thoracic Society recomenda novos padrões de referência para a função 
pulmonar com base no National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES). 
Esses novos padrões para predição dos valores da função pulmonar normal podem 
diferir dos valores de referência prévios. Essa diferença pode confundir a 
interpretação de sucessivas PFPs de um paciente individual quando os clínicos focam 
na porcentagem dos valores preditos pela interpretação assistida por computador em 
vez de nos valores realmente observados. 6 Os clínicos devem ter uma clara 
compreensão de quais valores de referência foram usados para cada prova e 
interpretar o resultado da PFP de acordo com eles. 


CASO CLÍNICO Interpretações Assistidas por Computador da Prova de 
Função Pulmonar em um Paciente Individual 


iís PROBLEMA: Um paciente com deficiência de alfa-1 antitripsina tem repetidas provas de 
função pulmonar, incluindo uma de capacidade de difusão pulmonar para o monóxido de carbono 
(DLCO). Com base em uma interpretação assistida por computador, parece haver uma notável queda 
na porcentagem de valor predito para DLCO. Era previamente normal; agora é 68% do predito, 
indicativo de enfisema. Uma terapia eficiente, com alfa-1 antitripsina de um pool de plasma humano 
está disponível, mas é muito cara. Quais informações adicionais os clínicos devem avaliar? 

DISCUSSÃO: Os clínicos devem determinar: (a) os valores de DLCO reais observados nos anteriores 
e repetidas provas e (b) se as interpretações assistidas por computador são baseadas em valores de 
referência diferentes sem ser avisado. Se a porcentagem dos valores preditos assistida por 
computador para cada prova foi baseada em conjuntos de valores de referência diferentes, isso 
poderia contribuir para a mudança do DLCO. 





Laboratórios de Gases Sanguíneos 

Os laboratórios de gases sanguíneos geralmente conectam analisadores aos sistemas 
de informação hospitalar para habilitar armazenamento, acesso, relatório, 
faturamento e garantia de qualidade. A garantia de qualidade assistida por 
computador em um laboratório de gases sanguíneos tem uma função criteriosamente 
importante em um departamento de terapia respiratória, pois a exatidão e precisão 
dos dados da gasometria arterial influenciam as decisões clínicas e a segurança do 
paciente. Os dados de garantia de qualidade são necessários para acreditação dos 
laboratórios de gases sanguíneos compreendidos pelo College of American Pathologist 
(CAP), pelo Clinicai Laboratory Improvement Amendments (CLIA) e pelo Joint 
Commission on Accreditation of Healthcare Organizations (JCAHO; agora The Joint 
Commission [TJC]). 

Os procedimentos manuais de backup devem existir em caso de um evento de falha 
ou inatividade do sistema de informática, por causa da importância de relatar em 
tempo hábil os resultados da gasometria arterial e da necessidade de sempre ser 
possível acessar os dados arquivados. 

Instrumentação 

A instrumentação assistida por computador inclui, por exemplo, a medida digital de 
sinais eletrocardiográficos, oxigenação por meio de oxímetros refletivos fixados no 
corpo e a combinação de sinais de fluxo, volume e pressão para determinar a 
resistência da via aérea e a complacência estática e dinâmica durante o suporte 
ventilatório mecânico. 

Os ventiladores mecânicos predominantemente usam microprocessadores para 
monitorização e controle de dados complexos. Esses ventiladores apresentam modos 
ventilatórios como sistemas de loop abertos ou fechados. Os sistemas de loop abertos 
monitorizam os dados clínicos, mas deixam aos TRs a tarefa de realizarem as ações 
apropriadas. Em contraste, sistemas de loop fechados com base em algoritmos 
específicos tomam ações automaticamente dentro dos limites estabelecidos pelos TRs. 

APLICATIVOS EMERGENTES 


Os aplicativos emergentes de tecnologia da informação são designados para reduzir 
os erros médicos, integrar os sistemas de informação de serviço de saúde, ajudar no 



desempenho dos clínicos e melhorar o resultado de saúde dos pacientes. 


Registros Eletrônicos de Saúde 

Com os resultados do Furacão Katrina e frente a uma ameaça de pandemia de gripe, 
muitos começaram a focar a atenção no desenvolvimento de uma rede única de 
registros eletrônicos de saúde transferíveis, e grandemente acessíveis. Uma 
abrangente National Health Information Infrastmcture resultou em interconectividade 
entre os sistemas de informação de saúde nos Estados Unidos. As funções básicas 
incluem prontuários médicos, relatórios de evolução, entrada de prescrições médicas 
computadorizadas, suporte a decisões clínicas, canais de comunicação eletrônica entre 
os provedores de serviços de saúde e os pacientes e entrada de dados pelo paciente. O 
sistema poderia, por meio disso, satisfazer a necessidade de informação dos 
provedores de serviços de saúde, oficiais da saúde pública e indivíduos (Figura 7-3). 
As principais barreiras ao desenvolvimento e implementação de registros eletrônicos 
de saúde são a falta de uniformidade dos dados e a capacidade insuficiente de 
operação conjunta dos SIH. 
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FIGURA 7-3 


Dimensões do National Health Information Structure. 


(De United States Department of Health and Human Services. Information for health: A strategyfor building the national health 
information infrastructure. Disponível em: http://aspe.hhs.gov/sp/NHII/Documents/NHIIReport2001/default.htm. Acessado em 25 de 
setembro de 2006.) 


Interrupção do Tabagismo 

Os programas de interrupção do tabagismo oferecem profundos benefícios à saúde 
com o potencial de ajudar um grande público na Internet a um custo reduzido. 
Aproximadamente 8 milhões de pessoas ou 7% dos americanos usuários da Internet 
realizaram pesquisas na Web sobre informações para a interrupção do tabagismo. 8 

A eficácia dos programas de interrupção do tabagismo duplicam com a adição de 
múltiplos formatos. 9 Os programas multifacetados de interrupção do tabagismo, com 
base na Internet, que avaliam as necessidades e adaptam o tratamento às 
características dos pacientes individualmente demonstraram bons resultados (p. ex., 
Committed Quitters; Stop-tabac.ch [um site de língua francesa]). 10 > n Esses programas 
apresentam: (1) personalização, interatividade, aconselhamento com comunicação 
personalizada por e-mail em momentos fundamentais, tais como justamente antes e 
após as datas programadas para parar, e (2) suporte social por meio de fóruns de 
discussão, salas de bate-papo e mensagens de e-mail oportunas às pessoas-chave de 
apoio aos pacientes. Em contraste, a eficácia de muitos Web sites para a interrupção 
do tabagismo, incluindo o popular site Quit Assist pertencente à companhia de tabaco 
Phillip Morris, não é sustentado por evidências divulgadas. 

Telemedicina 

A telemedicina é o uso das tecnologias de telecomunicações e informática para 
promover o acesso a diagnósticos, monitorização, suporte à decisão clínica e 
tratamento de pacientes em locais de poucos recursos médicos que estão distante dos 
provedores de serviço de saúde. A telemedicina foi efetivamente implementada em 
uma grande variedade de ambientes clínicos, incluindo home core, departamentos de 
emergência e unidades de terapia intensiva (UCI) e é bem aceita pelos pacientes. 12 
Os resultados clínicos geralmente são semelhantes aos dos modelos tradicionais de 
prestação de serviços de saúde; entretanto, na unidade de terapia intensiva, a 
telemedicina suplementar foi associada a resultados clínicos aprimorados. 12 ' 14 Uma 
provável explicação para essa melhora é que a telemedicina suplementar ajuda a 




oferecer um suporte adicional, resultando em um reconhecimento mais rápido dos 
problemas e, oportunamente, intervenções adequadas. A Figura 7-4 apresenta um 
esquema dos componentes de um sistema de telemedicina usado em uma unidade de 
terapia intensiva. 
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FIGURA 7-4 


Sistema suplementar de telemedicina na unidade de terapia intensiva. 

(De Breslow MJ, Rosenfeld BA, Doerfler M, et al Effect ofa mukiple-site intensive care unit telemedicine program on clinicai and 
economic outcomes: An aliemative paradigm for intensive staffing. Crit Care Med. 2004;32:31-38.) 


Controle da Doença Crônica 

O controle das doenças crônicas, tais como a asma e a doença pulmonar obstrutiva 
crônica, apresenta um sério desafio ao sistema de serviço de saúde dos Estados 
Unidos. As doenças crônicas são responsáveis por mais de 75% das despesas com 
tratamento de saúde nos Estados Unidos; muito deste tratamento é desarticulado e 
distribuído indevidamente. 15 Com a alta taxa de natalidade nas décadas anteriores, 
espera-se que dobre a proporção de população americana com idade de 65 anos ou 
mais. 

Os TRs terão muitas oportunidades futuras de implementar a telemedicina e a 
tecnologia da informação para proporcionar o controle da doença crônica de forma 
econômica e possibilitar o relacionamento prolongado com os pacientes. Tais 


















































aplicativos podem servir como adjuntos para a educação do paciente; comunicação 
entre os provedores de serviços de saúde e os pacientes; monitorização de sintomas, 
função pulmonar e qualidade de vida; informação de alerta; suporte à decisão clínica 
e coleta longitudinal de dados para os resultados das pesquisas. Entretanto, muitos 
pacientes com difícil acesso aos atendimentos médicos estão sem acesso a 
computadores ou carecem de conhecimento para usá-los, o que pode interferir no uso 
da tecnologia para melhorar o tratamento desses pacientes. 8 

Suporte à Decisão Clínica 

A tecnologia da informação tem o potencial de auxiliar ativamente os clínicos em 
suas aplicações de medicina baseada em evidência e nas diretrizes da prática clínica, 
dosagem de drogas e resposta a valores laboratoriais críticos. Os sistemas de suporte 
à decisão clínica correlacionam as características individuais dos pacientes e suas 
intervenções clínicas, drogas e exames diagnósticos em bancos de dados de evidência 
científica e cálculo de drogas e, então, geram recomendações adaptadas, lembretes ou 
mesmo prescrições permanentes. Esses sistemas, então, comunicam essas 
recomendações para os clínicos por meio dos sistemas de informação hospitalar, e- 
mail, pagers, celulares ou documentos impressos. 

O suporte à decisão clínica está associado ao aprimoramento do desempenho dos 
clínicos e à adesão às diretrizes de prática clínica baseada em evidência. 16 Por 
exemplo, lembretes informatizados e prescrições permanentes aumentam a proporção 
de vacinação da gripe entre pacientes elegíveis . 17 > 18 

O suporte à decisão clínica é particularmente útil na melhora do resultado clínico 
dos pacientes por determinar a dosagem ideal de drogas. Os resultados benéficos 
incluem: (1) maior rapidez em alcançar os níveis terapêuticos medicamentosos, (2) 
nível tóxico medicamentoso reduzido, (3) reações medicamentosas adversas 
diminuídas e (4) tempo de permanência no hospital diminuído. 19 

Talvez a forma definitiva do suporte à decisão clínica do futuro seja uma rede 
neural artificial. 20 As redes neurais artificiais são sistemas computadorizados de 
suporte à decisão experimental. Semelhante a neurônios no cérebro humano, as redes 
neurais “aprendem” ao capturar, armazenar e modelar os dados usando complexas 
análises estatísticas. Por exemplo, pesquisadores desenvolveram uma rede neural que 
traça recomendação referente à extubação de recém-nascidos prematuros baseada em 
numerosas variáveis clínicas e do paciente. 21 


ACESSO ÀS INFORMAÇões 

O acesso à informação é essencial para a terapia respiratória baseada em evidência. 
Isso complementa a habilidade clínica e permite o desenvolvimento e a 
implementação de condutas e protocolos para tratamento do paciente baseados em 
evidência. 

Ainda que as habilidades de avaliação dos TRs geralmente se refinem com a 
experiência, seu conhecimento das terapias mais atualizadas pode diminuir ao longo 
do tempo. 22 A melhor evidência médica disponível é dinâmica em vez de estática, pois 
novas evidências frequentemente substituem as evidências anteriores quanto ao 
tratamento de base. A quantidade de informação médica disponível e atualizada na 
Web tem rapidamente expandido. Por exemplo, uma pesquisa com a ferramenta de 
busca Google Acadêmico usando a palavra de pesquisa “tabagismo” resultou em mais 
de um milhão de resultados. 

Devido ao volume de informação disponível e à limitação do tempo, os TRs devem 
aprender a acessar, filtrar e encontrar informação eficientemente. Além disso, os TRs 
devem estar preparados para orientar seus pacientes progressivamente esclarecidos 
que buscam ativamente informação médica. 

World Wide Web 

A World Wide Web é uma extensa e rica fonte de informação. Os terapeutas podem 
“adicionar aos favoritos” web sites úteis para diretrizes de prática clínica, revisões 
sistemáticas de questões clínicas baseadas em evidência, agências de credenciamento 
ou outros sites relevantes para um acesso rápido à informação importante (Tabela 7- 
1). Por exemplo, o Cochrane Collaboration (www.cochrane.org), bem respeitado 
pelas revisões sistemáticas baseadas em evidência rigorosamente conduzidas, oferece 
livre acesso a resumos e sumários pertinentes às questões clínicas relevantes, 
incluindo aqueles relacionados à busca do termo “vias aéreas”. 


TABELA 7-1 Web Sites Úteis para Terapeutas Respiratórios 


Organização 

Web Site 

American Academy of Allergy, Asthma, and Immunology 

www.aaaai.org 

American Academy of Pediatrics 

www.aap.org 

American College of Allergy, Asthma and Immunology 

www.acaai.org 


















American Association for Respiratory Care 

www.aarc.org 

American Câncer Society 

www.cancer.org 

American College of Chest Physicians 

www. chestnet. org 

American Heart Association 

www.americanheart.org 

American Lung Association 

www.lungusa.org 

American Academy of Sleep Medicine 

www. aasmnet. org 

American Thoracic Society 

www.thoracic.org 

ARDS NetWork 

www. ar dsnetwork. org 

Centers for Disease Control and Prevention 

www.cdc.gov 

Cochrane Collaboration 

www.cochrane.org 

Committee on Accreditation for Respiratory Care 

www.coarc.com 

Cystic Fibrosis Foundation 

www.cff.org 

GOLD-The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

www.goldcopd.com 

National Board for Respiratory Care 

www.nbrc.org 

National Heart, Lung, and Blood Institute 

www.nhlbi.nih.gov/health/indexpro.htm 

Society for Criticai Care Medicine 

www.sccm.org 

U.S. Surgeon General 

www.surgeongeneral.gov 


Frequentemente, os usuários encontram os sites por meio de ferramentas de busca. 
A ferramenta de busca mais popular é o Google (www.google.com), pois ele é simples 
e rápido, corrige automaticamente os termos procurados e fornece vasta cobertura. O 
Quadro 7-1 resume algumas dicas para melhorar a eficiência da procura na Web por 
meio desse instrumentos de busca. 


QUADRO 7-1 Dicas para Busca na Web com o Google 


TERMOS ESPECÍFICOS 

Use termos de busca específicos. Por exemplo, “interrupção do tabagismo” é mais específico do que 
simplesmente “tabaco”; “diretrizes da prática clínica para a interrupção do tabagismo” é mais 
específico ainda. Como muitos instrumentos de busca, o Google usa a Lógica Booleana, um sistema 
de determinação da relação entre dois ou mais termos de busca usando o termo “E” ou “OU”. O 
termo padrão para conectar os termos de busca é E; desse modo, os resultados incluem citações que 
somente contenham cada um dos termos 

BUSCA DE SITE 













































A busca de um site ajuda a encontrar informação específica sobre um site em particular. Por 
exemplo, para buscar no site da ARDS um protocolo para ventilação, os usuários podem entrar 
“site:ardsnet protocolo de ventilação” 

A FUNÇÃO DE DEFINIÇÃO 

A função de “definição” provê uma lista de definições para um termo de busca. Por exemplo, entrar 
“defina:síndrome do desconforto respiratório agudo” resulta na definição de Centers for Disease 
Control and Prevention, entre outras 

A FUNÇÃO DE REFINAMENTO 

A função de “refinamento” permite aos usuários focarem suas buscas. Após entrar certos termos de 
busca, os links próximos ao topo da página de resultados da pesquisa ajudam os usuários a refinarem 
sua busca. Por exemplo, após entrar a palavra “asma”, links para “Para profissionais da saúde” e 
“Para pacientes” tornam-se disponíveis para ajudar a estreitar o foco da busca 

ASPAS 

A colocação de uma palavra-chave entre aspas resulta somente em correlações exatas nos resultados. 
Por exemplo, usando o termo de busca “National Asthma Education and Prevention Program”, entre 
aspas trará somente os resultados da busca exatamente iguais; os Web sites relacionados à asma, mas 
não relacionados ao National Asthma Education and Prevention Program são omitidos do resultado 
da busca 


Google Scholar 

O Google Scholar* (scholar.google.com) é um instrumento de busca para publicações 
acadêmicas em uma ampla abrangência de campos. Ele inclui manuscritos revisados 
por especialistas, resumos, teses e livros de editoras acadêmicas, sociedades 
profissionais e biblioteca de universidades. O Google Acadêmico usa um algoritmo 
especial para classificar e determinar a ordem dos resultados da busca. As variáveis 
no algoritmo incluem análises das citações, autores, publicações e textos completos. 

O Google Acadêmico é rápido, produz grande conjunto de resultados e fornece 
dados para citações. Além disso, devido à autorização de certas editoras, os resultados 
da busca algumas vezes incluem artigos que de outra forma não estão disponíveis. A 
melhor aplicação do Google Acadêmico possivelmente seja para pesquisas iniciais, 
para rapidamente encontrar um artigo relevante ou quando os usuários conhecem ou 





um autor ou o título de um artigo específico que estão procurando, para os quais os 
usuários podem usar os termos de pesquisa “autormome” ou “título:palavra”. 

Em comparação à busca de evidência médica usando a ferramenta de busca 
PubMed, o Google Acadêmico tem diferenças distintas. Primeiro, o resultados de 
busca no Google Acadêmico podem omitir publicações recentes. Como o Google, o 
Google Acadêmico copia e arquiva páginas da Web. Em vez da busca “ao vivo” na 
Web, na realidade ele busca nas cópias arquivadas de páginas da Web. 

Segundo, os usuários têm mínimo controle sobre os métodos de busca, pois o 
algoritmo inerente ao Google Acadêmico determina grandemente os resultados. Os 
usuários, então, têm meios limitados de filtrar a grande quantidade de informação dos 
artigos que pertencem às suas questões clínicas específicas. Finalmente, o Google 
Acadêmico busca no MEDLINE, o banco de dados da National Library of Medicine, 
com milhões de referências a milhares de periódicos relacionados à medicina, à 
enfermagem, ao sistema de saúde, à medicina veterinária e à ciência, de uma forma 
indireta ao invés de direta. 

PubMed e MEDLINE 

O PubMed (www.pubmed.com) é o instrumento de busca gratuito da National 
Library of Medicine para informação da saúde. Ele busca em diversos bancos de 
dados, incluindo o MEDLINE. A National Library of Science atualiza as referências da 
MEDLINE no PubMed quase diariamente. Cada citação da MEDLINE no PubMed 
geralmente tem a seguinte informação: título, autores, um resumo, periódico, idioma, 
tipo de publicação e Medicai Subject Heading (MeSH) (Figura 7-5). 
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Citação do MEDLINE no PubMed. 


Medicai Subject Headings (MeSH) 

Os Medicai Subject Heading (MeSH) consistem nos incluídos no MEDLINE. A 
National Library of Science, que tem indexado a literatura de saúde desde 1879, 
analisa e indexa cada artigo de periódico pela determinação do cabeçalho MeSH 
apropriado com base nos principais tópicos do artigo. A indexação resultante da 
publicação de saúde é coerente, e, por isso, aumenta a eficiência da busca no 
MEDLINE. Por exemplo, o “MeSH Database” no site do PubMed mapeou o termo 
“COPD” para o cabeçalho MeSH, “pulmonary disease, chronic obstrutive” (doença 
pulmonar obstrutiva crônica). Os usuários podem usar esse cabeçalho MeSH tanto 
como um termo de busca sensível quanto amplo, ou “explodi-lo” em subcabeçalhos 
específicos relacionados tais como “diagnosis” (diagnóstico), “epidemiology” 
(epidemiologia) ou “therapy” (terapia) (Figura 7-6). 
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FIGURA 7-6 


Foto da tela do MeSH. 


Além disso, os cabeçalhos MeSH estão disponíveis por ação farmacológica, faixa 
etária ou tipos de publicação. Por exemplo, o termo “albuterol” mapeia as seguintes 
ações farmacológicas: “adrenergic beta-agonist” (agonistas beta-adrenérgicos), 
“bronchodilator agents” (agentes broncodilatadores) e “tocolytic agents” (agentes 
tocolíticos). 

Questões Clínicas 

O primeiro passo na condução de uma revisão de literatura é formular uma questão 
clínica que especifique: (1) um preditor, (2) um resultado e (3) paciente(s). Os 
usuários podem então acessar o banco de dados MeSH para encontrar os cabeçalhos 
MeSH para os preditores, resultados e pacientes em sua questão clínica. 

Estratégias de Busca Subsequentes 

O PubMed é relativamente sofisticado e permite aos usuários controle 
consideravelmente individualizado dos filtros da busca para aumentar a 
especificidade dos resultados da busca. Geralmente, é desejável começar com uma 
estratégia de busca ampla, sensível para rejeitar os resultados de busca irrelevantes. 

















Então, o usuário pode filtrar a busca ao aplicar os “limites” do PubMed para torná-la 
mais específica às questões clínicas de interesse e incluir nos resultados relevantes. Os 
limites disponíveis incluem, por exemplo, datas das publicações, humanos ou animais, 
subsistemas dos bancos de dados, tipos de artigos e grupos etários. Além disso, usar 
uma combinação de termos de busca produzirá resultados mais específicos. O PubMed 
também usa a Lógica Booleana. Por exemplo, a frase de busca “surfactant AND 
bronchopulmonary dysplasia” (surfactante E displasia broncopulmonar) resulta 
somente em citações que pertencem a esses termos. O Quadro 7-2 descreve outras 
estratégias de busca alternativas. 


QUADRO 7-2 Estratégias Alternativas de Busca no PubMed 


QUESTÕES CLÍNICAS 

A página “Clinicai Queries” (Questões Clínicas) simplifica as buscas dos usuários. Os usuários podem 
focar suas buscas pela seleção de uma das quatro amplas categorias: (1) etiologia, (2) diagnóstico, 
(3) terapia ou (4) prognóstico. Além disso, os usuários podem selecionar entre uma “broad, sensitive 
search” (busca ampla e sensível) ou uma “narrow, specific search” (busca reduzida e específica). 
Adicionalmente, ela tem filtros de busca inerentes, tais como um para revisões sistemáticas baseadas 
em evidência 

ARTIGOS RELACINADOS 

Se, durante uma pesquisa inicial, os usuários encontram artigos que se relacionam diretamente às 
suas questões clínicas, clicando no link “Related Articles” (Artigos Relacionados) para aquela citação 
iniciará uma busca por artigos semelhantes. A PubMed baseia essas buscas secundárias nos 
cabeçalhos MeSH, títulos e palavras-chave no resumo 

BUSCANDO POR CITAÇÕES ÚNICAS 

A busca por “Single Citation Matcher” (Combinador de Citação Única) e autor ou título permite aos 
usuários localizar rapidamente um artigo em particular ou um trabalho publicado do autor. Para 
conduzir uma busca por autor usa-se o “Último nome (espaço) Primeira inicial” do autor; a PubMed 
automaticamente busca no índice de Autores. Para conduzir uma busca por título, insere-se o 
ativador, “ti”, após cada palavra do título 
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CASO CLINICO Desenvolvimento de uma Questão Clínica para uma Revisão 











de Literatura no PubMed 


íl» PROBLEMA: Sob direção médica, um grupo de terapeutas respiratórios está interessado em 
fornecer atendimento ambulatorial para crianças com asma que inclui educação do paciente. Desse 
modo, eles desejam conduzir uma revisão de literatura no PubMed para avaliar a melhor evidência 
médica disponível. Qual é a questão clínica apropriada que será a base para determinar os melhores 
termos de busca? 

DISCUSSÃO: Uma questão clínica lógica pode ser: “A educação em asma diminui as visitas de 
crianças com asma ao setor de emergência?” Note que “educação em asma” é o preditor; “visitas ao 
departamento de emergência” é o resultado; “crianças com asma” descreve os pacientes. Usando o 
banco de dados PubMed MeSH, um cabeçalho MeSH apropriado para “educação em asma” é “patient 
education” (educação do paciente); um cabeçalho MeSH apropriado para “visitas ao setor de 
emergência” é “emergency Service, hospital” (serviço de emergência hospitalar); e “asthma” (asma) é 
um cabeçalho MeSH. Os usuários podem usar esses cabeçalhos MeSH como os termos iniciais da 
busca. 


Atributos Adicionais 

O PubMed tem atributos adicionais convenientes. Ao completar um registro gratuito, 
os usuários podem salvar os resultados da busca e receber atualizações automáticas 
por e-mail. O atributo “send to” (enviar para) permite aos usuários imprimir ou 
enviar por e-mail os resultados da busca ou mandar múltiplos resultados da busca 
para um quadro de edição. Ademais, vários tutoriais modulares e interativos estão 
disponíveis. 

Ovid 

O Ovid é uma extensa coleção de recursos de informação baseada na Web, incluindo 
banco de dados, periódicos, livros e programa de busca. Nos Estados Unidos, as 
bibliotecas médicas e os grandes hospitais quase universalmente compram e usam de 
alguma maneira o Ovid. Cada instituição pode personalizar o conteúdo e os recursos 
do Ovid para se adaptar às suas necessidades particulares. Entre centenas de bancos 
de dados disponíveis no Ovid, os bancos de dados médicos incluem, por exemplo, 
MEDLINE, Evidence-Based Medicine Reviews (EBMR) e Cumulative Index to Nursing 
and Allied Health Literature (CINAHL). Os bancos de dados EBMR incluem o 
Cochrane Database of Systematic Reviews e o ACP Journal Club pelo American 
College of Physicians. O ACP Journal Club apresenta estudos de revisão de pesquisas 






clinicamente relevantes que foram conduzidos de forma rigorosa. O banco de dados 
CINHAL apresenta literatura de enfermagem e de 17 profissões de saúde associadas, 
incluindo a terapia respiratória. 

O Ovid fornece um tutorial on-line para pesquisa, apresentações em PowerPoint 
sobre os atributos e funções do Ovid e sessões de treinamento educacional em tempo 
real baseados na Web. 



Quando uma exaustiva busca limitada está indicada — por exemplo, no desenvolvimento de 
protocolos dirigidos ao paciente —, os terapeutas devem considerar o uso do instrumento de 
pesquisa PubMed ou dos bancos de dados Ovid. 


Computadores Portáteis 

Um computador portátil, também conhecido como um personal digital assistant (PDA), é 
uma ferramenta eficiente para consulta rápida de informação no local do 
atendimento para auxiliar nas decisões clínicas e nas condutas de tratamento. 23 Os 
computadores portáteis comunicam-se com computadores, redes e outros por meio de 
tecnologia sem fio ou programas de sincronização. Os usuários podem usar esses 
dispositivos para acessar prontuários médicos, avaliar indicações e interações de 
medicamentos, cálculos, livros-textos e evidência médica. Na verdade, a National 
Library of Medicine desenvolveu o Medline Database on Tap e o PubMed for 
Handhelds para disponibilizar evidência médica atualizada no local do atendimento. 
A Tabela 7-2 apresenta as fontes de informação adicional disponíveis por meio de 
computadores portáteis. 

TABELA 7-2 Fontes de Informações no Local de Atendimento Utilizando Computadores Portáteis 


Informação 

Site 

Suporte Avançado de Vida em Cardiologia 

www.palmgear.com 

Informações de fármacos e calculadoras médicas 

www.epocrates.com 

Respostas em Emergência 

www.emedicine.com/specials 

MD on Tap; citações da MEDLINE 

archive.nlm.nih.gov/proj/mdot/mdot.php 

National Asthma Education and Prevention Guidelines 

hp2010.nhlbihin.net/as_palm.htm 

PubMed para Computadores Portáteis 

p ubmedhh. nlm .ni h. gov/nlm/ 





























Diretrizes para interrupção do tabagismo 

www.smokefree.gov/hp-hcsit.html 

Ventmate; programa para determinação do volume corrente durante a 
ventilação mecânica 

www.palmgear.com 


Acesso a Informações pelos Pacientes 

Com o advento da informação extensiva e disponível na Web, os pacientes, de modo 
crescente, procuram conhecimento sobre doenças e tratamentos. Oito em cada 10 
usuários de Internet buscam informação de saúde na Web. 8 Entretanto, muitos 
usuários da Web negligenciam a análise da qualidade ou fonte de informação, que é 
grandemente desregulada. 24 Os TRs devem, consequentemente, ser capazes de dar 
orientação aos pacientes acerca das fontes de informações apropriadas. A Tabela 7-3 
apresenta os critérios Health on Net para avaliação da qualidade de sites médicos e de 
saúde. As fontes selecionadas para os pacientes incluem o MedlinePlus.gov da 
National Library of Medicine, o site da AARC para pacientes 
(www.yourlunghealth.org) e o site do National Lung Health Program 
(www.nlhep.org) dedicado a pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica. 

TABELA 7-3 Código de Conduta de Saúde na Internet para Sites Médicos e de Saúde 


Princípio 

Código 

Autoridade 

Qualquer conselho médico ou de saúde fornecido e armazenado neste site será dado somente 
por profissionais médicos treinados e capacitados, a menos que uma clara declaração seja 
feita de que uma parte do conselho oferecido é de um indivíduo ou organização não- médica 
qualificado 

Comp lementar i dade 

A informação fornecida neste site tem o propósito de apoiar, não substituir, o 

relacionamento que existe entre um paciente/visitante do site e seu médico existente 

Sigilo 

A confidencialidade dos dados relacionados a pacientes individuais e visitantes a um Web 
site médico/de saúde, incluindo sua identidade é respeitado por este Web site. Os 
proprietários do Web site asseguram honrar ou aumentar os requerimentos legais de 
privacidade de informação médica/de saúde que se aplicam no país e no estado onde o Web 
site ou os espelhos dele estejam localizados 

Referência 

Quando apropriado, a informação contida neste site será apoiada por claras referências à 

fonte dos dados e, quando possível, ter links de HTML específicos para os dados. Os dados de 
quando uma página clínica foi modificada pela última vez estarão claramente mostrados 

Justificabilidade 

Quaisquer reivindicações relacionadas aos benefícios/desempenhos de um tratamento 
específico, produto comercial ou serviço serão apoiadas por evidência apropriada e 
equilibrada 


































Transparência de 

autoria 

Os programadores deste Web site buscarão fornecer informação da forma mais clara possível 
e fornecer os endereços de contato para os visitantes que buscam informação adicional ou 

suporte. 0 administrador mostrará claramente seu endereço de e-mail ao longo do Web site 

Transparência de 

patrocínio 

0 suporte para este Web site estará claramente identificado, incluindo as identidades das 

organizações comerciais e não comerciais que contribuíram com fundos, serviços ou 

material para o site 

Honestidade nas 

normas de 

propaganda e 

editorial 

Se a propaganda é uma fonte de fundos, isso será claramente declarado. Uma breve descrição 
das normas de propaganda adotada pelos proprietários do Web site estará exposta no site 

Propaganda e outros materiais promocionais serão apresentados aos visitantes de uma forma 
e em contexto que facilite a diferenciação entre eles e o material original criado pela 
instituição que opera o site 


Extraído de www.hon.ch/HONcode/Conduct.html. 

EDUCAÇÃO 

A informática desempenha um papel central na educação dos estudantes de terapia 
respiratória, no credenciando de graduados de programas educacionais e na educação 
continuada para profissionais de saúde. 

Simuladores Clínicos 

Os simuladores computadorizados são poderosos assistentes de aprendizado. A 
simulação baseada no computador é um antigo e mais importante método educacional 
para pilotos de linhas aéreas e militares, astronautas e operadores de usinas de 
energia nuclear. 

A educação no tratamento de saúde tem recentemente progredido do uso de 
manequins relativamente simples, tais como Resusci-Anne para ressuscitação 
cardiopulmonar, para o uso de simuladores clínicos com base no computador como 
adjuntos à educação laboratorial e clínica. Por exemplo, os dispositivos sensíveis ao 
toque nos simuladores cirúrgicos virtuais permitem aos usuários exercer força contra 
os tecidos simulados; em resposta, os tecidos simulados oferecem resistência realística. 
Os dispositivos sensíveis ao toque em simuladores virtuais de broncoscopia mostram 
os movimentos das pregas vocais que estão em sincronismo com as fases da 
respiração e tosse. Os principiantes que praticam nesses simuladores de broncoscopia 
atuam melhor do que aqueles que aprenderam pelos métodos convencionais e atuam 
semelhante a clínicos com anos de experiência. 25 * 26 

A simulação baseada na encenação pode aumentar a competência dos TRs em 
















procedimentos tais como manuseio da via aérea em emergência e entubação 
endotraqueal. As oportunidades clínicas para executar alguns desses procedimentos e 
desenvolver competência — como estudante e durante os anos de desenvolvimento 
profissional — são relativamente raras e dependentes da ocorrência da situação. Em 
um ambiente controlado, mas relativamente autêntico, a simulação pode promover 
aprendizado experimental por combinar habilidades psicomotoras, interação 
comportamental e raciocínio clínico por meio da identificação do problema, prática 
deliberada e repetitiva, reflexão e retroinformação. Dessa forma, as respostas nos 
ambientes clínicos tornam-se refinadas e automáticas. O Quadro 7-3 apresenta as 
vantagens dos simuladores clínicos. 


QUADRO 7-3 Vantagens dos Simuladores Clínicos na Educação 


As vantagens dos simuladores clínicos incluem a promoção do seguinte: 

• Um ambiente controlado, seguro e realista usando equipamento autêntico e sem risco aos pacientes 

• Prática repetida das condutas, realistas e complexos cenários com base em problemas, incluindo 
aqueles que podem acontecer raramente nos cenários clínicos 

• Gravação e questionamento imediato e pontual 

• Equipe de trabalho interdisciplinar 


Simuladores Clínicos Fisiológicos de Escala Completa 

Na publicação seminal To Err Is Human: Bulding a Safer Health System, o Institute of 
Medicine afirmou que os erros médicos são uma das principais causas de morte nos 
Estados Unidos. 3 Entre outras medidas corretivas, o Institute of Medicine recomendou 
a educação interdisciplinar usando simuladores. 

Dois simuladores clínicos fisiológicos de escala completa estão disponíveis: (1) 
SimMan, fabricado por Laerdal Medicai (www.laerdal.com), e (2) METI, fabricado 
por Medicai Education Technologies (www.meti.com). Esses simuladores geram 
funções fisiológicas, incluindo pulso, pressão arterial, ritmo cardíaco, respiração, 
dióxido de carbono expirado, complacência pulmonar e sons intestinais. Além disso, 
as vias aéreas são anatomicamente precisas ao nível dos segmentos pulmonares. As 
equipes interdisciplinares podem praticar cenários tais como desfibrilação cardíaca, 
monitoração hemodinâmica, apneia, entubações do brônquio principal direito, 
tensões no pneumotórax, tubos endotraqueais obstruídos, limites de alarme de alta 






pressão durante ventilação mecânica e vazamento de gases medicinais. 

Esses simuladores oferecem aprendizado cognitivo e comportamental. Os usuários 
aprendem a interpretar os dados, reconhecer e priorizar problemas, aplicar ciência 
básica em ambientes clínicos simulados, tomar decisões e observar as consequências 
de suas decisões. Os simuladores oferecem oportunidades para o desenvolvimento de 
comunicação interpessoal e liderança, criação de equipes, utilização dos recursos 
disponíveis e controle de estresse e crises. 

DataARC 

O DataARC (www.dataarc.ws) é um sistema de gerenciamento de dados seguro, 
protegido por senha e com base na Web para documentação e registro de atividades 
clínicas educacionais para enfermagem e profissões de saúde aliadas, incluindo a 
terapia respiratória. Os estudantes aprendem a fazer mapeamento eletrônico e os 
registros ajudam tanto eles quanto o corpo docente a identificar suas atividades 
clínicas e competências não direcionadas. As funções incluem: (1) um marcador de 
tempo; (2) um registro diário de procedimentos e atividades realizadas que os 
instrutores validam; (3) avaliação de competências e (4) pesquisas automatizadas 
para adaptar os questionários a estudantes, graduados e afiliados clínicos. Os 
estudantes e o corpo docente podem usar computadores portáteis, ou PDAs, para 
acessá-lo. O DataARC arquiva os dados diariamente. 

Exames Computadorizados para Credenciamento 

O National Board for Respiratory Care (NBRC) usa exames de credenciamento 
computadorizados. O credenciamento NBRC para o registro de TRs avançados 
consiste em dois exames distintos: o escrito e a simulação clínica (Figura 7-7). O 
Quadro 7-4 resume os processos do exame de registro NBRC computadorizado. 
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PRACTICE SIMULATION 
DAN JONES 
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You are the resptratory (herapist asslgned lo a 4-bed ICU. On enterlng lhe unit. you And that 52-year-old Dan Jones is receivlng 
mechanlcal ventllation in lhe SIMV mode with pressure support The pallent appears to be resting comfortably. He Is 182 em (6ft) tall 
and welghs77 kg (170 lb). Duringyour inltlal ventllator eheck. which of lhe followlng would you evaluate? 

(SELECT AS MAMY as you eonslder Indleated In Ihls Secdon, then click on the Go To Next Sectlon button belowto proceedto lhe 

next Sectlon.) 



Ventilator mandatory rate 
Color of urine 

Maxlmum voluntary ventllation (MW) 

F.O, 

Effectlve statlc (plateau) compllance 
Gag reflex 

Vital signs (TPR) and blood pressure 

ABG results 

Bowel sounds 

Basal metabolic rate 

Ventllator alarms 

Response to palnful stlmull 

Pressure support 

Character of respiratory secretions 
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FIGURA 7-7 


Foto da tela de simulação da prática clínica da NBRC. 


QUADRO 7-4 Exame Computadorizado para Inscrição no NBRC 


EXAME ESCRITO 

Durante o exame escrito, os estudantes podem fazer o seguinte: 

• Mudar suas respostas sem limite de vezes 

• Pular e voltar depois às questões 

• Marcar as questões que desejam revisar depois 

• Visualizar um display que indica o número de questões respondidas ou não respondidas 

• Ver o tempo restante 

• Acessar uma tela de ajuda 

EXAME DE SIMULAÇÃO CLÍNICA 

O exame de simulação clínica mostra três janelas simultaneamente 


























Janela Cenário 


A Janela Cenário dá um contexto clínico com informação do paciente, que evolui ao longo da 
simulação de forma similar ao caso clínico e à questão 

Janela Opções 

A Janela Opções lista as opções de resposta à questão 
Janela Simulação da História 

Na Janela Simulação da História, os usuários podem alternar entre: (1) Seção Atual e (2) Simulação 
da História. Ela mostra a informação atual ou o histórico do paciente e a questão associada, assim 
como a(s) opção(opções) que o usuário selecionou em resposta à questão 


Educação Continuada 

A educação continuada é vitalmente importante e frequentemente um requerimento 
para uma licença estadual. Por exemplo, em 2002, o TJC emitiu um alerta de evento 
sentinela referente a mortes e injúrias relacionadas à ventilação mecânica. 27 Em 
resposta, a American Association for Respiratory Care (AARC) recomendou que os 
TRs participassem de educação continuada periódica relacionada à ventilação 
mecânica. 

A educação continuada baseada nos computadores e Web é acessível, eficiente e 
com boa relação custo-benefício. Essas qualidades são especialmente pertinentes à 
profissão de terapia respiratória. A maioria dos TRs trata de pacientes em vários 
turnos e escalas hospitalares; neste ponto, a reunião da equipe para comparecer ao 
provimento de educação continuada face a face é frequentemente, na melhor das 
hipóteses, desafiador. 

A American Association for Respiratory Care (AARC) 

A AARC fornece oportunidades abundantes de educação continuada pela Web 
(www.aarc.org) e por meio de DVD. Cursos Web casts e com base em textos estão 
disponíveis tanto ao vivo quanto de forma assíncrona. Os TRs podem obter crédito de 
educação continuada na terapia respiratória (CRCE) ao completar esses cursos. A 
AARC também provê CRCEs fundamentados na Web por meio do jornal Respiratory 
Care. Os terapeutas podem ler o jornal, usar uma cópia do exame que aparece no 
jornal para redigir as respostas e então completar os exames fundamentados na Web 





no site do jornal (www.rcjournal.com/online_resources/crce). Além disso, a cada ano 
a AARC oferece o Professofs Rounds, uma série de cursos atuais de CRCE, em DVD. 
Departamentos de terapia respiratória podem comprar essas séries com o propósito 
de oferecer oportunidades múltiplas, atualizadas de CRCE para a equipe de trabalho. 

A AARC mantém um banco de dados dos créditos de CRCE dos seus membros, que 
os terapeutas podem acessar no site da AARC. 

PESQUISA 


Os computadores são indispensáveis em pesquisa. As funções incluem: (1) 
fornecimento de fontes de dados, (2) coleta de dados, (3) execução de análises 
estatísticas e exibição dos resultados dos estudos, (4) gerenciamento de citações e 
referências e (5) gerenciamento das considerações éticas. 

Fontes de Dados 

Os bancos de dados clínicos são valiosas fontes de dados para pesquisa de resultados. 
Por exemplo, em um programa de interrupção do tabagismo, os clínicos podem 
comparar taxas de consumo e abstinência do tabaco a partir das entrevistas e 
acompanhamento dos pacientes. 

Além disso, as fontes de dados públicos estão disponíveis na Web para apoiar a 
pesquisa descritiva e analítica. O National Center for Health Statistics 
(www.cdc.gov/nchs), a principal agência de estatísticas em saúde nos Estados 
Unidos, inspeciona, por exemplo, os dados de nascimento e mortalidade, o National 
Maternal and Infant Health Survey, o Longitudinal Studies on Aging, o National 
Asthma Survey e o NHANES. O NHANES é um estudo e exame abrangente de uma 
amostra de representatividade nacional, e inclui dados concernentes à demografia, 
uso do tabaco e outros comportamentos, doenças pulmonares, dados laboratoriais, 
exame físico e espirometria. Além disso, as agências de saúde pública estaduais são 
fontes de dados públicos disponíveis para pesquisadores a partir de instrumentos tais 
como o Youth Behavioral Risk Survey. 

Coleta de Dados 

Os computadores facilitam a coleta de dados por meio dos computadores portáteis ou 
dos programas de pesquisa com base na Web. Em comparação com os métodos 



tradicionais de coleta de dados manuais, os computadores portáteis melhoram a 
adesão às instruções, são mais rápidos, são preferidos pelos pesquisadores e podem 
melhorar a precisão dos dados. 28 

Os programas de pesquisa com base na Web, tais como Survey Monkey 
(www.surveymonkey.com) e Questionmark Perception 

(www.questionmark.com/us/perception/index.htm), fornecem uma abordagem de 
custo-benefício para a coleta de dados. Essas ferramentas habilitam os pesquisadores 
a criar questionários seguros com base na Web com a capacidade para ramificação 
adaptativa das questões, rastreamento das respostas e transferência de dados para 
planilhas eletrônicas ou programas estatísticos. 

Análises Estatísticas 

Programas estatísticos tais como SPSS (www.spss.com), SAS (www.sas.com) e 
Statistica (www.statistica.com) são providenciais em pesquisa. Nas mãos de TRs com 
conhecimento de estatística, esses poderosos programas podem executar testes 
estatísticos trabalhosos e complexos para análises e relatórios descritivos, analíticos e 
conclusivos. 

Citações e Bibliografias 

Programas com base na Web (www.EndNote.com; www.RefWorks.com) automatizam 
a normalmente difícil e por vezes exaustiva tarefa de geração e formatação de 
citações e bibliografias nos manuscritos de pesquisa. Com relativa facilidade, os 
pesquisadores podem buscar, importar, organizar, gerenciar e dividir bancos de dados 
de referências (Figura 7-8). 
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FIGURA 7-8 

1 Gerenciador de citação e bibliografia com base na Web. 




Regulamento da Ética 

O National Center for Research Resources do National Institutes of Health sustenta 
um sistema de tecnologia de informação integrado e abrangente, o Automated 
Research Information Administrator (ARIA). Esse sistema facilita o cumprimento dos 
requerimentos regulatórios para submissão e monitoração de protocolos de pesquisa 
humana e animal pelos conselhos de inspeção institucional (IRBs). Ele é para 
pesquisadores, administradores e instituições. 

SEGURANÇA E CONFIDENCIALIDADE 


Os TRs devem ser bons auxiliares dos computadores para proteção contra riscos à 
segurança e confidencialidade. 

Segurança 

Programas maliciosos podem infiltrar no computador sem o consentimento do usuário 
e podem danificar ou mesmo devastar um computador, servidor ou rede. Aqueles em 
organizações de tratamento de saúde devem ter cautela para auxiliar a prevenir 










































infiltração de programa malicioso. 


Vírus 

Análogo a um vírus de fisiopatologia parasítica, um vírus de computador é um 
programa oculto que “infecta” ou se anexa a programas executáveis. Então, ele se 
autorreplica e se espalha em outros programas ou documentos em um computador 
individual. Ele apaga arquivos ou processa programas, ou mesmo deixa o computador 
inoperável. Os vírus requerem uma ação do usuário para sua ativação. Geralmente, os 
vírus entram através de um arquivo anexado em e-mail ou de arquivos transferidos da 
Web. 

Worms 

Semelhante a um vírus, um worm é um programa de computador malicioso 
autorreplicante; entretanto, em contraste, um worm é independente sem a 
necessidade de se anexar a programas executáveis ou a uma ação do usuário para 
ativação, e pode se espalhar além de um computador individual através de toda a 
rede. Ele invade a memória do computador, aprende os endereços de outros 
computadores na rede e cria e distribui cópias de si mesmo. 

Cavalo de Troia 

Como seu equivalente na mitologia grega, um cavalo de troia é um disfarce para um 
programa aparentemente benigno e legítimo. Por exemplo, o cavalo de troia “Swen” 
enganosamente se passa por um aplicativo de atualização da Microsoft. Uma vez 
ativado, algumas vezes após um período de latência, ele pode destruir, remodelar ou 
explorar o hospedeiro inocente apagando o disco rígido do computador, permitindo a 
alguém ter controle sobre o computador invadido de um lugar remoto ou roubando 
informação confidencial. Diferentemente de vírus e worms, cavalos de troia são 
incapazes de se autorreplicar. 

Spyware 

Um spyware programa espião é uma ampla classe de programas que monitorizam as 
ações dos usuários do computador e relatam informações de volta a um banco de 
dados central. Os locais de trabalho podem legitimamente instalar este tipo de 
programa em computadores para aumentar a segurança e monitorização da rede. 
Entretanto, programas espiões clandestinos são normalmente embutidos em arquivos 


transferidos ou programas gratuitos da Web, com propósitos que vão de coleta de 
dados relativamente benigna para marketing através de “cookies” à maliciosa 
subversão da operação de um computador, incluindo registro de todas as digitações 
dos usuários e roubo de informações confidenciais. 

Prevenção da Infiltração de Programas Maliciosos 

Para se salvaguardar contra a infiltração de programas maliciosos, hospitais e 
organizações de saúde usam firewalls, que consistem em equipamentos, programas ou 
uma combinação de ambos. Os firewalls filtram a troca de dados entre a Internet e a 
rede de trabalho local verificando a identificação dos usuários, senhas e endereços de 
Internet registrados e restringindo certos tipos de comunicação. 

Não obstante, os usuários individuais devem ajudar a prevenir a infiltração de 
programas maliciosos. O senso comum é a melhor medida preventiva. 



Os usuários podem tomar medidas para ajudar a prevenir a infiltração do computador por 
programas maliciosos. Primeiro, os usuários devem atualizar regularmente seus computadores com 
patches de segurança por fontes autorizadas. Por exemplo, patches para o sistema operacional 
Windows estão disponíveis no site da Microsoft (www.microsoft.com/microsoftupdate). Segundo, os 
usuários devem instalar um programa de varredura de vírus e atualizá-lo regularmente. Mais 
importante, os usuários devem ser seletivos na hora de abrir arquivos anexados a e-mails e privar-se 
da transferência de aplicativos de fontes desconhecidas. 


Confidencialidade 

Os regulamentos do Health Insurance Portability and Accountability Act (HIPAA) 
referentes à confidencialidade são pertinentes aos registros médicos eletrônicos e aos 
dados de pesquisa que contêm informação pessoal de saúde (Capítulo 5). Para 
enfatizar dois pontos importantes concernentes à informação eletrônica pessoal de 
saúde, os usuários do hospital e os sistemas de gerenciamento de informação de 
terapia respiratória e pesquisadores devem: (1) privar-se de compartilhar senhas e (2) 
acessar informações pessoais de saúde somente quando necessário. Alguns sistemas de 
gerenciamento de informação de terapia respiratória, por exemplo, agora apresentam 
segurança protegida por impressão digital. 






PONTOS FUNDAMENTAIS 


Os terapeutas respiratórios usam diversos aplicativos de informática, incluindo sistemas de 
gerenciamento de banco de dados, sistemas de informação hospitalar e sistemas de gerenciamento de 
informação de terapia respiratória. 

Os computadores facilitam a garantia de qualidade em laboratórios de gases sanguíneos. 

Os terapeutas respiratórios devem estar familiarizados com a fonte dos padrões de referência 
diagnóstica quando avaliarem interpretação assistida por computador seriada de provas de função 
pulmonar em pacientes individuais. 

O acesso à informação possibilita a terapia respiratória ser baseada em evidência. 

A World Wide Web é uma fonte valiosa de informação para os terapeutas respiratórios e 
pacientes quando a qualidade e a fonte de informação são apropriadas. 

O mecanismo de busca PubMed permite aos terapeutas respiratórios usarem diversas estratégias 
de busca para acessar revisões de literatura do MEDLINE e de outras bases de dados. 

Os aplicativos de informática são valiosos adjuntos para os métodos educacionais da terapia 
respiratória. 

Os aplicativos de informática facilitam a pesquisa. 

O senso comum é a melhor prevenção contra a infiltração por programas maliciosos. 

Os aplicativos de informática emergentes apoiarão o controle da doença crônica e potencialmente 
reduzirão os erros médicos. 
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SUMARIO DO CAPITULO 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever como os genes controlam o desenvolvimento e a função pulmonar 

♦ Determinar os principais eventos do desenvolvimento do sistema respiratório no útero 

♦ Descrever os elementos fundamentais da circulação fetal normal 

♦ Determinar o que ocorre no sistema respiratório ao nascimento 

♦ Descrever os eventos do desenvolvimento no sistema respiratório que continuam após o nascimento 

♦ Identificar as principais estruturas no tórax e descrever suas funções 

♦ Identificar e descrever os músculos principais e acessórios da respiração 

♦ Descrever como são organizadas as circulações pulmonar e brônquica e suas funções 

♦ Descrever como os sistemas nervosos autônomo e somático se conectam e controlam os pulmões e os 
músculos respiratórios 

♦ Identificar as principais estruturas do trato respiratório superior e como elas funcionam 

♦ Descrever como os pulmões estão organizados em lobos e segmentos e as vias aéreas que os suprem 
com ventilação 

♦ Descrever como e por que as vias aéreas produzem e movem muco 

♦ Descrever como as estruturas nos alvéolos e bronquíolos respiratórios são organizadas 

♦ Descrever a barreira hematogasosa e as ameaças para ela 






















PALAVRAS-CHAVE 


ácino 

alvéolos 

ápice 

ângulo de Louis 
ângulo do esterno 
asa do nariz 
carina da traqueia 
cartilagem costal 
cartilagem cricoidea 
cílios 

conchas nasais 
corpo do esterno 
costelas falsas 
costelas flutuantes 
costelas verdadeiras 
diafragma 
dueto arterial 
dueto venoso 
epiglote 

epitélio pseudoestratificado 

esterno 

faringe 

fissuras 

forame oval 

glote 

hilo 


incisura jugular 




laringe 

lobos pulmonares 
lóbulo primário 
manúbrio do esterno 
mediastino 

membrana alvéolo capilar 
músculos acessórios da respiração 
músculos escalenos 
músculos esternocleidomastóideos 
músculos intercostais 
músculo oblíquo externo 
músculo oblíquo interno 
músculos retos do abdome 
narina 

nariz externo 
nervos frênicos 
nervos intercostais 
palato 
palato mole 

parte laríngea da faringe 
parte nasal da faringe 
parte oral da faringe 
pleura parietal 
pleura visceral 
pneumócito tipo I 
pneumócito tipo II 
poros de Kohn 
processo xifoide 



recesso costodiafragmático 
respiração pulmonar 
respiração tecidual 
segmentos 

surfactante pulmonar 
tuba auditiva 
transporte mucociliar 
traqueia 
úvula palatina 
valécula epiglótica 


A função principal do sistema respiratório é a contínua absorção de O2 e a excreção 
de CO2. Essa troca entre o gás da atmosfera e o sangue é denominada respiração 
pulmonar. Esse processo sustenta a respiração tecidual que é a troca de gases entre 
sangue e tecidos. Para realizar a respiração pulmonar, o sistema respiratório traz o 
gás para bem próximo do fluxo de sangue no sistema circulatório pulmonar. Essa 
“união” próxima de gás e sangue através de uma grande, mas extremamente delgada, 
membrana da barreira hematogasosa permite que uma troca gasosa eficiente ocorra 
por difusão simples. 

Os vários órgãos que sustentam as trocas gasosas e compreendem o sistema 
respiratório incluem as vias aéreas superiores, parede torácica, músculos 
respiratórios, vias aéreas inferiores, vasos sanguíneos pulmonares e suportes nervoso 
e linfático. Esses órgãos começam a se formar precocemente no desenvolvimento 
humano e sofrem mudanças funcionais drásticas na hora do nascimento, quando o 
sistema inicia sua principal função de ventilação e respiração pulmonar. 

Desde o momento da concepção, o corpo humano, incluindo o sistema respiratório, 
está submetido a um grande crescimento e desenvolvimento: de embrião para feto 
para recém-nato e infante, atravessando a puberdade e chegando à idade adulta. O 
pulmão maduro continua sua principal função com mudanças relativamente pequenas 
por meio da meia-idade, e então se inicia uma perda gradual de tecido pulmonar e 
mudanças funcionais que continuam no decorrer dos anos no idoso até a morte. 
Durante o período de vida típico de um humano, o sistema respiratório mantém a 



respiração externa pela combinação de quantidades fenomenais de ar com uma 
quantidade semelhante de fluxo sanguíneo: são movidos e combinados 
aproximadamente 250 milhões de litros de cada durante um período de 75 anos de 
vida. O sistema respiratório regularmente move essa tremenda quantidade de ar e 
fluxo de sangue com uma quantidade mínima de trabalho e é equipado para filtrar 
contaminantes inalados enquanto aquece e umedece o gás inspirado e 
simultaneamente elimina várias substâncias químicas e pequenos coágulos de sangue 
que são depositados ou formados na circulação. O sistema respiratório é regulado pelo 
sistema nervoso e é capaz de aumentar sua ação em resposta a demandas elevadas 
como aquelas que são causadas por condições estressantes, tais como exercício e 
doença. 

Uma compreensão funcional da fisiologia e da anatomia “normais” do sistema 
respiratório é crucial para a adequada compreensão das doenças pulmonares e seu 
tratamento. A função dos profissionais de assistência respiratória na avaliação e no 
tratamento das várias desordens cardiopulmonares requer uma compreensão bem 
desenvolvida da natureza estrutural e funcional do sistema respiratório. 

CONTROLE GENÉTICO 


As instruções principais para a surpreendente transformação estrutural do ovo para a 
forma humana adulta são codificadas no material genético que é formado quando o 
espermatozóide e o óvulo se unem. Esse material é composto por um arranjo 
helicoidal de ácidos desoxirribonucleicos (DNA). As instruções genéticas dentro de 
DNA são organizadas na sequência dos ácidos nucleicos que formam o DNA. Regiões 
distintas do DNA, chamadas genes, proveem a instrução para a formação de proteínas 
específicas que são formadas a partir de uma sequência de aminoácidos. O DNA é 
organizado em 23 pares de condensações enroladas que são chamadas cromossomos. 
Os cromossomos são encontrados no núcleo de cada célula. A sequência completa de 
ácidos nucleicos que compreende os genes encontrados nos cromossomos compõe o 
genoma. A expressão de certos genes em tempos apropriados durante os períodos 
embrionários e fetais e na vida adulta dirige a formação e função de células, tecidos e 
órgãos. Mutações da sequência dos genes podem ser causadas por erros de replicação 
e por exposição a vários fatores ambientais (p. ex., substâncias químicas, radiação, 
infecção virai). Esses fatores são coletivamente denominados mutações. As mutações 
podem resultar em anormalidades do desenvolvimento e disfunções celulares que 
podem causar várias doenças, cânceres, disfunções orgânicas e morte. O 



conhecimento sobre o genoma humano está sendo desenvolvido para entender melhor 
os genes que regulam a estrutura e a função, como também aqueles genes que são 
responsáveis por várias doenças. Essa abordagem molecular está conduzindo a 
notáveis percepções do processo das doenças e tratamentos modernos. 

O Projeto Genoma Humano, um esforço para mapear todos os genes humanos, foi 
completado em grande parte e teve êxito em descrever aproximadamente 22.000 
genes diferentes. Identificando a localização (Zocus) e sequenciando o conteúdo de 
ácido nucleico de cada gene, provê um mapa único do genoma humano “normal”. 
Esse mapa provê a base para comparações de genomas em condições normais ou 
patológicas. Algumas doenças são conhecidas por serem causadas por mutações de um 
gene único, considerando que outras são associadas a mutações múltiplas ou perda de 
regiões inteiras de cromossomos. Esses achados e as descobertas contínuas sobre 
regulação celular proveem um quadro aperfeiçoado do controle genético do 
desenvolvimento, funções e processos de reparo do sistema respiratório. 

Várias doenças pulmonares têm um forte componente genético no centro dessas 
etiologias. A fibrose cística (FC) é uma doença hereditária responsável pelo 
desenvolvimento de patologia crônica pulmonar, gastrointestinal e endócrina. O 
defeito básico na FC é uma proteína de canal/bomba de íon cloreto defeituosa, 
regulador de condução transmembrana da fibrose cística (CFTR), que é encontrada 
nos epitélios das membranas respiratórias e gastrointestinais. 1 A CFTR defeituosa é 
responsável por concentrações anormais de íons de cloreto nas secreções das vias 
respiratórias e digestórias que as obstruem e provocam disfunções crônicas. O gene 
CFTR defeituoso está localizado no cromossomo 7 na região q31.2, estando sua 
capacidade de mutação em mais de 1.500 formas diferentes. 2 > 3 

Um outro tipo de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), o enfisema, está 
também associado à mutação de um único gene em certos casos. Os tecidos dos 
pulmões são protegidos de infecção bacteriana pela ação de neutrófilos, macrófagos e 
outras defesas do corpo. Um dos muitos mecanismos que os neutrófilos e os 
macrófagos usam na defesa dos pulmões é fagocitar e digerir bactérias. O processo 
digestório dos neutrófilos e macrófagos é facilitado pela ação da tripsina, que é uma 
poderosa enzima proteolítica. Para proteger os tecidos dos pulmões de danos 
colaterais da liberação de tripsina, uma proteína inibitória que é secretada pelo 
fígado, ai-antitripsina, circula pelos pulmões e previne danos às membranas de troca 
gasosa. 4 Uma deficiência de ai-antitripsina no plasma está associada a um início 
prematuro e formas mais severas de enfisema como resultado de destruição pulmonar 


relacionada à tripsina. 5 * 6 A deficiência de ai-antitripsina no plasma é causada pela 
falência das células do fígado em secretar essa proteína e é o resultado da herança de 
um gene recessivo autossômico no cromossomo 14 na região q32.1. Como na FC, o 
enfisema causado por deficiência de ou-antitripsina é muito severo quando o 
indivíduo herda os genes recessivos defeituosos de ambos os pais (condição alélica 
PI' k ZZ). 

A asma, um outro tipo de doença obstrutiva das vias aéreas, causada por 
inflamação e constrição excessiva da via aérea, é provocada por um desequilíbrio no 
controle inflamatório. Acredita-se que afeta por volta de 10% da população geral e 
claramente possui um componente genético que é hereditário. Diferente da FC e da 
deficiência de ai-antitripsina, a asma é associada a alterações em múltiplas regiões 
do gene ao invés de um único gene. Regiões do cromossomo 5 que codificam várias 
citocinas inflamatórias, o gene ADAM33 no cromossomo 20, e muitos outros genes 
foram envolvidos na patogênese da asma. 7 - 9 As interações de vários genes defeituosos 
e expressivos fazem da etiologia da asma um quadro muito mais complexo do que era 
entendido há apenas uma década. 


REGRA PRÁTICA 


Aproximadamente 10% da população geral têm asma, e em muitos é claramente uma desordem 
hereditária. As regiões do cromossomo 5 que codificam várias citocinas inflamatórias foram 
envolvidas na patogênese da asma e estão associadas à resposta alérgica excessiva a vários fatores 
desencadeantes. 

O câncer de pulmão é causado por múltiplas mutações gênicas que se acumulam 
com o passar do tempo, resultando na formação de células malignas que se dividem 
incontrolavelmente. Anormalidades cromossômicas são comumente encontradas em 
células cancerígenas pulmonares. As anormalidades genéticas que estão 
frequentemente associadas à formação de câncer do pulmão envolvem os 
cromossomos 3, 8, 9, 11, 15 e 17, nos quais regiões inteiras ou seções estão ausentes 
ou alteradas. 10 > n Isso resulta em regulação anormal do desenvolvimento e 
proliferação celular. O controle gênico individual do crescimento e da diferenciação 
pode ser mudado em genes indutores de câncer. Esses são conhecidos como oncogenes. 
Quando porções dos cromossomos são perdidas ou os oncogenes são formados por 
mutação em quantidades críticas, o desenvolvimento das células cancerosas pode 
formar, multiplicar e enviar metástase para outros órgãos. 






Outras doenças pulmonares encontradas que apresentam um componente genético 
para a suscetibilidade incluem pneumonia, síndrome da angústia respiratória do 
recém-nascido, lesão pulmonar aguda, embolia pulmonar, hipertensão pulmonar 
primária e fibrose pulmonar. As evidências acumuladas indicam a direção para uma 
diversidade de novas abordagens para diagnóstico e tratamento dessas desordens 
pulmonares. Infelizmente, até hoje, abordagens terapêuticas efetivas foram em 
grande parte malsucedidas no reparo de mutações gênicas (p. ex., reparar o gene 
CFTR na FC). Grande parte do sucesso foi na área da suplementação ou reposição do 
produto dos genes defeituosos (p. ex., reposição de surfactante e suplemento da ou- 
antitripsina). Como o genoma “normal” e de várias condições patológicas continua a 
ser explorado, as bases genéticas para patologias e seu tratamento estão em 
desenvolvimento. A detecção precoce de uma doença genética associada a novas 
tecnologias conduzirá a intervenções modernas que podem ser aplicadas com êxito 
aos óvulos e espermatozóides, ao longo do desenvolvimento ou depois do nascimento. 
Esse tipo de “medicina molecular” associada ao desenvolvimento do uso de células- 
tronco terá indubitavelmente impactos profundos no desenvolvimento de curas bem- 
sucedidas para vários estados patológicos. 

DESENVOLVIMENTO DO SISTEMA RESPIRATÓRIO 


Após a concepção, o desenvolvimento humano, como o de todos os outros animais, 
passa por uma notável transformação de uma mera massa de células em uma forma 
que tem sistemas orgânicos quase completos. As fases do desenvolvimento pré-natal 
geralmente são divididas nos períodos embrionário e fetal. Durante esses períodos, o 
sistema respiratório se desenvolve como uma estrutura cheia de fluido que ainda não 
desempenha nenhum papel de troca gasosa, mas deve se desenvolver para assumir 
essa importante atividade na hora do nascimento. O desenvolvimento do sistema 
respiratório é um processo contínuo que começa no período embrionário e se estende 
durante anos depois do nascimento. Com base em diferenciação celular e arquitetura 
tecidual, os estágios do desenvolvimento foram categorizados em várias fases. 12 A 
Figura 8-1 demonstra as várias fases do desenvolvimento pulmonar, e a Tabela 8-1 
resume os principais eventos do desenvolvimento de cada fase. O desenvolvimento 
inicia-se no período embrionário, começando cerca de 22 dias após a fertilização, 
quando uma pequena massa de células, o primórdio respiratório, começa a se 
desenvolver perto da região ventral do quarto arco faríngeo da faringe primitiva. 
Essa massa de células, então, forma um botão semelhante a bolsa, o divertículo 



respiratório, por volta do 26° dia, e continua crescendo para formar o tubo 
laringotraqueal (Figura 8-2). O tubo laringotraqueal forma-se a partir de um sulco na 
quarta bolsa faríngea. A partir desse, um broto traqueal se forma ao final da quarta 
semana de vida. A porção dorsal do intestino primitivo se desenvolve para dentro do 
esôfago primordial e está separado do broto traqueal pela formação de um septo 
traqueoesofágico. Durante a quinta semana de desenvolvimento, o broto traqueal 
continua se desenvolvendo e bifurca em brotos brônquicos primários direito e 
esquerdo. As estruturas da laringe se desenvolvem na extremidade superior do broto 
laringotraqueal. 
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TABELA 8-1 Eventos do Desenvolvimento do Sistema Cardiopulmonar 


Idade 

Gestacional 

Evento do Desenvolvimento 

Período Embrionário 

20-22 dias 

Formação dos arcos faríngeos primordiais 

21-23 dias 

Formação das células respiratórias primordiais na quarta bolsa faríngea, inicia a formação do 
coração primordial 

26 s dia 

Formação do broto laringotraqueal 

4 a semana 

Desenvolvimento da traqueia primitiva 

5 a semana 

Formação dos brotos brônquicos primários, desenvolvimento das estruturas da laringe 

Período Fetal 

Estágio Pseudoglandular 

6 a semana 

Formação dos bronquíolos segmentares e intrassegmentares 






















































7 a semana 

Diafragma completo 

8 a semana 

Coração completo, padrão circulatório fetal começa a se desenvolver 

10 a semana 

Desenvolvimento das estruturas linfáticas pulmonares 

12 a semana 

Artérias mais importantes formadas 

13 a semana 

Epitélio das vias aéreas principais e das células produtoras de muco formadas, desenvolvimento de 

célulasde músculo liso 

14 a semana 

Artérias formadas 

16 a semana 

Formação dos bronquíolos terminais e vasos pulmonares associados 

Estágio Canicular 

16-17- 

semana 

Inicia-se a formação dos bronquíolos respiratórios e do ácino imaturo 

20-24 a 

semana 

Pneumócitos tipo I e II começam a aparecer e se multiplicar 

24-26 a 

semana 

Capilares pulmonares se desenvolvem na superfície do ácino, surfactante imaturo começa a aparecer 
no fluido pulmonar 

Estágio Sacular Terminal 

26 a semana 

até 

nascimento 

Sáculos terminais aumentam em número, aumento da proximidade e densidade capilar do pulmão, 
pneumócitos tipo I e II continuam a se multiplicar, aumenta a produção de surfactante, vida 
extrauterina é possível com suporte 

Estágio Alveolar 

32-40 a 

semana 

Alvéolos imaturos começam a se formar e aumentar em número; a produção de surfactante 

amadurece 

40 a semana 

50 milhões de alvéolos imaturos estão formados 

Nascimento 

8-10 anos 

Primeira respiração e fluido pulmonar absorvido, estabelecimento de padrão circulatório adulto 470 

milhões de alvéolos maduros estão formados 
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FIGURA 8-2 


Fases sucessivas no desenvolvimento do sistema respiratório a partir do intestino 
primitivo. A-C, Vistas laterais da parte caudal da faringe primitiva mostrando o divertículo 
respiratório e dividindo o intestino primitivo em esôfago e broto laringotraqueal. D-F, Secções 
transversais ilustrando a formação do septo traqueoesofágico e mostrando como é separado o intestino 
em broto laringotraqueal e esôfago. 


(De Moore KL, Persaud TVN: The respiratory SYSTEM. Em Moore KL, Persaud TVN, editors: The developing human-clinically oriented 
embryology, ed 7, Philadelphia, 2003, WB Saunders.) 


Todas as células humanas se originam de um dos três tecidos germinativos 
embrionários: endoderma, mesoderma ou ectoderma. O epitélio que reveste a camada 
que forma a membrana mucosa e as membranas de troca gasosa do sistema 
respiratório inteiro surge do endoderma, enquanto as estruturas de suporte da árvore 
traqueobrônquica, como músculo e tecidos conectivos, desenvolvem-se a partir do 
mesoderma que envolve o broto pulmonar em desenvolvimento. O broto traqueal 
logo se bifurca em dois brotos brônquicos principais. Os brotos brônquicos continuam 
crescendo e se ramificam em brônquios secundários que formarão os brônquios 

V 

lobares, segmentares e intrassegmentares. A medida que os brônquios se formam, 
placas de cartilagem se desenvolvem do mesoderma circunvizinho para dar suporte às 
vias aéreas. Durante esse mesmo período, os componentes vasculares do sistema 
respiratório começam também o seu desenvolvimento a partir do mesoderma. A 
circulação pulmonar se desenvolve em paralelo à formação das vias aéreas. As 
artérias pulmonares se formam como brotos fora do sexto par de arcos aórticos, e 
veias pulmonares primitivas emergem do coração em desenvolvimento. Danos no 
embrião durante essa fase crítica de desenvolvimento podem conduzir a muitas 
anomalias congênitas, inclusive fístulas traqueoesofágicas, atresia esofágica, atresia 






de cóanos, hipoplasia pulmonar e anomalias complexas cardíacas e vasculares. 

Por volta da 6 a semana gestacional, os pulmões e as vias aéreas em 
desenvolvimento têm a aparência de uma estrutura glandular — consequentemente, a 
segunda fase do desenvolvimento é denominado estágio pseudoglandular (Figura 8-3). 
Durante as 10 semanas seguintes, o crescimento e a ramificação da árvore 
traqueobrônquica e da vascularização pulmonar continua com a formação dos 
bronquíolos terminais e respiratórios. A distinção entre esses dois tipos de bronquíolos 
é importante. Os bronquíolos terminais, como os brônquios e a traqueia, são apenas 
vias aéreas condutoras e não participam da troca gasosa com o sangue. Os 
bronquíolos respiratórios têm muito mais capilares superficiais e são capazes de 
realizar a troca gasosa com o sangue e tornam-se mais elaborado com a continuação 
do desenvolvimento. A divisão e ramificação da árvore traqueobrônquica acontecem 
de vários modos. Um broto único que se desenvolve fora de uma estrutura existente é 
denominado broto monopodial As vias aéreas que se dividem em duas ou mais vias 
aéreas fazem isso por ramificação dicotômica. A maioria das divisões de vias aéreas 
ocorre de uma forma não simétrica denominada ramificação dicotômica irregular . 13 d4 A 
diferenciação celular e o desenvolvimento de via aérea e de vasos são regulados pela 
atividade oportuna de vários genes e a produção de vários fatores de crescimento 
estimulantes e inibitórios (Tabela 8-2) e seus receptores. 15 O epitélio de revestimento 
das vias aéreas começa a se diferenciar em epitélio colunar nas vias proximais e 
evolui para epitélio cuboide nos bronquíolos mais distais (Figura 8-4, A). O 
desenvolvimento de cüios, glândulas mucosas e células caliciformes ocorrem nessa época 
e são encontrados revestindo a maioria das vias aéreas condutoras. 
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FIGURA 8-3 

Várias fases no crescimento dos brônquios conforme os pulmões entram no período 


pseudoglandular de desenvolvimento. 


(De Moore KL, Persaud TVN: The respiratory SYSTEM. Em Moore KL, Persaud TVN, editors: The developing human-clinically oriented 
embryology, ed 7, Phüadelphia, 2003, WB Saunders.) 


TABELA 8-2 Fatores de Crescimento e Genes Envolvidos no Desenvolvimento Pulmonar 


Evento 

Fatores e Genes 

Desenvolvimento do broto pulmonar primitivo e ramificação 

das vias aéreas 

GATA-6 


HNF-3 alfa e beta 


Fator 1 de transcrição da tireoide (NKX-2.1) 


Vitamina A (ácido retinoico) e receptor 


Fatores de crescimento de fibroblastos e 

receptores 


(isoformas FGF) 


Lefty 1 e 2 


Sprouty (spry) 


Sonic hedgehog (Shh) 


Proteína morfogenética óssea 4 (BMP-4) 


Af-Acetilglucosaminiltransferase 1 

Ramificação dicotômica secundária 

Fator de crescimento transformador alfa e beta 

(TGFa e TGFJ3) 






















































Wnt 5 e 7 


Fator de crescimento derivado de plaqueta (PDGF) 

Desenvolvimento alveolar 

PDGF 


Tropoelastina 1 


Fibrilina 1 


Inibidores de quinase dependentes de ciclina (p57 

ep21) 


Proteína transmembrana alfa de célula tipo 1 


Glicocorticoide 

Formação do surfactante 

Glicocorticoide 


Proteína C do surfactante (Sp-C) 


Vitamina A 

Desenvolvimento vascular pulmonar 

Receptores de activina-quinase 


TGF 


Fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) 


Fatores de transcrições Forkhead Box (Fox) 


Formas da integrina alpha 


Caveolina 1 e 2 
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FIGURA 8-4 


Mudanças histológicas que ilustram os vários períodos do desenvolvimento da via 
aérea. Em A e B, há distância considerável entre o ar dentro das vias aéreas e o sangue dentro dos 
vasos capilares. Em C e D, a distância ar-sangue está consideravelmente mais tênue e mais 
encorajadora de respiração de ar efetiva. 


(De Moore KL, Persaud TVN: The respiratory SYSTEM. Em Moore KL, Persaud TVN, editors: The developing human-clinically oriented 
embryology, ed 7, Philadelphia, 2003, WB Saunders.) 


Abaixo da membrana basal do epitélio, o crescimento de células musculares lisas, 
tecido conectivo e vasos sanguíneos continua conforme as vias aéreas permanecem se 
ramificando. A cartilagem derivada da mesoderme provê rigidez especialmente para 
a traqueia e os brônquios principais. Começando com a traqueia e se dirigindo 
distalmente, a quantidade de cartilagem suportando a via aérea decresce enquanto as 
células musculares lisas, na camada mediana da via aérea, aumentam em número. O 
desenvolvimento alterado da musculatura lisa, cartilagem e estruturas vasculares 
pode levar a outras desordens pulmonares congênitas como a traqueomalácea, 
artérias pulmonares anômalas e anéis vasculares que podem crescer ao redor e 






estreitar a via aérea. 

A terceira fase do desenvolvimento é chamada de estágio canalicular (Figura 8-4, B). 
Inicia-se na 16 a semana e continua até a 26 a semana. O estágio canalicular sobrepõe 
ao estágio pseudoglandular porque as regiões superiores do pulmão estão se 
desenvolvendo ligeiramente de modo mais rápido que as regiões inferiores. Durante 
essa fase, as mudanças primárias incluem o desenvolvimento de duas a quatro mais 
gerações de bronquíolos respiratórios para cada bronquíolo terminal, a formação de 
duetos alveolares tubulares cegos de cada bronquíolo respiratório, e maior 
desenvolvimento de vasos sanguíneos. Nas últimas semanas desse estágio, a região, 
além de cada bronquíolo terminal, forma a estrutura funcional chamada de ácino, a 
unidade básica de troca gasosa do pulmão. Nesse momento, os dois principais tipos de 
células epiteliais que cobrem a superfície de troca gasosa começam a aparecer, 
pneumócitos tipo I e II. No final do período canalicular (24 a a 26 a semanas de 
gestação), o feto, se nascido, é capaz de realizar troca gasosa suficiente e é viável se 
completamente amparado por uma via aérea artificial, O 2 , suporte ventilatório e 
administração de surfactante. 

Durante a quarta fase, o estágio sacular terminal (Figura 8-4, C), formam-se mais 
ácinos, e a sua estrutura continua se desenvolvendo da 26 a semana até o nascimento. 
A formação do número total de bronquíolos terminais está completa até o final dessa 
fase. 14 O epitélio cuboide que reveste os tubos cegos do ácino continua se 
diferenciando em células secretoras arredondadas (pneumócitos tipo II) e células 
epiteliais escamosas achatadas (pneumócitos tipo I). Cada vez mais evidências 
demonstram que a origem dos pneumócitos tipo I durante o desenvolvimento e 
injúria pulmonar são consequências de células tipo II que se diferenciaram. 16 Vasos 
capilares continuam se formando nas proximidades e se abaulando a partir da 
superfície do ácino. Embora haja algum pneumócito tipo II formado já na 20 a semana 
gestacional, eles são em números tão pequenos e de tal função primitiva, que seu 
impacto na função pulmonar é marginal. Desse ponto até nascimento, há proliferação 
rápida de duetos e sacos alveolares, formados a partir dos bronquíolos respiratórios. 
Os pneumócitos tipo I das paredes saculares se afinam e se alongam para cobrir as 
paredes dessa região. Células tipo I se tornam células primárias de troca gasosa no 
pulmão com maior aproximação dos capilares pulmonares desenvolvidos. Os 
pneumócitos tipo II formam e secretam os vitais surfactantes pulmonares que são 
necessários para alterar a tensão de superfície e ajudar a manter os pulmões inflados. 

O desenvolvimento de alvéolos maduros, acompanhado por proliferação capilar 


dentro das paredes, marca a fase final do desenvolvimento pulmonar e é conhecido 
como o período alveolar (Figura 8-4, D). Essa fase inicia-se aproximadamente na 32 a 
semana e continua até 6 a 10 anos depois do nascimento. É durante essa fase que os 
sáculos terminais desenvolvem as regiões semelhantes a bolsas, alvéolos, em suas 
paredes que são hexagonais em formato. 



O desenvolvimento de alvéolos maduros marca o estágio final do desenvolvimento pulmonar e é 
conhecido como o período alveolar. Esse período começa aproximadamente na 32 a semana de 
gestação e continua durante anos após o nascimento. Crianças prematuras com idade gestacional 
abaixo de 32 semanas correm maior risco de desenvolver angústia respiratória. 

Vários fatores de crescimento (Tabela 8-2) representam um papel importante em 
regular o desenvolvimento de via aérea e alveolar. 15 Uma criança recém-nascida a 
termo tem aproximadamente 50 milhões de alvéolos, e o número continuará 
aumentando até que o indivíduo esteja com aproximadamente 10 anos de idade. 17 d8 
Os alvéolos são revestidos com pneumócitos tipo I e II que cobrem os capilares 
pulmonares que se formaram logo abaixo da membrana basal. 

Os fatores que controlam a diferenciação de pneumócitos tipo II e síntese de 
surfactantes pulmonares no pulmão fetal continuam sendo estudados e mais bem 
compreendidos. O surfactante pulmonar humano é constituído principalmente de 
fosfolipídeos, algumas proteínas e alguns traços de carboidratos. A pesquisa inicial 
nos surfactantes pulmonares centralizou-se nos componentes fosfolipídeos, 
principalmente fosfatidilcolina (lecitina [L] e esfingomielina [S]) e fosfatidilglicerol 
(PG). 19 A quantificação desses fosfolipídeos (a relação L/S e concentração PG) prove 
um índice preditivo da maturidade pulmonar no feto antes do nascimento e os riscos 
de desenvolvimento de doença respiratória. 20 A produção de corticosteroide aumenta 
ao término da gestação e estimula os receptores nos pneumócitos tipo II a aumentar a 
produção de surfactante. 

Uma das funções mais características do pulmão em desenvolvimento é a formação 
de quantidades relativamente grandes de fluido pulmonar fetal que é movido para 
dentro do fluido amniótico. O fluido pulmonar fetal é uma combinação única de 
plasma ultrafiltrato a partir da microcirculação pulmonar fetal, componentes do 
surfactante pulmonar e outros fluidos das células epiteliais pulmonares. 13 Esse fluido 
é constantemente produzido e mantém o pulmão fetal inflado a uma leve pressão 






positiva em relação à pressão do fluido amniótico; é importante na estimulação do 
desenvolvimento pulmonar normal. 21 A termo, o pulmão fetal está cheio com 
aproximadamente 40 mL e é produzido a uma taxa que resultará em reposição muitas 
vezes por dia. Condições que levam a reduzida respiração fetal e formação do fluido 
amniótico (oligo-hidrâmnios) estão relacionadas à insuflação incompleta do pulmão 
com fluido e ao desenvolvimento de pulmões incompletos (hipoplásicos). 

O feto em desenvolvimento começa a realizar esforços respiratórios na metade da 
gestação e continua até o nascimento. Durante esses esforços, eles movem pouco ou 
nenhum fluido para dentro e para fora dos pulmões. O ritmo e a profundidade da 
respiração fetal são periódicos e irregulares e refletem o desenvolvimento do centro 
respiratório no cérebro e músculos respiratórios. 

TRANSIÇÃO DA VIDA UTERINA PARA EXTRAUTERINA 

Ao nascimento, os pulmões sofrem uma transição rápida e notável de um órgão cheio 
de líquido que possui circulação muito pequena e é incapaz de realizar troca gasosa 
suficiente para um órgão cheio de ar que recebe o débito cardíaco inteiro do lado 
direito do coração e realiza toda a troca gasosa necessária para sustentar a vida. 

Estrutura e Função Placentária 

A sobrevivência do embrião, e então feto, requer uma ligação circulatória efetiva com 
a mãe através da placenta. 22 Dentro da semana de implantação uterina, projeções 
vasculares chamadas vilosidades coriônicas surgem da aorta do embrião e penetram o 
endométrio uterino. Conforme a gestação procede, as vilosidades aumentam em 
número e em complexidade, corroem o endométrio e criam bolsos irregulares 
denominados espaços intervilosos na placenta, que se enche de sangue materno. O 
sangue materno que flui pelos espaços intervilosos banha as vilosidades embrionárias 
e cria um ambiente sanguíneo rico em nutrientes e O 2 . Com o progredir da gestação, 
as vilosidades diminuem em tamanho, mas aumentam em número e complexidade, 
resultando em uma área de superfície aumentada que é essencial para adequadas 
trocas materno-fetais gasosas, de nutrientes e resíduos. 

Os tecidos uterinos maternos e vasos sanguíneos das vilosidades coriônicas fetais 
compõem a maior parte da placenta. A Figura 8-5 mostra uma secção transversal de 
uma placenta bem desenvolvida. O sangue materno flui para dentro do espaço 
interviloso pelas artérias espirais, enquanto é provido sangue fetal para as 




vilosidades pelas duas artérias umbilicais. O sangue materno e o fetal entram em 
proximidade íntima, mas permanecem separados por uma membrana embrionária 
que permite a troca de O 2 , CO 2 , água, íons, várias moléculas metabólicas e 
hormônios. Algumas células maternas se movem para o sangue fetal, e algumas 
células fetais se movem para o sangue materno e são encontradas em vários órgãos 
maternos. Uma grande variedade de substâncias químicas, hormônios, bactérias e 
vírus também pode cruzar o espaço interviloso e causar vários tipos de problemas no 
desenvolvimento fetal. Depois das trocas que acontecem com o sangue materno, este 
sai por canais venosos e retorna à circulação materna. O sangue fetal oxigenado 
deixa os vasos capilares das vilosidades coriônicas através de vênulas placentárias e 
retorna para o feto por uma única veia umbilical. 


Vênula 




Vista de uma secção transversal através da placenta, mostrando as artérias espirais 


que proveem sangue materno aos espaços intervilosos. Os vilos fetais, imersos em sangue materno, são 
supridos por sangue das artérias umbilicais e drenam o seu sangue de volta através da veia umbilical. 


(De Thibodeau GA, Patton KT: Anatomy and physiohgy, ed 6, St Louis, 2007, Mosby.) 






Implantação anormal da placenta, descolamento da placenta da parede uterina ou 
diminuição do fluxo sanguíneo placentário podem retardar o crescimento intrauterino 
e, em casos severos, podem causar asfixia fetal e aumentar o risco para lesão cerebral 
e angústia respiratória no período pós-natal imediato. 

Vários fatores aumentam a oferta de O 2 para os tecidos do feto. O gradiente de 
pressão parcial para O 2 entre o sangue materno e o sangue fetal direciona a difusão 
de O 2 para dentro do sangue do feto dentro dos capilares nas vilosidades coriônicas. 23 
O sangue arterial materno possui uma pressão parcial de O 2 (Pao 2 ) de 
aproximadamente 100 mmHg, que se mistura com o sangue no espaço interviloso 
para produzir uma PO 2 média de aproximadamente 50 mmHg. O sangue fetal que 
entra nas vilosidades tem uma PO 2 de aproximadamente 19 mmHg e o gradiente de 
pressão entre a PO 2 do sangue materno e fetal (50-19 = 31 mmHg) faz O 2 difundir 
para dentro do sangue do feto. O sangue saindo das vilosidades e entrando na veia 
umbilical tem uma PO 2 de aproximadamente 30 mmHg. A Tabela 8-3 resume os 
valores de gás normal e ácido-base em artérias e veias umbilicais fetais normais e no 
sangue interviloso materno. Avaliação dos dados gasosos do sangue da veia umbilical 
logo após o nascimento é um método para determinar o grau de asfixia fetal durante 
o processo de nascimento. 


TABELA 8-3 Valores Normais Aproximados de Gases Sanguíneos e Acidobase no Sangue Fetal e no 
Materno 


Vjlorcs Normais Aproximados dc Gases Sanguíneos c Acidobase no Sangue Fetal e no Materno 


Valor 

Sangue Interviloso Materno 

Sangue da Artéria Umbilical Fetal 

Sangue da Veia Umbilical Fetal 

pH 

7,38 

7,36 

7,39 

PCOj ( mrnHg) 

42 

47 

43 

PO. (mmHg) 

50 

19 

30 


O conteúdo e a oferta de O 2 pelo sangue fetal são quase os mesmos do sangue do 
adulto apesar de uma PO 2 muito mais baixa. Isso é provocado por vários fatores: 
conteúdo relativamente mais alto de hemoglobina (18 g/dl) e hematócrito (54%) no 
sangue fetal e a presença de hemoglobina fetal (HbF) que tem uma maior afinidade 
por O 2 e um efeito Bohr mais pronunciado (afinidade oxi-hemoglobina reduzida com 
acidose) para aumentar a liberação de O 2. 23 A Figura 8-6 ilustra como a afinidade de 
O 2 aumentada é manifestada por um deslocamento à esquerda da curva de 
dissociação da oxi-hemoglobina fetal. O P 50 (PO 2 que satura 50% da hemoglobina) é 





de 6 a 8 mmHg menor do que para a hemoglobina de adulto (HbA), que indica o grau 
de troca para mais alta afinidade. Ao nascimento, aproximadamente 70% da 
hemoglobina circulante é HbF. A HbA substitui gradualmente a HbF durante os 
primeiros seis meses de vida extrauterina conforme os genes HbA na medula óssea são 
ativados e os genes HbF no fígado (local principal de desenvolvimento de eritrócito 
fetal) são desativados. 



FIGURA 8-6 


A hemoglobina fetal (Hb) tem um desvio à esquerda na curva de dissociação da 
oxihemoglobina (HbÜ2) comparada à forma de Hb adulto, indicando maior afinidade por 02. 


(Modificado de KoffPB, Eitzman DV, Neu J: Neonatal and pediatric respiratory core, St Louis, 1988, Mosby.) 


Circulação Fetal 

A circulação fetal é diferente da circulação após o nascimento. 24 Três importantes vias 
de atalho funcionam no feto em desenvolvimento para aumentar o fluxo de sangue 
para os órgãos em formação: dueto venoso, dueto arterial e forame oval. O sangue 
oxigenado é levado da placenta atrás na veia umbilical de volta à circulação fetal 
pelo sistema circulatório hepático (Figura 8-7). Aproximadamente um terço desse 
sangue flui para a parte inferior do tronco e extremidades. Os outros dois terços fluem 
através do dueto venoso, que desvia da circulação hepática, e para a veia cava 
inferior. Este sangue mais bem oxigenado na veia cava inferior se mistura com o 














sangue venoso, que retorna da parte inferior do tronco e extremidades e entra no 
átrio direito. Aproximadamente 50% desse sangue é desviado do átrio direito para 
dentro do átrio esquerdo através de uma abertura no septo interatrial denominada 
forame oval O sangue do átrio esquerdo flui para o ventrículo esquerdo e, então, para 
a parte ascendente da aorta, onde continua para o encéfalo, tronco braquiocefálico e 
parte descendente da aorta. O sangue venoso da veia cava inferior é direcionado 
para baixo através do átrio direito para dentro do ventrículo direito e, então, para o 
tronco pulmonar. A PO 2 relativamente baixa e várias prostaglandinas no sangue fetal 
induzem o dueto arterial, um vaso muscular aderido ao tronco pulmonar e a aorta, a 
dilatar e constringir as artérias pulmonares. Isso leva a um aumento da resistência 
vascular pulmonar e uma pressão sanguínea mais alta na artéria pulmonar do que na 
aorta. Como resultado, 90% do fluxo sanguíneo que entra na artéria pulmonar 
seguem o caminho de menor resistência desviando através do dueto arterial e fluem 
para a aorta. Apenas 10% fluem para dentro dos pulmões. O sangue fluindo pelo 
dueto arterial se mistura então com o sangue fluindo através da aorta, dirigindo-se 
para a circulação sistêmica. Um pouco desse sangue flui para o intestino, 
extremidades inferiores e placenta. Duas artérias umbilicais levam sangue da aorta 
fetal para a placenta a fim de realizar troca materno-fetal gasosa e de nutrientes. 
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FIGURA 8-7 


Circulação fetal antes do nascimento. Características especiais (mostradas em 


vermelho) incluem o cordão umbilical, duas artérias umbilicais, uma veia umbilical, o dueto venoso, 


forame oval e dueto arterial. 


(De Thibodeau GA, Patton KT: Anatomy and physiology, ed 6, St Louis, 2007, Mosby.) 


Eventos Cardiopulmonares ao Nascimento 

Vários mecanismos trabalham juntos para reduzir e limpar a quantidade de fluido 
pulmonar até o nascimento, preparando-o para a insuflação de ar. 25 Dias antes do 
nascimento, o epitélio pulmonar interrompe a produção do fluido pulmonar. O fluido 
pulmonar então é absorvido ativamente de volta para a circulação fetal. A maior 




















parte da absorção pulmonar ativa de água é facilitada pela atividade do canal de 
sódio ativo, que é estimulado por hormônios tiroidianos fetais e maternos, 
glucocorticoides e epinefrina e pela aumentada quantidade de O 2 no sangue e no 
pulmão fetais. Além disso, algumas evidências sugerem que os canais de água (poros) 
também estão ativos nesse processo. 26 Durante o parto vaginal normal, 
aproximadamente um terço do fluido pulmonar é removido por meio da compressão 
do tórax no canal do parto. Os capilares pulmonares removem o fluido restante 
através dos vasos linfáticos. 

O recém-nascido deve desenvolver um gradiente de pressão transpulmonar muito 
alto durante as primeiras poucas respirações para abrir e substituir o fluido pulmonar 
restante por ar e estabelecer um volume pulmonar estável para a troca gasosa. Esse 
gradiente de pressão aumentado supera as forças de resistência da viscosidade do 
fluido nas vias aéreas e a tensão de superfície nos alvéolos. O estímulo para esses 
esforços respiratórios iniciais parece ser enviado por quimiorreceptores periféricos e 
centrais e mais adiante aumentado por termorreceptores da pele. 

A criança recém-nascida é estimulada por novos estímulos táteis e térmicos, tudo 
que estimula a respiração. Além disso, como a transferência gasosa placentária é 
repentinamente interrompida, o recém-nascido logo encontra-se hipoxêmico, 
hipercápnico e acidótico. Isso dispara fortes esforços respiratórios (Figura 8-8). A 
princípio, nenhum ar entra no pulmão do recém-nascido até o gradiente pressórico 
transpulmonar exceder 40 cmH20. Conforme o volume pulmonar aumenta 
gradativamente com cada respiração, cada vez mais, é necessária uma pressão menor 
para superar as forças de resistência. O volume retido nos pulmões se estabiliza 
rapidamente e é crucial para uma troca gasosa adequada. 


Volume (mL) 



FIGURA 8-8 


Mudanças na pressão-volume no humano recém-nascido durante as três primeiras 
respirações após o nascimento: primeira respiração (—), segunda respiração (—) e terceira respiração 
(xxx). 


(Modificado de Avery ME: The lung and its disorders in the newbom infant, ed 2, PhiladeJphia, 1964, WB Saunders.) 


A Figura 8-9 resume as principais mudanças cardiopulmonares que acontecem 
durante a transição de um pulmão cheio de fluido para um pulmão cheio de ar. 
Conforme o pulmão expande com ar e a troca gasosa inicia dentro do pulmão, 
aumenta a PO 2 no sangue pulmonar, diminui a PCO 2 e eleva-se o pH. Isso resulta em 
vasodilatação pulmonar, baixa resistência vascular pulmonar e constrição do dueto 
arterial, que facilita maior fluxo de sangue pela circulação pulmonar. O fechamento 
do dueto arterial é futuramente estimulado pela perda das prostaglandinas maternas. 
A combinação de aumento do conteúdo de ar nos alvéolos e constrição do dueto 
arterial promove uma melhora progressiva no equilíbrio da ventilação e fluxo 
sanguíneo que, em troca, aumenta a PO 2 e diminui a PCO 2 do sangue que deixa os 
pulmões. A interrupção do fluxo sanguíneo umbilical e placentário, seguido ao 
pinçamento do cordão umbilical, resulta em fechamento do dueto venoso e uma 
rápida elevação da resistência vascular sistêmica. Com o aumento da resistência 
vascular sistêmica, eleva-se a pressão no lado esquerdo do coração. As pressões no 
átrio esquerdo também aumentam como resultado do aumento do fluxo sanguíneo 
pulmonar que retorna dos pulmões. Com a pressão do lado esquerdo do coração agora 
maior que a pressão do lado direito, o forame oval se fecha. Quando este último 
desvio da direita para a esquerda se fecha, a transição entre a circulação fetal e a 
extrauterina está funcionalmente completa. A transição completa acontece mais 









tarde, quando o dueto arterial e o forame oval se fecham anatomicamente pela 
formação de tecido fibroso. O fechamento anatômico do dueto normalmente ocorre 
dentro de três semanas após o nascimento. O fechamento completo do tecido que 
recobre o forame oval pode levar vários meses. 
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FIGURA 8-9 


Principais mudanças cardiopulmonares durante a transição do padrão circulatório 


fetal para adulto. 


Todas essas mudanças normalmente ocorrem durante os primeiros minutos após o 
nascimento e permitem que a criança recém-nascida alcance troca gasosa normal. 
Várias condições anormais podem interferir nesses eventos de transição e podem 
levar à persistência da circulação fetal e falência cardiorrespiratória. 

DESENVOLVIMENTO PULMONAR PÓS-NATAL 
Via Aérea Superior 

O pulmão infantil é uma estrutura única, e não uma mera miniatura do pulmão 
adulto. As vias aéreas, o tecido pulmonar distai e o leito capilar pulmonar, todos 
continuam crescendo e se desenvolvendo após o nascimento. Enquanto o padrão 
geral é estabelecido ao nascimento, as vias aéreas superiores e inferiores continuam a 
mudar e são relativamente únicas em cada pessoa. 





















A Figura 8-10 mostra as diferenças relativas da via aérea superior para o tamanho 


do corpo em uma criança e um adulto. O peso relativamente grande da cabeça pode 
causar uma flexão acentuada do segmento cervical da coluna vertebral em crianças 
com baixo tônus muscular. A flexão do pescoço da criança causa acentuada obstrução 
da via aérea. Embora a cabeça seja maior, as passagens nasais de uma criança são 
proporcionalmente menores do que as de um adulto. Além disso, a mandíbula da 
criança é muito mais redonda e a língua é muito maior em relação ao tamanho da 
cavidade oral. 27 Essas diferenças anatômicas aumentam a probabilidade de obstrução 
da via aérea quando uma criança fica inconsciente e perde tônus muscular. 



C3 

C4 



Vias aéreas superiores adulta e pediátrica. 


A maioria das crianças respira exclusivamente pelo nariz. Entretanto, 
aproximadamente um terço das crianças recém-nascidas respira ocasionalmente pela 
boca ou substitue pela respiração oral em resposta a uma oclusão nasal. 28 Conforme 
as crianças normais se desenvolvem, começam a usar mais a rota respiração oral e 
são mais capazes de optar pela respiração oral quando uma obstrução nasal está 
presente. 29 Com aproximadamente quatro a cinco meses de idade, a maioria das 
crianças é capaz de realizar a ventilação oral completa. 

A laringe de uma criança recém-nascida fica mais alta no pescoço do que em anos 
posteriores, com a glote localizada entre C3 e C4, e está mais em forma de funil do 
que a de um adulto. Na criança, a região mais estreita da via aérea superior está ao 
nível da cartilagem cricoidea, em vez da glote, como é no adulto. A epiglote da 
criança é mais longa e menos flexível do que a do adulto, mais alta e em uma posição 
mais horizontal. Durante a deglutição, a laringe da criança prove uma conexão direta 





com a parte nasal da faringe. Isso cria dois caminhos quase separados, um para 
respiração e um para deglutição, permitindo às crianças respirarem e mamarem ao 
mesmo tempo. A descida anatômica da epiglote começa entre dois meses e meio e três 
meses de idade. Infecções nessa área ou repetidas tentativas de intubação e/ou 
aspiração podem causar facilmente edema e obstrução nessa área. Além disso, 
estimulação mecânica da laringe do neonato pode resultar em apneia prolongada. 30 

As grandes vias aéreas de condução das crianças são curtas e mais estreitas que as 
dos adultos. A traqueia normal do recém-nascido tem aproximadamente de 5 a 6 cm 
de comprimento e 4 mm de diâmetro; considerando em crianças pré-termo pequenas, 
esta pode ter apenas 2 cm de comprimento e 2 a 3 mm de largura. Por causa das vias 
aéreas menores, o espaço de morto anatômico de um recém-nascido é 
proporcionalmente menor do que o de um adulto, sendo aproximadamente 0,75 
mL/lb do peso corporal. Conforme mostrado na Figura 8-11, o brônquio principal se 
ramifica a partir da traqueia na criança em ângulos menos agudos que no adulto, 
particularmente à direita. Porém, como em adultos, o brônquio principal direito da 
criança é ainda mais alinhado com a traqueia que o esquerdo. 
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FIGURA 8-11 


Traqueias adulta e infantil mostrando os diferentes ângulos da bifurcação principal. 


O diâmetro médio da via aérea, dos brônquios principais para os bronquíolos 
respiratórios, aumentará aproximadamente de duas a três vezes do nascimento até a 
vida adulta. 31 O músculo liso está presente nas vias aéreas do recém-nascido abaixo 
do nível dos bronquíolos respiratórios e continua aumentando até que a criança esteja 
aproximadamente com 8 meses de vida. Depois dessa idade, a proliferação de 







músculos lisos acontece principalmente nas vias aéreas proximais, embora os 
condrócitos que produzem cartilagem predominem nas vias aéreas proximais. 
Nitidamente, anéis de cartilagem em forma de C são encontrados na traqueia e 
brônquios principais do recém-nascido. A quantidade de cartilagem diminui 
progressivamente nos brônquios mais distais e eventualmente desaparece em vias 
aéreas menores que 2 mm de diâmetro. 

Apesar da presença de cartilagem nas vias aéreas centrais da criança, a traqueia e 
os brônquios maiores do recém-nascido carecem da rigidez das vias aéreas centrais do 
adulto. A natureza complacente dessas vias aéreas as torna propensas para 
compressão e/ou colapso. 

Vias Aéreas Inferiores e Alvéolos 

O pulmão humano continua desenvolvendo alvéolos durante anos, até que alcança 
uma fase estável na qual o número total aumentou para aproximadamente 480 
milhões. 32 Todo o desenvolvimento está completo perto dos 10 anos de idade. No 
primeiro período de um ano e meio após o nascimento, o pulmão sofre 
remodelamento significativo conforme forma-se a maioria dos alvéolos. 33 Isso é 
amplamente realizado pela formação de um elevado número de septos nos espaços 
aéreos terminais que continuam subdividindo o espaço aéreo em alvéolos imaturos 
pouco profundos. Esses alvéolos imaturos, então, aumentam em tamanho e sofrem 
refinamento adicional dos seus vasos capilares pulmonares durante a sucessão de 
meses e anos. Algum desenvolvimento alveolar ocorre em fases posteriores. 34 Na 
idade adulta, a membrana alvéolo capilar tem uma área de superfície de 
aproximadamente 140 m 2 . 35 

Desenvolvimento dos Sistemas Vascular, Linfático e Nervoso 

A arquitetura básica da circulação pulmonar está completa ao nascimento. O tronco 
pulmonar surge do ventrículo direito e se divide em artérias pulmonares direita e 
esquerda que suprem cada pulmão. Essas artérias, então, se dividem mais adiante 
para formar artérias lobares e artérias segmentares. As artérias lobares seguem a 
ramificação das vias aéreas enquanto as segmentares seguem um padrão irregular que 
permite uma colateralização significativa do fluxo entre diferentes regiões do pulmão. 
Ambos os tipos de artérias pulmonares reúnem-se para prover sangue a grandes 
agrupamentos de alvéolos que são supridos por um único bronquíolo. Grande parte do 
crescimento no sistema vascular que acontece depois do nascimento inclui 


crescimento dos músculos lisos mais adiante dentro das paredes de artérias e 
arteríolas e maior densidade e refinamento das arteríolas e capilares na região da via 
aérea distai. 33 * 34 

O sistema respiratório é o único órgão que recebe um duplo suprimento sanguíneo: 
um do ventrículo esquerdo e um do direito. O lado direito do coração provê o 
aumento de fluxo para a circulação pulmonar. O lado esquerdo do coração provê uma 
quantia menor de fluxo (aproximadamente 1% a 2% do débito cardíaco) aos ramos 
brônquicos que surgem da aorta e proveem sangue oxigenado para a árvore 
traqueobrônquica. Os ramos brônquicos proveem O 2 ao tecido das vias aéreas, vasos 
sanguíneos, nervos, vasos linfáticos e pleura visceral. Além disso, o O 2 é diretamente 
absorvido através do lúmen da via aérea. Embora as circulações pulmonar e 
brônquica tenham origens e propósitos completamente diferentes, elas misturam e 
proveem fluxo de sangue para a microcirculação dos alvéolos. Isso provê alguma 
circulação colateral e permite o desvio de sangue. A dupla circulação pulmonar 
beneficia o pulmão inteiro na saúde e ajuda na compensação por deficiências e 
processos patológicos que podem afetar ambas as circulações. 

Paralelamente ao desenvolvimento da circulação vascular pulmonar, está uma rede 
de vasos linfáticos e capilares linfáticos cegos. Os vasos linfáticos estão localizados 
nas áreas do tecido conectivo do pulmão que circunda os brônquios, bronquíolos, 
vasos sanguíneos, nervos e pleural. Eles desempenham um papel central no controle 
do equilíbrio de fluidos e proteínas dentro do pulmão e hospedam várias células de 
defesa. O fluido coletado do espaço pleural e interstício é levado pelos capilares e 
vasos pleurais pelo sistema linfático de volta à raiz do pulmão (hilo do pulmão) onde 
estão localizados muitos linfonodos. 

Antes do nascimento, os centros nervosos no tronco encefálico (bulbo e ponte) 
formados para o controle automático da respiração e uma variedade de nervos 
aferentes e eferentes são formados para perceber e controlar diferentes aspectos do 
sistema respiratório. Os nervos frênicos e intercostais são formados muito tempo 
antes do nascimento e são os componentes primários do sistema nervoso somático 
(motor) que levam impulsos nervosos do tronco encefálico para os músculos da 
respiração. Eles inervam o diafragma e músculos intercostais, respectivamente. Esses 
músculos são principalmente responsáveis por aumentar o diâmetro do tórax durante 
a inspiração e então permitem a expiração relaxando e fazendo com que o tórax e os 
pulmões retornem às suas posições pré-inspiratórias. 


O controle visceral dos músculos lisos do sistema respiratório é realizado por ramos 
dos sistemas nervosos simpático e parassimpático e mediadores transportados para os 
pulmões pela circulação pulmonar. Fibras nervosas do tronco encefálico e medula 
espinal entram nos pulmões e também crescem nas mesmas áreas do tecido conectivo 
que circunda as vias aéreas e hospedam vasos sanguíneos e linfáticos bem antes do 
nascimento. Seu desenvolvimento é comparado ao das vias aéreas e vasos. Essas 
fibras nervosas inervam os músculos lisos dos bronquíolos para causar 
broncodilatação (fibras simpáticas), as glândulas mucosas para estimularem produção 
de muco (parassimpáticas), e vasos sanguíneos para provocar vasoconstrição 
(simpáticas). O décimo par de nervos cranianos (nervo vago) leva estímulos motores 
e sensoriais do sistema parassimpático. Ramificações de cada nervo espinal torácico 
levam estímulos simpáticos motores para os pulmões e conduzem estímulos sensitivos 
proveniente dos pulmões. 

Desenvolvimento da Parede Torácica, Diafragma e Volume 
Pulmonar 

A parede torácica da criança é mais complacente, e seus músculos são menos 
desenvolvidos do que os de um adulto e proveem pouco suporte estrutural. O 
arcabouço torácico infantil é também mais semelhante a uma caixa, com as costelas 
orientadas horizontalmente ou elevadas (Figura 8-12). Além disso, o diafragma se 
insere dentro do arcabouço torácico em um plano horizontal, o que diminui a 
habilidade efetiva de aumentar o diâmetro do tórax. 
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FIGURA 8-12 


A, Mudanças na angulação das costelas e coluna vertebral e secção transversal do 
formato do tórax de bebê para criança e adulto. B, Vista anterior do arcabouço de costelas do recém- 
nascido ( esquerda ) e adulto ( direita ) e a relativa posição do diafragma (porções escurecidas). 


(Modificado de Taussig LM, Landau LI, editors: Pediatric and respiratory medicine, StLouis, 1999, Mosby.) 


Enquanto a criança inspira, o diafragma se move para baixo, mas a flexibilidade da 
parede torácica move-se muito pouco na dimensão anteroposterior enquanto os 
músculos da parede torácica tentam puxá-la para cima e para frente. Combinado a 
isso está um conteúdo visceral abdominal proporcionalmente maior que restringe a 
movimentação vertical do diafragma. As costelas assumem uma inclinação 
progressivamente descendente conforme a criança cresce e, por volta dos 10 anos de 
idade, o arcabouço costal tem a configuração vista em adultos. A ossificação das 






























costelas e esterno está normalmente completa aos 25 anos de idade, e isso, 
combinado ao desenvolvimento muscular, resulta em uma parede torácica mais rígida 
que se move mais na dimensão anteroposterior com o esforço inspiratório. A 
capacidade residual funcional (CRF) do pulmão é o volume de gás nos pulmões 
quando os músculos respiratórios estão relaxados e o movimento de aumento do 
diâmetro do tórax é contrabalançado pela tendência de recuo elástico dos pulmões. 
Com um tórax mais complacente, o equilíbrio resultante dessas forças estáticas na 
criança favorece uma CRF e uma capacidade pulmonar total (CPT) reduzidas. 
Proporcionalmente, volumes pulmonares mais baixos na criança podem conduzir a 
um fechamento prematuro das vias aéreas, atelectasias, desequilíbrio 
ventilação/perfusão ( /Q), desvio ( shunt ) e resultante hipoxemia. A combinação de 
uma CRF reduzida e alto consumo de O 2 em uma criança a torna mais susceptível à 
hipoxemia profunda em situações que favorecem distúrbios ventilatórios, por 
alteração do volume pulmonar e/ou /Q. As crianças possuem uma habilidade notável 
para elevar dinamicamente sua CRF acima dos níveis estático e de repouso. A criança, 
em especial aquelas em angústia, podem efetivamente finalizar a expiração e iniciar 
a próxima fase inspiratória causando captura de gás, que conduz a uma CRF elevada 
e mais adequada /Q. Isso pode ser realizado de forma eficaz utilizando seu diafragma 
durante a expiração para reduzir a velocidade da expiração e aduzir (fechar) suas 
pregas vocais e estreitar a glote. A combinação dessas duas manobras regula 
efetivamente o volume no pulmão e eleva dinamicamente a CRF. O estreitamento da 
glote ou laringe durante a expiração é denominado de “freio laríngeo”. Crianças em 
angústia respiratória geralmente gemem, uma manifestação do freio laríngeo. Uma 
parede torácica mais complacente contribuirá para retrações supraesternal, 
subesternal, intercostal e subcostal em crianças que apresentem angústia respiratória 
(veja Caso Clínico a seguir). 

O SISTEMA RESPIRATÓRIO NO ADULTO 
Características da Superfície do Tórax 

A forma e a dimensão torácicas variam um pouco de indivíduo para indivíduo e são 
vinculadas a idade, gênero e raça. Ao nascimento, o tórax possui uma dimensão 
transversal menor, que então alarga com o início da marcha. Com o aumento da 
idade, a curvatura da coluna vertebral pode aumentar e causar flexão acentuada do 
tórax e a espessura dos discos intervertebrais pode diminuir. Ambos resultam em uma 



diminuição gradual no volume torácico. O volume torácico é maior em homens do que 


em mulheres. Algumas raças têm uma relação de altura do tórax proporcionalmente 
maior do que outras. Em mulheres, a localização do mamilo varia com o tamanho e a 
forma da mama. Em homens, o mamilo está normalmente localizado na linha 
medioclavicular ao nível do quarto espaço intercostal. 

Uma série de linhas imaginárias são comumente utilizadas para estabelecer pontos 
de referência e identificar limites no tórax. Essas linhas e pontos ajudam a identificar 
a localização de estruturas subjacentes e a localização de achados anormais. Na região 
torácica anterior, a linha mediana anterior divide o tórax em metades iguais. As linhas 
medioclaviculares esquerda e direita são paralelas à linha mediana anterior. Estas são 
delineadas a partir do ponto médio das clavículas esquerda e direita respectivamente 
(Figura 8-13). A linha axilar média divide a região torácica lateral em metades iguais. 
A linha axilar anterior é paralela à linha axilar média. Estão situadas ao longo da 
região torácica anterolateral. A linha axilar posterior também é paralela à linha axilar 
média. Está localizada na parede torácica posterolateral (Figura 8-14). Três linhas 
verticais imaginárias estão localizadas na região torácica posterior. A linha mediana 
posterior divide a parede posterior em duas metades iguais. As linhas escapulares 
esquerda e direita são paralelas à linha mediana posterior. Elas passam pelo ângulo 
inferior da escápula no indivíduo ereto relaxado (Figura 8-15). 
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Linhas de referência anatômica na região torácica anterior. 








FIGURA 8-14 



Linhas de referência anatômica na região torácica lateral. 
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FIGURA 8-15 


Linhas de referência anatômica no dorso. 


CASO CLÍNICO Importância das Retrações dos Tecidos Moles Torácicos 


Retrações supraclaviculares e intercostais são movimentos internos dos tecidos moles sobre a 
clavícula e entre as costelas da parede torácica durante a inspiração. Isso faz com que a clavícula e as 
costelas se salientem de forma proeminente durante os esforços inspiratórios. 






















iíli» PROBLEMA: Por que crianças e adultos em angústia respiratória com obstrução severa de vias 
aéreas ou com pulmões de complacência reduzida (“rígido”) exibem retrações dos tecidos moles 
torácicos? 

RESPOSTA: A pressão dentro do espaço intrapleural é ligeiramente negativa (p. ex., -5 cmH20) 
como resultado da tendência de retração dos pulmões e do arcabouço costal de salientar-se. A 
pressão do espaço intrapleural torna-se mais negativa (p. ex., -8 cmH20) durante a inspiração à 
medida que os músculos respiratórios expandem o tórax, o diafragma desce e os volumes 
intratorácicos aumentam. Durante condições que causam obstrução severa das vias aéreas (p. ex., 
obstrução parcial das vias aéreas superiores por epiglotite) ou complacência pulmonar diminuída e 
pulmões rígidos (p. ex., pneumonia virai e edema pulmonar), é requerido um esforço inspiratório 
muito maior devido à alta resistência ao fluxo aéreo ou condição pulmonar mais rígida. Esse esforço 
aumentado se traduz em pressões intratorácica e pleural muito mais baixas (p. ex., -40 cmH20). 
Essas pressões intratorácica e pleural mais baixas “sugam” o tecido mole para o interior do tórax e 
causam as retrações. Retrações nos tecidos moles torácicos significam trabalho respiratório muito 
aumentado. 


1-1 


□ 

REGRA PRÁTICA 


Instruções anatômicas 

Descrições de várias estruturas anatômicas geralmente utilizam os seguintes termos: 


Anterior, anteriormente 

Em frente ao corpo, em direção à frente 

Posterior, posteriormente 

Atrás do corpo, em direção à parte de trás 

Anteroposterior 

Em direção da frente para a parte de trás 

Lateral, lateralmente 

Lado do corpo, em direção ao lado 

Medial, medialmente 

Linha média do corpo, em direção à linha média 


Componentes da Parede Torácica 

A cavidade torácica é formada pelos tecidos do tórax, parte superior da coluna 
vertebral e diafragma. 36 É uma cavidade em forma de cone que abriga os pulmões e o 
conteúdo do mediastino (Figura 8-16). Funciona para proteger os órgãos vitais em seu 
interior e tem a capacidade de mudar sua forma para capacitar o ar a ser movido 
para dentro e para fora dos pulmões. A cavidade torácica é formada por tecido 
epitelial, conectivo e muscular. 
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FIGURA 8-16 


Vista de uma secção transversal do tórax mostrando seu conteúdo. 

(De Thibodeau GA, Patton KT: Anatomy and physiology, ed 6, St Louis, 2007, Mosby.) 


As várias partes da parede torácica são mostradas na Figura 8-17. O revestimento 
exterior do tórax é formado pelo sistema tegumentar, que inclui pele, pelos, tecido 
celular subcutâneo e tecidos mamários. A pele é uma combinação da epiderme 
externamente e de uma camada interna de tecido conectivo chamada de derme. 
Abaixo da derme está uma camada de tecido celular subcutâneo. A musculatura 
esquelética, envolta em uma camada de tecido conectivo chamada fáscia, é 
encontrada abaixo do tecido celular subcutâneo. O tecido muscular esquelético forma 
os vários músculos do tórax e do dorso e situa-se sobre e entre as costelas. As costelas 
do arcabouço costal situam-se na porção interna da parede torácica. A camada 
interna da parede torácica é revestida por uma membrana serosa chamada de pleura 
parietal. É justaposta por outra membrana serosa chamada de pleura visceral, que 
recobre o pulmão. Um delgado espaço pleural cheio de fluido se forma entre as 
pleuras parietal e visceral. 
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FIGURA 8-17 


Vista de uma secção transversal do tórax mostrando seu conteúdo. 

(De Thibodeau GA, Patton KT: Anatomy and physiology, ed 6, St Louis, 2007, Mosby.) 


A rigidez do tórax é fornecida pelo tecido ósseo do arcabouço costal. As partes 
ósseas do arcabouço costal incluem o esterno, costelas, vértebras torácicas, escápulas 
e clavículas (Figura 8 - 18 ). O esterno é um osso plano, verticalmente longo, 
encontrado na região anterior, que é composto por três partes: o manúbrio do 
esterno, o corpo do esterno e o processo xifoide. A extremidade superior do 
manúbrio forma uma depressão rasa, que é conhecida como incisura jugular. A 
conexão fundida entre o manúbrio e o corpo é conhecida como ângulo do esterno 
também conhecido como ângulo de Louis. O ângulo do esterno é um marcador 
externo do ponto onde a traqueia se divide em brônquios principais esquerdo e 
direito. Na margem lateral do manúbrio e do corpo do esterno, está uma articulação 
cartilaginosa chamada de cartilagem costal que forma a junção entre as costelas e o 
esterno. Essa articulação permite ao arcabouço costal se curvar e o tórax aumentar e 
diminuir em tamanho. 
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FIGURA 8-18 


A, Vista anterior, e B, vista posterior dos ossos do tórax. 
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(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiobgy, Phüadelphia, 2000, WB Saunders.) 



Quando o manúbrio e o corpo do esterno se encontram, a parede anterior do tórax mostra uma leve 
depressão que forma um ângulo oblíquo (quando visto de lado). Essa depressão é chamada de 
ângulo do esterno. Abaixo desse importante marco, a traqueia se divide em brônquio principal direito 
e esquerdo. 

Doze pares de costelas formam o arcabouço costal. 36 Os pares de costelas I ao VII 
são conhecidos como costelas verdadeiras porque são fixadas diretamente no 
esterno. As primeiras costelas e a parte superior do esterno formam a abertura do 
tórax, que é conhecida como abertura superior do tórax. As costelas de VIII até X são 

































denominadas de costelas falsas porque são fixadas indiretamente ao esterno. As 
costelas vertebrocondrais incluem os pares de costelas VIII, IX e X, que são fixadas 
indiretamente ao esterno através de uma faixa cartilaginosa comum. Os pares de 
costelas XI e XII são conhecidos como costelas flutuantes porque não são fixadas ao 
esterno. Cada costela tem uma terminação esternal; um corpo longo, curvado e 
relativamente plano; e uma cabeça que se articula com as vértebras torácicas (Figura 
8 - 19 ). Os músculos intercostais situam-se entre as costelas e as mantêm juntas. Logo 
abaixo de cada costela estão uma artéria, uma veia e um nervo torácicos que proveem 
fluxo de sangue e comunicações nervosas para essa região da parede do tórax (Figura 
8 - 17 ). 
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FIGURA 8-19 


Costela intermediária típica em uma vista posterior. A extremidade da cabeça se 
articula com as vértebras, e a extremidade distai é presa à cartilagem costal do esterno. 



Vários procedimentos necessitam acessar a cavidade pleural. Esses incluem toracocenteses para 
drenagem de fluido ou pus e colocação de drenos torácicos para tratar pneumotórax. Incisões ou 
punções feitas durante esses procedimentos são sempre realizadas imediatamente acima da costela 
selecionada. Os nervos, veias e artérias intercostais, situam-se em um sulco abaixo de cada costela. 
Para escapar dessas estruturas, as agulhas e os drenos são colocados acima das costelas. 

As regiões superior e lateral do tórax abrigam os ossos do cíngulo do membro 
superior. O cíngulo do membro superior de cada lado é formado pela clavícula e 
escápula. A escápula possui uma cavidade para a articulação do ombro e é 
estabilizada ou movida por músculos esqueléticos da parte superior da coluna. A 












clavícula sustenta e estabiliza a articulação do ombro através de uma ligação flexível 
ao manúbrio do esterno (articulação esterno-clavicular). 

Movimento Costal 

As várias costelas se movem em diferentes direções, e algumas podem se mover mais 
que outras em tempos diferentes. A primeira costela se move ligeiramente, elevando e 
abaixando o esterno. O seu pequeno movimento aumenta o diâmetro anteroposterior 
do tórax. Essa ação não é usada durante a respiração calma e se torna ativada 
somente em condições que requeiram ventilação aumentada ou respiração profunda. 
As costelas II a VII se movem simultaneamente sobre dois eixos (Figura 8-20). Como 
cada costela roda sobre o eixo do seu colo, a sua extremidade esternal sobe e desce. 
Esse movimento aumenta o diâmetro torácico anteroposterior no que é comumente 
denominado de movimento de “braço de bomba”. Ao mesmo tempo, a costela se move 
sobre seu eixo longo a partir do seu ângulo no esterno. Esse movimento faz com que a 
parte média da costela se mova para cima e para baixo, o que é comumente descrito 
como “alça de balde”. A ação conjunta das costelas II a VII modifica ambos os 
diâmetros anteroposterior e transverso em uma movimentação superior e lateral. As 
costelas VIII a X rodam em um padrão similar ao das costelas II a VII. Entretanto, a 
elevação da extremidade anterior dessas costelas produz um pequeno movimento 
para trás da extremidade inferior do esterno, que reduz ligeiramente o diâmetro 
torácico anteroposterior. A rotação externa da porção média dessas costelas aumenta 
o diâmetro transverso do tórax. As costelas XI a XII participam na modificação do 
contorno do tórax de modo secundário conforme elas são puxadas para cima e 
lateralmente em um movimento semelhante à “calibração”. 



“Alça de balde” e “braço de bomba”: movimentos típicos das costelas. 


Movimento 
alça de 
balde 


Elcvaçào da baste 
lateral da costela 


Movimento supenor e 
anterior do esterno 


FIGURA 8-20 


(De Thibodeau GA, Patton KT: Anatomy and physiology, ed 6, St Louis, 2007, Mosby.) 


Músculos Respiratórios 

Mudanças no diâmetro da cavidade torácica durante a respiração são o resultado da 
tensão desenvolvida por vários músculos esqueléticos. 37 Coletivamente, esses 
músculos são conhecidos como músculos respiratórios, e as origens, as inserções, o 
suprimento nervoso somático e as ações deles estão resumidos nas Tabelas 8-4 e 8-5. 
O diafragma e os músculos intercostais são os músculos principais da ventilação. 
Eles são ativados tanto enquanto em repouso como quando o indivíduo exibe 
aumento respiratório induzido por estresse. Os músculos acessórios da ventilação 
auxiliam o diafragma e os músculos intercostais quando se aumenta a demanda 
ventilatória. Os músculos escalenos, esternocleidomastoideos, peitorais e da parede 
abdominal são os músculos acessórios predominantes. Outros músculos abdominais e 
de parede torácica também podem funcionar como acessórios. 


TABELA 8-4 Músculos Respiratórios que Expandem o Tórax durante a Fase Inspiratória 











Músculos Respiratórios que Expandem o Tórax durante a Fase Inspiratória 


Músculo 

Origem 

Inserção 

Inervaçào 

Ação 

M. Diafragma 

Processo xifòidc, costelas 

Centro tendlneo 

Nervos ffénicos (C3-5) 

Diafragma se move 

inferiores, vértebras 

da cúpula 


para baixo, parede 


lombares 


abdominal forçada 
para fora 


MM Intercostais externos 

Costelas superiores 

Cotelas inferiores 

Nervos intercostais (TI-12) 

Eleva as costelas 





supenormente 

MM. Escalenos 

5 vértebras cervicais infenorcs 

Costelas 1 c II 

Nervos cervicais (C5-8) 

Eleva as costelas 1 e II 

MM. 

Manubno do esterno 

Processo mastoide 

Nervo acessório 

Eleva o esterno 

Esternoclcidomastóideos 

e clavícula 

do osso occipital 

(XI nervo craniano) 


M Trapézio 

Osso occipital, 

Escápula e clavícula 

Nervo acessório 

Estabiliza a cabeça 


vértebras C7-T12 


(XI nervo craniano) 


M. Peitoral menor 

Região anterior das 

Escápula 

Nervos peitorais (C6-8) 

Eleva as costelas 


costelas lll-V 

Úmero 


supenores 

M Peitoral maior 

Clavícula e esterno 

Nervos peitorais (C5-C8) 

Eleva o esterno 


TABELA 8-5 Músculos Respiratórios que Comprimem o Tórax durante a Fase Expiratória 


Músculos Respiratórios qur Comprimem o Tórax durante a Fase Expiratória 


Músculo _ Origem _ 

MM. Intercostais Costelas inferiores 

internos 

M Obliquo extemo Parte antenor das 8 costelas 
infenores 

M. Obliquo interno Vértebra lombar, crista ilíaca 
e ligamentos inguinais 


Inserção 

Costelas superiores 

Unha alba e 
ensta ilíaca 
Região costal das 
costelas e pubis 


M Transverso Região costal das costelas inferiores, 

do abdome crista ilíaca e ensta inguinal 

M Reto do abdome Região costal das costelas V-VII 


Linha alba 
Púbis 


M. Scrrátil antenor Região costal das 8 costelas Escápula 

supenores 


Inervação 

Nervos intercostais (TI -12) 

Nervos intercostais infenores 
ilio-hipogastnco (T7-12 ) 
Nervos intercostais inferiores 
e llío-hipogástnco 
(TlO-líeLU 

Nervos intercostais infenores 
ilio-hipogástrico (T7-L1) 
Nervos intercostais inferiores 
llio-hipogástnco (T7-12) 
Nervos torácicos longos (T5-7) 


Serratus, postenor 
superior 

Serratus, postenor 
infenor 

Latíssimo do dorso 


Vértebras cervicais inferiores 
e torácicas superiores 
Vértebras torãcicas inferiores 
e lombares supenores 
Vértebras torácicas inferiores, 
lombares c sacrais, llio e 
costelas inferiores 


Costelas Nervos intercostais 

posteriores ll-V 

Costelas Nervos torácicos 

posteriores Xl-XII 

Úmero Nervo toracodorsal (C6-8) 


Ação 

Traciona as costelas 
para baixo 
Traciona a parede 
abdominal para dentro 
Traciona a parede 
abdominal para 
dentro 

Traciona a parede 
abdominal para dentro 
Traciona a parede 
abdominal para dentro 
Comprime o tórax 
quando o braço está 
estabilizado 
Traciona as costelas 
para baixo 
Traciona as costelas 
para baixo 
Comprime o tórax 
quando o braço 
está estabilizado 


O diafragma é uma estrutura musculotendinosa delgada em forma de cúpula que 
separa as cavidades torácica e abdominal 38 (Figura 8-21). Origina-se no tórax e na 
parede abdominale converge em um tendão central no topo de sua cúpula. A parte 
lombar do diafragma surge das três primeiras vértebras lombares. A parte costal do 
diafragma surge da superfície interna das costelas VII a XII e músculos transversos do 
abdome em cada lado. A parte esternal do diafragma surge da superfície interna do 
processo xifoide do esterno. As melhores estimativas da composição das fibras 
musculares no diafragma humano adulto indicam que há cerca de 55% oxidativas 
lentas, 21% oxidativas rápidas e 24% fibras musculares do tipo glicolíticas rápidas. 39 
Esses resultados combinados a um abundante suprimento sanguíneo ao longo do ciclo 
respiratório ajudam a explicar, em parte, por que o diafragma é altamente aeróbico, 
um pouco resistente à fadiga, comparado a outros músculos esqueléticos, e mais capaz 
de contrações rítmicas por longo tempo. 








Nervos fréntcos 



— Pulmão direito 
Pulmão esquerdo 


-Centro tendíneo 

Hemidiafragma esquerdo 

-Esôfago 

-Veia cava inferior 

— Hemidiafragma direito 


2* vértebra tombar (Lll) 


Processo xifotde do esterno 


Veia cava inferior 


Hemidiafragma direito 



FIGURA 8-21 


O diafragma se origina de vértebras lombares, costelas inferiores, processo xifoide 
do esterno e parede abdominal, e converge em um centro tendíneo. Note a localização dos nervos 
frênicos e as aberturas para a veia cava inferior, esôfago e parte abdominal da aorta. 


(De Hicks GH: Cardiopubnonary anatomy and physiology, Phüadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Em uma posição vertical e com o diafragma relaxado, o fígado força a cúpula 
hemidiafragmática direita para cima aproximadamente 1 cm mais alta que a esquerda 
ao final de uma expiração tranquila. A porção mais alta da cúpula direita assenta-se 
próxima à oitava e à nona vértebras torácicas (TVIII e TIX) posteriormente, e 
próxima à quinta costela anteriormente. A cúpula diafragmática esquerda assenta-se 
próxima às nona e décima vértebras torácicas (TIX e TX) posteriormente e à sexta 
costela anteriormente. Os movimentos dos hemidiafragmas são sincrônicos em 
indivíduos saudáveis. Ao deitar-se em posição supina, o peso do conteúdo abdominal 



























força o diafragma superiormente para dentro da cavidade torácica. Durante a 
respiração tranquila, o diafragma é responsável por aproximadamente 75% das 
alterações nos volumes torácicos. 40 Quando as fibras musculares do diafragma são 
tencionadas durante a inspiração, a cúpula diafragmática é tracionada para baixo de 
1 a 2 cm. Isso resulta em ampliação da cavidade torácica e compressão do conteúdo 
abdominal. Durante a inspiração máxima, o diafragma pode ser tracionado para 
baixo aproximadamente 10 cm. A expiração resulta da diminuição da tensão 
diafragmática, e este retorna à sua posição relaxada. 

Volume pulmonar aumentado faz o diafragma achatar-se. A contração de um 
diafragma achatado pode resultar em tensão nas costelas inferiores, o que faz com 
que elas sejam tracionadas para dentro, resultando em compressão da cavidade 
torácica. Essa condição pode ocorrer em indivíduos com severa retenção gasosa como 
resultado de enfisema ou de asma. Para compensar isso, esses indivíduos precisam 
recrutar outros músculos para aumentar o diâmetro do tórax. Isso resulta em uma 
respiração menos eficiente e trabalho muscular excessivo. Doenças não pulmonares 
podem também afetar a função do diafragma. A tensão dos músculos da parede 
abdominal ( imobilização ) devido à dor, à distensão abdominal por fluido ( ascite ) ou 
outras causas de rigidez da parede abdominal podem interferir na descida 
diafragmática durante a inspiração. 


* 

CASO CLINICO Hiperinsuflação Pulmonar no Enfisema 


O enfisema é uma doença caracterizada pela destruição da zona respiratória dos pulmões. Isso faz 
com que um pulmão enfisematoso possua menor retração elástica do que um pulmão normal. 


IV, 


, ROBLEMA: Por que pacientes com enfisema severo possuem pulmões aumentados ou 
hiperinsuflados? Como essa hiperinsuflação interfere na respiração? O que pode ser feito para aliviar 
o problema? 


RESPOSTA: O tabagismo promove o desenvolvimento de enfisema. Os achados patológicos do 
enfisema incluem a destruição de fibras elásticas na região alveolar, redução da retração elástica e 
expansão do tecido pulmonar restante. Com o progresso da doença, a força de retração do pulmão se 
torna menor que a força de retração externa normal do arcabouço costal. A vigorosa força de 
retração externa do arcabouço costal expande os pulmões, aumenta seu volume e resulta em pulmões 
hiperinsuflados ao término de uma expiração normal e em repouso. A hiperinsuflação “achata” o 
diafragma por razões semelhantes, tornando-o menos eficaz durante a inspiração. A perda de tecido 
elástico permite o colapso das vias aéreas menores, resultando em “aprisionamento de ar”, 
exagerando a hiperinsuflação no futuro. A terapia para o enfisema é direcionada para a redução dos 







efeitos do aprisionamento de ar. Administração de broncodilatadores e corticosteroides pode 
melhorar a abertura das vias aéreas, reduzindo a retenção gasosa e o trabalho respiratório. Manobras 
como a expiração “freno-labial” podem também auxiliar na redução do aprisionamento de ar pela 
estabilização da abertura das vias aéreas e facilitando a expiração. A remoção cirúrgica de tecido 
pulmonar hiperdistendido (“bolhas”) é conhecida como cirurgia de redução do volume pulmonar. A 
remoção cirúrgica do tecido hiperestendido não funcional pode permitir que o tecido pulmonar 
remanescente seja mais bem ventilado e melhora a troca gasosa ao nível alveolar. 

Funcionalmente, o diafragma é dividido em hemidiafragma direito e esquerdo. 
Cada hemidiafragma é inervado por um nervo frênico que surge de ramos dos nervos 
espinais C3, C4 e C5. 38 Danos na medula espinal ao nível ou acima da terceira 
vértebra cervical (CIII) resulta em paralisia do diafragma. Nessa situação, o indivíduo 
perde todo o controle nervoso dos músculos respiratórios e é incapaz de respirar. 
Lesão no nervo frênico unilateral ou doença em um lado pode poupar o outro nervo e 
permite ventilação unilateral. 

Embora o diafragma seja um músculo primário da respiração, ele não é essencial 
para sobrevivência. Limitada, a ventilação em curto prazo é possível usando os 
músculos acessórios, mesmo quando o diafragma está paralisado. Se qualquer um ou 
ambos os hemidiafragmas são paralisados, o(s) componente(s) afetado(s) 
permanece(m) em sua posição de repouso. Durante inspiração profunda, o diafragma 
paralisado eleva-se conforme os outros músculos respiratórios reduzem a pressão 
intratorácica. Durante respiração calma, o diafragma paralisado pode permanecer 
imóvel ou pode se mover em qualquer direção. As pressões acima e abaixo do 
diafragma paralisado tendem a fazer com que ele se eleve durante a inspiração. 

O diafragma não participa ativamente da expiração. Durante a expiração, ele 
retorna à sua posição de repouso durante a retração passiva dos pulmões e do tórax. 
Durante a expiração forçada, os músculos da parede abdominal comprimem a 
cavidade abdominal aumentando sua pressão. Isso força o diafragma para cima e 
comprime os pulmões favorecendo a exalação do gás. O diafragma executa 
importantes funções diferentes da ventilação; auxilia em produzir pressão intra- 
abdominal elevada permanecendo fixo enquanto os músculos abdominais se 
contraem. Isso facilita o vômito, a tosse, o espirro, a defecação e a parturição. 

Durante a respiração calma, o diafragma realiza a maior parte do trabalho. Outros 
músculos estão ligeiramente ativados durante a respiração calma e tornam-se mais 
ativos com a respiração forçada. Esses outros músculos são geralmente conhecidos 





como os músculos acessórios da respiração. 

Os músculos acessórios da inspiração incluem uma variedade de músculos do 
pescoço, do tórax e da parte superior do dorso. Onze pares de músculos intercostais 
são encontrados entre as costelas. 41 Os músculos intercostais externos (Figura 8-22) se 
originam nas costelas superiores e se inserem nas inferiores. As fibras desses músculos 
correm em um ângulo oblíquo entre as costelas. Quando eles geram tensão, eles 
erguem as costelas para cima e levam a cavidade torácica a aumentar o diâmetro do 
tórax (mecanismo de Hamberger). Eles recebem estímulos nervosos dos nervos 
intercostais que surgem dos nervos espinais torácicos (TI-12). Eles estão mais ativos 
durante a fase inspiratória da respiração forçada e acredita-se que desempenhem um 
papel na estabilização da movimentação excessiva das costelas durante a respiração 
forçada. 42 



Músculos intercostais 
externos 


Músculos intercostais 
internos 


FIGURA 8-22 


Os músculos intercostais externos elevam as costelas inferiores e aumentam o 
diâmetro da cavidade torácica. Os músculos intercostais internos comprimem a cavidade torácica 
unindo as costelas. 


(De Hicks GH: Cardiopubnonary anatomy and physiology, Phüadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Três pares de músculos escalenos (escaleno anterior, escaleno médio e escaleno 
posterior) surgem das vértebras cervicais baixas cinco e seis (CV e CVI) e se inserem 
na clavícula e nas duas primeiras costelas (Figura 8-23). Quando ativados eles erguem 
a parte superior do tórax. Os músculos escalenos estão ligeiramente ativos durante a 
inspiração em repouso e tornam-se mais ativos com a inspiração forçada, 
especialmente quando se aumentam as demandas ventilatórias. 43 Tais exemplos 
podem ocorrer em indivíduos saudáveis durante o exercício ou em pacientes que 
apresentem patologia pulmonar. Em indivíduos saudáveis, os esforços inspiratórios 
contra uma glote fechada ou via aérea obstruída ativa os músculos escalenos. Quando 









a pressão alveolar cai a -10 cmE^O, os músculos escalenos são ativados em todos os 
indivíduos. Estão amplamente inativos durante esforços expiratórios, mas podem se 
tornar ativos para fixar as costelas conforme os músculos abdominais se contraem 
durante uma expiração forçada, como na tosse. 



duas primeiras costelas. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Os músculos esternocleidomastóideos (Figura 8-24) se originam no manúbrio do 
esterno e na clavícula e se inserem no processo mastoide do osso temporal. 
Normalmente, esse músculo flexiona e roda a cabeça e está ativo durante a elevação 
do ombro. Quando a cabeça é segurada em uma posição vertical por tensionamento 
do músculo trapézio da parte superior do dorso e pescoço, os músculos 
esternocleidomastóideos podem funcionar para elevar a parte superior do tórax. Eles 
recebem impulsos nervosos de ramos dos nervos acessórios (XI nervo craniano) e 
nervos cervicais Cl e C2. Esses músculos estão ativos durante a inspiração forçada e 
se tornam visíveis como faixas grossas em cada lado do pescoço durante a fase 
inspiratória em um indivíduo que esteja em angústia respiratória. Esse movimento 
aumenta o diâmetro anteroposterior do tórax. 44 
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FIGURA 8-24 


Os músculos esternocleidomastoideos originam-se no manúbrio do esterno e na 
clavícula e se inserem no processo mastoide do osso temporal. Eles elevam a parte superior do tórax 
quando o trapézio estabiliza a cabeça. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 



Pacientes com DPOC avançado frequentemente utilizam músculos acessórios para assistir o 
diafragma achatado e ajudar a aliviar o trabalho respiratório. Os grupos musculares utilizados 
incluem músculos do ombro e pescoço, normalmente usados para movimentar os braços e a cabeça. 
Para usar esses músculos, o “cíngulo do ombro” deve estar estabilizado. Pacientes com DPOC fazem 
isso frequentemente apoiando os braços em um objeto fixo na frente deles e formam uma posição de 
“tripé” para imobilizar os ombros de forma que os músculos acessórios possam elevar a parede 
anterior do tórax. 

Os músculos peitorais maior e menor são músculos largos em forma de leque 
localizados na região anterosuperior do tórax (Figura 8-25). O músculo peitoral maior 
se origina no úmero e se insere sobre a clavícula e o esterno. O músculo peitoral 
menor origina-se na escápula e se insere na porção anterior das costelas III a 
Quando esses músculos recebem impulsos dos nervos peitorais, eles normalmente 
funcionam aduzindo os braços em um movimento de abraço. Eles também são capazes 
de gerar alguma elevação torácica anterior quando os braços são suportados em uma 
superfície na frente do indivíduo. Indivíduos que têm respiração curta crônica 
geralmente usam esses músculos sentando em uma posição de “tripé”; isto é, 
executado sentando-se em posição vertical e inclinada com ambos os membros 
superiores apoiados em uma mesa ou outro objeto fixo. 

















Os músculos peitorais maior e menor podem elevar e aumentar o diâmetro do tórax 


quando os braços estão fixados apoiando-se nos cotovelos (posição de tripé). 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 

Os músculos trapézios são músculos triangulares planos que estão localizados na 
parte superior do dorso e pescoço (Figura 8-26). Eles se originam do osso occipital, 
sétima vértebra cervical (CVII) e de todas as vértebras torácicas (TI a TXII). Eles se 
inserem sobre a escápula e o terço lateral da clavícula. Sua ação é rotação da 
escápula, elevação do ombro e flexão da cabeça para cima e para trás. Eles ficam 
ativos durante a inspiração forçada ajudando a suportar a cabeça e permitindo que o 
músculo esternocleidomastóideo eleve o tórax. 




Músculos 

trapézios 


O músculo trapézio auxilia na inspiração forçada principalmente estabilizando a 
cabeça, o que permite ao músculo esternocleidomastóideo elevar o tórax anterior. 


(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Os músculos acessórios da expiração se tornam ativos durante a respiração forçada 













(Tabela 8-5). Geralmente, esses músculos agem comprimindo a cavidade torácica e 
facilitando a expiração. Os músculos intercostais internos (Figura 8-22) situam-se 
entre as costelas e logo atrás dos músculos intercostais externos. Eles se originam ao 
longo da borda inferior das costelas superiores e se inserem na borda superior das 
costelas inferiores. As fibras musculares do músculo intercostal interno dirigem-se 
para baixo e menos obliquamente do que as fibras do músculo intercostal externo. 
Essa orientação faz com que esses músculos tracionem as costelas juntas, o que resulta 
em compressão da cavidade torácica. Eles são estimulados por ramos dos nervos 
intercostais e são mais ativos durante a expiração forçada. Eles também se tornam 
ativos no final da inspiração profunda e agem antagonizando o efeito levantador dos 
músculos intercostais externos, que efetivamente estabilizam o movimento das 
costelas durante a expiração forçada. 44 

Quando os músculos da parede abdominal se contraem, comprimem a cavidade 
abdominal. Isso força o diafragma para cima e comprime a cavidade torácica. Os 
músculos abdominais incluem pares de músculo oblíquo externo do abdome, 
músculo oblíquo interno do abdome, músculo transverso do abdome, e músculo 
reto do abdome (Figura 8-27). Os músculos oblíquos externos são a camada mais 
externa de músculos da parede abdominal e situam-se acima da vista lateral da 
cavidade abdominal. Eles se originam na superfície anterior das oito últimas costelas 
e da aponeurose abdominal e se inserem na linha alba (uma faixa de tecido conectivo 
na linha mediana anterior da superfície do abdome), crista ilíaca e ligamento 
inguinal. Os músculos oblíquos internos situam-se logo abaixo dos músculos oblíquos 
externos. Eles se originam nas vértebras lombares, cristas ilíacas e ligamentos 
inguinais, e se inserem no púbis e região costal das costelas inferiores. Isso resulta em 
uma orientação de fibras que está em ângulo reto em relação aos músculos oblíquos 
externos. Os músculos transversos do abdome situam-se abaixo dos músculos oblíquos 
internos. As fibras musculares do músculo transverso do abdome correm ao redor da 
parede lateral do abdome, originando-se nas seis últimas costelas, cristas ilíacas e 
ligamentos inguinais, e se inserem na linha alba. Os músculos retos do abdome são 
um par de faixas musculares que correm verticalmente na face anterior do abdome. 
Essas faixas musculares se originam no púbis, dirigem-se superiormente acima da 
cavidade abdominal e se inserem na região costal nas costelas V, VI e VII e no 
processo xifoide do esterno. Os músculos da parede abdominal recebem impulsos 
nervosos dos ramos dos nervos intercostais inferiores e ílio-hipogástrico. Quando 
ocorre uma contração forte do grupo dos músculos da parede abdominal, isso resulta 
em aumento da pressão intra-abdominal, o que força o diafragma para cima e 


comprime o tórax. 



Músculo reto do abdome 


Músculo obliquo externo 


Músculo transverso do abdome 


Músculo obliquo Interno 


FIGURA 8-27 


Os músculos da parede abdominal reduzem a cavidade torácica comprimindo a 
parede abdominal e forçando o diafragma para cima. 


(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Análise miográfica de cada um dos diferentes músculos da parede abdominal revela 
que eles estão ativos durante a expiração em repouso e forçada. 45 Eles ficam mais 
ativos quando a retração elástica dos pulmões e do tórax não pode prover o fluxo 
expiratório necessário durante uma expiração forçada como tossindo, espirrando, 
falando ruidosamente e tocando instrumentos musicais de sopro. 46 Os músculos mais 
ativos desse grupo durante o repouso, como também na expiração forçada na maioria 
das posições corporais, são os músculos transversos do abdome, e os menos ativos são 
os músculos retos do abdome. 

Os abdominais também podem contribuir para a inspiração pela contração ao final 
da expiração. Isso reduz o volume pulmonar ao final da expiração, assim a parede do 
tórax pode recuar externamente, auxiliando o próximo esforço inspiratório. 47 A 
elevação da pressão abdominal aumenta o comprimento e o raio de curvatura do 
diafragma. Esses efeitos resultam em uma pressão transdiafragmática elevada para 
uma determinada tensão contrátil. Em pacientes com patologias de obstrução crônica 






















de vias aéreas, qualquer aumento na demanda ventilatória aumenta 
significativamente o uso dos músculos abdominais. Perda do uso efetivo dos músculos 
da parede abdominal resulta em uma inabilidade notável para expiração forçada e 
tossir efetivamente. 

Pleuras, Espaço e Fluido Pleural 

A cavidade torácica é subdividida em mediastino e cavidades pleurais esquerda e 
direita. O mediastino, localizado centralmente, contém a traqueia, o esôfago, o 
coração, os grandes vasos e outros órgãos. As cavidades pleurais esquerda e direita 
contêm os pulmões. A superfície da parede torácica interna, mediastino e pulmões são 
cobertos por membranas serosas chamadas de membranas pleurais (Figura 8-17). A 
pleura parietal cobre a parede do tórax e mediastino, considerando que os pulmões 
são cobertos pela pleura visceral. Ambas as pleuras são construídas por uma camada 
superficial delgada de células mesoteliais, e abaixo dela está uma camada de tecido 
conectivo que abriga vasos sanguíneos, vasos linfáticos e fibras nervosas. 48 
Numerosas aberturas microscópicas, chamadas estornas, são encontradas na superfície 
da pleura e rodeadas por células mesoteliais. Os estornas se abrem dentro do sistema 
de drenagem linfática das membranas pleurais. A pleura parietal contém fibras 
sensitivas que são responsáveis pela sensação dolorosa que é associada à inflamação 
da pleura — uma condição chamada pleurisia. 

O espaço entre as pleuras é denominado de espaço pleural e está cheio com 
aproximadamente 10 mL de fluido pleural. O fluido pleural é um fluido claro com 
poucas células, alguma proteína e eletrólitos em concentrações que se aproximam às 
do plasma. O pequeno volume de fluido pleural é esparramado sobre toda a superfície 
de ambos os pulmões e funciona como um lubrificante que reduz a fricção quando os 
pulmões se movem dentro do tórax e como um selo hermético que mantêm aderidas 
as duas membranas pleurais. 

Os ângulos onde a parte costal da pleura parietal se une à parte diafragmática da 
pleura parietal são conhecidos como recesso costodiafragmático. Ele está localizado 
nas regiões laterais direita e esquerda e inferiores das cavidades torácicas. Esse 
ângulo é claramente visível e é um marco importante na radiografia torácica normal. 
Normalmente, é um ângulo agudo de cerca de 30 a 45 graus. Excesso de fluidos entre 
a pleura visceral e parietal tende a se agrupar nesse local em um indivíduo ereto. Isso 
faz o ângulo pareça embotado ou achatado a 90 graus quando visto em uma 
radiografia do tórax. 


O fluido pleural é excretado e reabsorvido pelas duas pleuras. Um pouco mais que a 
metade do fluido pleural é produzido pela pleura parietal e reabsorvido por ambas as 
pleuras. O fluido pleural é formado pelo fluxo sanguíneo sistêmico de cada pleura. O 
fluxo sanguíneo que supre a pleura parietal vem das artérias intercostais, e a 
circulação brônquica dos pulmões supre a maior parte do fluxo sanguíneo da pleura 
visceral. Estima-se que as duas pleuras produzam cerca de 100 mL de fluido pleural 
por hora. 46 Acredita-se que a maior quantidade do fluido pleural seja absorvido pelos 
estornas linfáticos da pleura visceral e levados pelos vasos linfáticos pulmonares para 
a região hilar, onde passam para vasos linfáticos maiores que drenam para as veias 
subclávias e lado direito do coração. 

Mediastino 

O mediastino situa-se entre as cavidades pleurais esquerda e direita que contêm os 
pulmões (Figura 8-16). O mediastino é limitado em ambos os lados pelas cavidades 
pleurais: anteriormente pelo osso esterno; posteriormente, pelas vértebras torácicas; 
por baixo, pelo diafragma, e, por cima, pela abertura superior do tórax. O mediastino 
pode ser subdividido em três subcompartimentos. Entre o osso esterno e o pericárdio é 
o compartimento anterior, que contém o timo e linfonodos. O compartimento médio 
contém o pericárdio, o coração, os grandes vasos, os nervos frênicos e as porções 
superiores dos nervos vagos, a traqueia, porções dos brônquios principais direito e 
esquerdo e linfonodos. O compartimento posterior contém a parte torácica da aorta, 
esôfago e dueto torácico. Também encontrados no mediastino posterior estão a cadeia 
de gânglios do sistema nervoso simpático e a porção inferior do nervo vago e 
linfonodos. 


CASO CLÍNICO Lesão Torácica Penetrante 


Normalmente, as pleuras parietal e visceral estão em contato físico uma com a outra, separadas 
apenas por uma delgada membrana de líquido ou fluido. Essa membrana líquida permite que as duas 
membranas pleurais deslizem uma sobre a outra com pouco atrito. A membrana também provê uma 
força de aderência que resiste à separação das pleuras. Quando os músculos respiratórios movem o 
arcabouço costal externamente em uma força inspiratória, o pulmão é literalmente tracionado pelas 
forças de aderência entre as pleuras parietal e visceral. As forças de retração elástica dos pulmões 
resistem a esse movimento externo. 

BTVrOBLEMA: Uma pessoa recebe uma lesão traumática por força brusca no tórax esquerdo. As 
costelas fraturadas são forçadas por meio da parede do tórax e pleura parietal, perfuram a pleura 







visceral e dilaceram o pulmão. O que acontece aos pulmões? 

RESPOSTA: O pulmão do lado afetado irá colapsar com ar e vazamento de sangue do pulmão 
dilacerado. Conforme o ar e o sangue entram no espaço pleural (hemopneumotórax), as pleuras 
parietal e visceral se separam. A parede do tórax irá se expandir um pouco lateralmente e a retração 
elástica do pulmão irá causar o colapso. Ambas as estruturas se retraem em direções opostas com o 
espaço pleural entre elas separado. O tratamento de um hemopneumotórax envolve a inserção de um 
dreno na cavidade torácica (um “dreno de tórax”) e aplicação de vácuo para remover o ar e sangue 
para reexpandir os pulmões. 


Pulmões 

Os pulmões são órgãos multilobados, em forma de cone, como esponjas que estão 
dentro das cavidades pleurais (Figura 8-28). Ao nascimento, eles são rosados; 
desenvolvem uma coloração cinzenta com a idade. Os pulmões adultos comuns são 
órgãos de baixa densidade que ocupam um volume de aproximadamente 3,5 L e 
pesam aproximadamente 900g. 45 Os órgãos dentro do mediastino se salientam para 
dentro do hemitórax esquerdo, resultando em um pulmão esquerdo mais estreito e 
ligeiramente menor. O fígado, abaixo do pulmão direito, eleva o diafragma direito e 
resulta em um pulmão direito ligeiramente mais curto. 
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FIGURA 8-28 


Vista anterior dos pulmões mostrando os lobos e as fissuras. 


(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 





























Os pulmões se estendem do diafragma até 1 a 2 cm acima do terço médio das 
clavículas. As porções mais superiores são chamadas de ápices. Ao final da expiração, 
as margens anteriores inferiores dos pulmões se estendem para aproximadamente a 
sexta costela na linha medioclavicular. Lateralmente, a margem inferior do pulmão 
está à oitava costela e à linha axilar média. O ápice dos pulmões, posteriormente 
visto, estende-se à primeira vértebra torácica. A margem inferior (posteriormente) se 
eleva e a baixa com a respiração entre as nona e décima segunda vértebras torácicas. 

As faces pulmonares anterior, lateral e posterior se movem contra a parede torácica 
interna. A face medial dos pulmões está em contato direto com a superfície 
mediastinal. A Figura 8-29 mostra a face medial dos pulmões, que contém uma 
abertura chamada de hilo do pulmão. Os brônquios principais, vasos sanguíneos, vasos 
linfáticos e nervos, todos passam através do hilo do pulmão. 
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FIGURA 8-29 


(De Hicks GH: Cardiopubnonary anatomy and physiology, Phüadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Cada pulmão é dividido em dois ou três lobos (Figura 8-28), que são separados por 
uma ou mais fissuras. O pulmão direito possui os lobos superior, médio e inferior. O 
pulmão esquerdo possui apenas um lobo superior e um inferior. Ambos os pulmões 
possuem uma fissura oblíqua que começa na parede anterior perto da sexta costela ao 
nível da linha medioclavicular. Essas fissuras se estendem lateral e superiormente, até 
que cruzam a quinta costela na parede lateral na linha medioclavicular. As fissuras 
continuam na parede posterior até aproximadamente a terceira vértebra torácica. O 



















pulmão direito também possui uma fissura horizontal ou “secundária” que separa os 
lobos superior e médio. Essa fissura horizontal do pulmão direito se estende da quarta 
costela até a borda do esterno ao redor da quinta costela à linha axilar média. 

Os pulmões são órgãos elásticos que podem expandir-se e retrair-se quando 
insuflados com ar. Essa elasticidade resulta de forças de tensão de superfície nos 
alvéolos e das propriedades elásticas dos tecidos e várias fibras de tecido conectivo. A 
presença de fibras de elastina nas paredes alveolares, ao redor das pequenas vias 
aéreas e nos capilares pulmonares produz a retração elástica. Fibras de colágeno e 
reticulina, localizadas na pleura visceral e paredes da via aérea, combinam para criar 
uma rede helicoidal semelhante a cesta de fibras de tecido conectivo ao redor dos 
alvéolos e paredes das vias aéreas que se estende para o hilo. Coletivamente, essas 
fibras de tecido conectivo funcionam provendo suporte para as paredes das vias 
aéreas. 47 Quando um pulmão é removido da cavidade torácica, ele rapidamente é 
colapsado para um tamanho menor. O mesmo ocorre se ar ou fluido entram no 
espaço pleural; é possível que lobos individuais possam colapsar como resultado de 
obstrução de vias aéreas e difusão gradual de ar do lobo. Essa tendência do pulmão 
em colapsar é contrabalançada pela tendência de expansão da parede torácica e 
segura o pulmão insuflado. A “tensão” desenvolvida por essas duas tendências opostas 
resulta no desenvolvimento de uma pressão subatmosférica intrapleural. 


SJSTEMAS VASCULAR, LINFÁTICO E INERVAÇÃO PULMONAR 


O suprimento vascular dos pulmões é composto pelas circulações pulmonar e 
brônquica. A circulação pulmonar carrega sangue venoso misto do circuito sistêmico 
dos pulmões para aumentar O 2 e reduzir CO 2 contidos no sangue. A circulação 
brônquica provê sangue arterial sistêmico para as vias aéreas e pleuras para suprir 
suas necessidades metabólicas. A rede de vasos linfáticos está também envolvida no 
transporte de fluidos dos pulmões. O sistema linfático remove fluido dos tecidos 
pulmonares e espaços pleurais e o retorna para a circulação sistêmica. O sistema 
nervoso dos pulmões atua sentindo e modificando a função pulmonar para auxiliar a 
defesa e melhorar sua função. 

Circulação Pulmonar 

A circulação pulmonar se origina do lado direito do coração (Figura 8-30) e leva o 
débito cardíaco inteiro pelo pulmão a cada minuto. 49 O sangue venoso sistêmico 
pobremente oxigenado retorna para o lado direito do coração via veias cavas inferior 
e superior. Esse sangue é bombeado para os pulmões pelo ventrículo direito através 
da valva do tronco pulmonar e em seguida para o tronco pulmonar. O tronco 
pulmonar se dirige para cima e se divide em artérias pulmonares direita e esquerda 
logo abaixo do ponto de bifurcação da traqueia em brônquios principais esquerdo e 
direito (a carina da traqueia). As artérias pulmonares acompanham os brônquios 
principais direito e esquerdo através da abertura do hilo do pulmão para dentro dos 
pulmões e continua se dividindo junto com as vias aéreas. As artérias pulmonares se 
dividem para formar dois tipos de artérias: as convencionais, que continuam seguindo 
as ramificações das vias aéreas, e as supranumerárias, que se ramificam a um ângulo 
de 90 graus das artérias convencionais e seguem fora da via comum. As artérias 
supranumerárias proveem cerca de 25% da área seccional cruzada do sistema arterial 
inteiro. Como as artérias continuam se dividindo e ficam mais numerosas, elas se 
tornam menores em diâmetro e desenvolvem mais músculos lisos em suas paredes 
médias. Ambos os grupos de artérias formam arteríolas que se conectam e proveem 
sangue para a microcirculação dos pulmões. 
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(De Hicks GH: Cardiopuknonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


O sistema arterial pulmonar continua se dividindo em crescente número por todo 
o caminho para os espaços aéreos distais, onde ele se subdivide e forma um denso 
leito como um “lençol” de capilares alveolares que estão localizados dentro das 
paredes dos alvéolos e logo abaixo de aproximadamente 90% da superfície alveolar 
(Figura 8-31). As paredes dos capilares pulmonares são formadas por células 
endoteliais. Em repouso, o leito capilar pulmonar contém de 60 a 80 mL de sangue e 
pode se expandir para 200 mL por meio de dilatação e recrutamento de capilares 
colapsados durante condições de alto débito cardíaco (p. ex., exercício). O sangue 
pulmonar é coletado dos capilares pelas vênulas pulmonares, que se unem em veias 
maiores. Tal como suas contrapartes arteriais, as veias também formam veias tipo 
convencional e supranumerárias que drenam o sangue dos leitos capilares 
pulmonares. As veias pulmonares possuem menos músculo liso em suas paredes 
médias e possuem paredes mais delgadas que as artérias pulmonares de tamanho 
similar. As veias seguem a mesma trajetória de tecido conectivo que abriga os 
brônquios e artérias, e se unem em vasos maiores e em menor número. Quatro veias 
pulmonares principais, veias pulmonares superior e inferior de cada pulmão, saem 
através do hilo do pulmão e retornam sangue arterial para o átrio esquerdo do 
coração para distribuir para a circulação sistêmica (Figura 8-30). 
















dos capilares alveolares da circulação pulmonar (barra preta, 10 |_im). 

(De Thibodeau GA, Patton Kt: Anatomy and physiology, ed 6, St Louis, 2007, Mosby.) 



O tronco pulmonar e seus ramos são as únicas “artérias” no corpo que transportam sangue 
desoxigenado. De modo semelhante, as veias pulmonares são as únicas “veias” que transportam 
sangue oxigenado de volta para o lado esquerdo do coração. 

A circulação pulmonar tem várias funções diferentes. Sua função principal é 
transportar sangue para o leito alvéolo capilar para a troca de O 2 e CO 2 com o gás 
alveolar e, então, transportar para o lado esquerdo do coração. Sua segunda função é 
servir como uma barreira entre o interstício e espaço de ar do pulmão de um lado e o 
sangue nos capilares de outro. Apesar dos menos que 0,3 qm de espessura, a 
membrana capilar endotelial é uma barreira ativa que controla a troca de fluidos e 
solutos que a atravessam. Fazendo isso, ela desempenha um papel muito importante 
na regulação do equilíbrio de fluido dentro dos pulmões. Lesões nos capilares 
pulmonares frequentemente interrompem o equilíbrio de fluido e podem resultar em 
escape excessivo de fluido e na formação de edema pulmonar. A terceira função não é 
respiratória e participa na produção, processamento e limpeza de uma grande 
variedade de substâncias químicas e coágulos sanguíneos. 

A Tabela 8-6 compara a hemodinâmica da circulação sistêmica e pulmonar. 51 














Apesar de o débito cardíaco inteiro passar por ambos os circuitos pulmonar e 
sistêmico, a circulação pulmonar oferece uma resistência muito mais baixa e, como 
resultado, tem uma pressão sanguínea muito mais baixa. A pressão vascular baixa 
dentro do circuito pulmonar é essencial na manutenção do equilíbrio de fluido na 
interface alveolocapilar. Os capilares pulmonares são expostos a pressões vasculares 
de cerca de 7 a 10 mmHg. A pressão aumentada na circulação pulmonar, o que pode 
ocorrer em insuficiência cardíaca congestiva, pode interromper o equilíbrio de fluido 
e conduzir a um excessivo escape de fluido, acúmulo e congestão alveolar, fato que 
pode prejudicar a troca gasosa e levar à hipoxemia. 


TABELA 8-6 Valores Hemodinâmicos em Repouso de Adulto e dos Sistemas Vasculares Sistêmico e 
Pulmonar 



Circuito Sistêmico 

Circuito Pulmonar 

Fluxo sanguíneo (débito cardíaco, L/min) 

5 

5 

Pressão sanguínea arterial (mmHg) 

120/80 

25/10 

Resistência vascular (dinas ■ s • cm -5 ) 

1200 

120 


A baixa pressão vascular da circulação pulmonar resulta em fluxo sanguíneo 
regional dentro dos pulmões, que é altamente influenciado pela gravidade, pressão 
das vias aéreas e troca gasosa. 49 No pulmão em posição ortostática, a pressão 
sanguínea nas artérias pulmonares aumenta aproximadamente 1 cmH 20 para cada 
centímetro percorrido para baixo do ápice para a base. 50 Como consequência de ter 
uma pressão sanguínea baixa e ser susceptível à gravidade, o fluxo sanguíneo é muito 
maior nas bases pulmonares em indivíduos em repouso na posição ortostática. Efeitos 
relacionados à gravidade também ocorrem na posição deitada, mas são menos 
pronunciados. A distribuição do fluxo sanguíneo pulmonar é também proximamente 
relacionada à pressão gasosa nas vias aéreas locais e às trocas gasosas pulmonares. 
Áreas que experimentam pressão mais alta nas vias aéreas (p. ex., durante ventilação 
com pressão positiva) que igualam ou excedem a pressão regional da arteríola e 
capilar terão reduzido fluxo sanguíneo como resultado da pressão de oposição de vias 
aéreas (zona 1 das vias aéreas). Regiões onde a pressão sanguínea é maior que a 
pressão de ar circunvizinha, como nas bases do pulmão em posição ortostática 
durante respiração espontânea, terão maior fluxo sanguíneo (zona três das vias 


















aéreas). Áreas de hipoxemia pulmonar regional, devido à ventilação reduzida, 
congestão e/ou obstrução de via aérea, podem resultar em vasoconstrição arterial 
pulmonar regional e fazer com que o fluxo sanguíneo seja transferido dessas áreas 
para áreas com maior conteúdo de O 2 e vasodilatação pulmonar. 50 

Função Não Respiratória da Circulação Pulmonar 

A circulação pulmonar também serve como um reservatório de sangue para o 
ventrículo esquerdo. 51 Esse reservatório mantém estável o volume ventricular 
esquerdo a despeito de pequenas mudanças no débito cardíaco. O volume sanguíneo 
pulmonar (aproximadamente 600 mL) é suficiente para manter um enchimento 
normal do ventrículo esquerdo durante vários ciclos cardíacos. Isso é importante se o 
suprimento do lado direito do coração é temporariamente reduzida ou interrompida. 

A circulação pulmonar também atua como um filtro para a circulação sistêmica. 
Os capilares têm um diâmetro interno de cerca de 7 qm e irão, teoricamente, capturar 
partículas (p. ex., coágulos sanguíneos) abaixo desse tamanho antes de eles entrarem 
na circulação sistêmica, onde bloqueios podem ser ameaçadores à vida. Estudos em 
animais, contudo, têm mostrado que esferas de vidro de 500 qm de diâmetro podem 
passar pela circulação pulmonar, e provavelmente fazem isso por meio de desvios 
(shunt) arteriovenosos pulmonares. 52 

Os pulmões também desempenham um papel ativo na eliminação, ativação e 
liberação de vários fatores bioquímicos. 49 Eles são responsáveis pela síntese, ativação, 
inativação e desintoxicação de muitas substâncias bioativas. Adenosina, 
norepinefrina, bradicinina, endotelinas, petitídeo atrial natriurético e vários 
leucotrienos e certas prostaglandinas são removidos pela circulação pulmonar. A 
angiotensina I é convertida em sua forma ativa (angiotensina II) quando circula pelos 
pulmões. Uma variedade de citocinas pró-inflamatórias é liberada pelos pulmões 
quando estes são lesados ou repetitivamente hiperinsuflados durante ventilação 
mecânica. 53 

Circulação Brônquica 

Um suprimento arterial separado denominado circulação brônquica provê sangue para 
as vias aéreas da traqueia, para os bronquíolos e para a maior parte da pleura 


visceral. 54 As necessidades metabólicas dos pulmões são comparativamente baixas e a 
maior parte do parênquima pulmonar é oxigenado pelo contato direto com o gás 
inspirado. A circulação brônquica é um ramo do circuito sistêmico e é suprida com 
sangue da aorta por meio dos ramos torácicos menores. O fluxo sanguíneo através da 
circulação brônquica constitui cerca de 1% a 2% do débito cardíaco total. 

Em muitas pessoas, uma única artéria brônquica direita surge da intercostal 
superior, da artéria subclávia direita ou da artéria torácica interna. Duas artérias 
brônquicas suprem o pulmão esquerdo, e se ramificam diretamente da parte superior 
da parte torácica da aorta. As artérias brônquicas seguem seus respectivos brônquios. 
Dois ou três ramos acompanham cada subdivisão das vias aéreas de condução. A 
circulação arterial brônquica termina em um plexo de capilares que fazem 
anastomose com o leito alveolocapilar. O sangue venoso brônquico drena através das 
veias ázigo, hemiázigo e intercostais para o átrio direito, e algum sangue é drenado 
através dos capilares pulmonares para as veias pulmonares, diretamente para o átrio 
esquerdo. A Figura 8-32 demonstra a inter-relação e proximidade dos sistemas 
circulatórios pulmonar e brônquico. 



FIGURA 8-32 


Representação esquemática da interconexão das circulações pulmonar e brônquica. 
Fluxo sanguíneo brônquico para a artéria pulmonar ( 1 ), através do leito capilar das vias aéreas 
maiores e pleura e para dentro dos capilares pulmonares ( 2 ), através das veias broncopulmonares e 
para dentro das veias pulmonares ( 3 ), e através das veias brônquicas e para a veia ázigo ( 4 ). A rota 




































através da veia broncopulmonar permite que sangue pouco oxigenado se misture com o sangue mais 
bem oxigenado, que retorna para o lado esquerdo do coração. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


As circulações brônquica e pulmonar compartilham uma relação compensatória 
importante. 54 A pressão sanguínea arterial pulmonar diminuída tende a provocar um 
aumento no fluxo sanguíneo arterial brônquico para a área afetada. Isso minimiza o 
perigo de infarto pulmonar, como, às vezes, ocorre quando um coágulo de sangue 
(êmbolo pulmonar) entra no pulmão. Similarmente, a perda de circulação brônquica 
pode ser compensada parcialmente por aumento da perfusão arterial pulmonar. O 
pulmão adulto não exige que a circulação brônquica permaneça viável, como 
comprovado pelo sucesso do transplante pulmonar que não preserva a circulação 
brônquica. Parece porém, desempenhar um papel mais importante no 
desenvolvimento pulmonar, ajuda preservar a troca gasosa durante várias condições 
cardíacas congênitas e parece compensar em certas patologias pulmonares (p. ex., 
fibrose pulmonar) pela obstrução gradual da circulação pulmonar. 

Linfáticos 

O sistema linfático dos pulmões é um sistema extenso de vasos linfáticos, linfonodos, 
tonsilas e timo. 55 Sua função principal é limpar o líquido do interstício e espaços 
pleurais para ajudar a manter o equilíbrio de fluido nos pulmões. O sistema linfático 
também desempenha um papel importante na defesa específica do sistema 
imunológico. Remove bactérias, corpos estranhos e resíduos celulares através da linfa 
e da ação de várias células fagocíticas (p. ex., macrófagos) que proveem defesa contra 
corpos estranhos e células que são capazes de penetrar profundamente dentro do 
pulmão. Ele também produz uma variedade de linfócitos e células plasmáticas que 
ajudam na defesa. Ambos os papéis são essenciais para manter a função normal do 
sistema respiratório. 

A maior parte do sistema linfático pulmonar consiste em vasos superficiais e 
profundos. 56 Os vasos superficiais (pleurais) drenam a superfície do pulmão e o 
espaço pleural, sendo mais numerosos acima da metade inferior do pulmão na 
posição ortostática. Muitos desses vasos tipo reservatórios semelhantes a faixas largas 
estão associados intimamente aos capilares linfáticos cegos. Os vasos profundos 


semelhantes a canais (peribroncovasculares) contêm valvas bicúspides para 
direcionar o fluxo e movem-se através de áreas de tecido conectivo que abrigam vasos 
pulmonares maiores no tecido pulmonar mais profundo. Ambos drenam os capilares 
linfáticos cegos nas respectivas regiões. Os vasos linfáticos profundos são 
intimamente associados a pequenas vias aéreas, mas não se estendem nas paredes das 
membranas alveolocapilares. Os vasos linfáticos possuem fino envoltório contendo 
pouco tecido conectivo e muscular em suas paredes. 

A linfa é coletada pelos capilares linfáticos formados livremente e drenam 
através dos vasos linfáticos em direção ao hilo do pulmão. O fluido é impelido pelo 
sistema linfático pelas ações coletivas das valvas que direcionam o fluxo em direção 
ao hilo do pulmão e pelas ações de ordenha combinadas de contrações musculares 
lisas nos vasos profundos semelhantes a canais e a ventilação, que comprime os vasos 
linfáticos. 56 O fluxo de linfa dos pulmões pode ser aumentado a partir de uma lesão 
para os capilares pulmonares que resulta em escoamento aumentado (p. ex., 
síndrome da angústia respiratória aguda) ou por hipertensão capilar pulmonar 
secundária a patologias cardíacas (p. ex., insuficiência cardíaca esquerda). 

Os vasos linfáticos emergem do hilo de cada pulmão e drenam a linfa por meio 
de uma série de linfonodos que estão agrupados próximos a cada hilo do pulmão e do 
mediastino. De lá, a linfa cursa através de vários linfonodos traqueobrônquicos 
inferiores e superiores e linfonodos paratraqueais dentro do mediastino (Figura 8-33). 
A linfa retorna à circulação sistêmica após passar através do dueto linfático direito ou 
do dueto torácico, que drenam para as veias jugular, subclávia e/ou outras veias. A 
linfa então se mistura com o sangue e retorna ao coração. 
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FIGURA 8-33 


Linfonodos pulmonares mediastinais e paratraqueais. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Os canais linfáticos não são normalmente visíveis em radiografias de tórax. Eles 
podem ser detectados se estiverem distendidos ou espessados por patologias. Acredita- 
se que o padrão “borboleta” que irradia da região hilar de ambos os pulmões durante 
o desenvolvimento de edema pulmonar agudo seja, em grande parte, o resultado da 
distensão de vasos intersticiais linfáticos com linfa. Nessa situação, o sistema de 
drenagem linfático foi subjugado por uma onda súbita e excessiva de fluido da 
circulação. O desenvolvimento de uma efusão pleural é também uma evidência de que 
o sistema linfático é incapaz de remover o excesso de fluido no pulmão. 

Controle Nervoso dos Pulmões 

Todas as principais estruturas do sistema respiratório são inervadas por ramos do 
sistema nervoso periférico: os ramos autônomos e somáticos 57 (Figura 8-34). O 
sistema somático provê controle motor voluntário, automático e inervação sensitiva 
para a parede torácica e os músculos respiratórios. A maioria dos nervos motores 
principais que levam sinais nervosos para os músculos respiratórios estão resumidos 
nas Tabelas 8-3 e 8-4. A sinalização do sistema nervoso autônomo para e a partir dos 
pulmões é levada através das vias eferentes e aferentes, respectivamente. Essas vias 
levam sinais inconscientes do sistema nervoso autônomo motor para músculos lisos e 
glândulas, e vários sinais sensitivos voltam para o cérebro. 
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FIGURA 8-34 


Esquema da inervação autônoma (motora e sensitiva) do pulmão e o suprimento 
nervoso somático (motor) para os músculos intercostais e diafragma. 


(Modificado de Murray JF: The normal hmg, ed 2, Philadelphia, 1986, WB Saunders.) 


A inervação autônoma dos pulmões é levada do tronco encefálico através de 
ramos dos nervos vagos direito e esquerdo (X nervo craniano) e da medula espinal 
para quatro ou cinco gânglios torácicos simpáticos que se situam logo ao lado da 
medula espinal. 58 Ambos contribuem com fibras para os plexos pulmonares anterior e 
posterior para a raiz de cada pulmão. Deste plexo, fibras simpáticas e parassimpáticas 
entram no pulmão através do hilo e inervam várias estruturas. 

Vias Eferentes 

As fibras nervosas pré-ganglionares parassimpáticas saem do tronco encefálico 
através dos dois nervos vagos. Ao entrar no tórax, o nervo vago se ramifica para a 
laringe. Esse ramo é denominado de nervo laríngeo recorrente. Cada nervo vago 
também desenvolve um ramo denominado nervo laríngeo superior. O ramo externo 
desse nervo supre o músculo cricotireóideo. O ramo interno provê fibras sensitivas 
para a laringe. Os nervos laríngeos recorrentes proveem inervação motora principal 
para a laringe. Danos aos nervos laríngeos podem causar paralisia das pregas vocais 
unilateral ou bilateral, dependendo de quais ramos estão envolvidos. Isso pode 




















resultar em rouquidão, perda de voz e uma tosse ineficaz. 

Após formar gânglios e fibras nervosas pós-ganglionares, as fibras nervosas 
parassimpáticas e simpáticas entram no pulmão através do hilo e seguem 
paralelamente às vias aéreas conforme elas se ramificam (Figura 8-35). As fibras 
parassimpáticas formam seus gânglios muito próximos aos tecidos- alvo (p. ex., 
bronquíolos, glândulas e vasos sanguíneos) e possuem muitas fibras nervosas pós- 
ganglionares curtas. A maioria das fibras nervosas simpáticas forma seus gânglios ao 
longo da medula espinal, forma depois fibras pós-ganglionares longas que penetram 
nos pulmões e terminam nas glândulas e no músculo liso das vias aéreas. A maior 
parte dos ramos acompanha os brônquios. As fibras nervosas menores são paralelas 
às veias pulmonares. Ambas as vias eferentes pós-ganglionares simpáticos e 
parassimpáticos inervam músculos lisos e glândulas das vias aéreas e músculos lisos 
das arteríolas pulmonares. Elas influenciam o diâmetro das vias aéreas por causarem 
maior ou menor tensão nos músculos lisos que envolvem as vias aéreas e influenciam 
a secreção glandular. Os músculos lisos na parede média das arteríolas pulmonares 
causam constrição quando tensionados, e dilatação quando relaxados. Os efeitos 
combinados da atividade nervosa parassimpática e simpática, que geralmente se 
opõem à ação uma da outra, resultam em um controle balanceado do diâmetro das 
vias aéreas, dos vasos e da secreção glandular. 
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FIGURA 8-35 


Esquema das conexões simpáticas, parassimpáticas e das fibras nervosas NANC para 
as vias aéreas e vasos sanguíneos dos pulmões. 


As fibras nervosas pós-ganglionares parassimpáticas geralmente secretam 
acetilcolina como seu neurotransmissor principal quando recebem sinais do tronco 
encefálico. A acetilcolina liga-se aos receptores colinérgicos muscarínicos M 3 e causa 
constrição dos músculos lisos da via aérea, dilatação dos vasos sanguíneos e secreção 
glandular. As fibras nervosas pós-ganglionares simpáticas são em comparação muito 
menos desenvolvidas. As fibras nervosas pós-ganglionares simpáticas no pulmão 
secretam principalmente norepinefrina, e as glândulas suprarrenais liberam 
epinefrina na circulação quando recebem sinais simpáticos da medula espinal. A 
epinefrina e a norepinefrina ligam-se aos receptores alfa-adrenérgicos dos vasos 
sanguíneos, provocando constrição, e aos receptores beta-adrenérgicos das vias 
aéreas brônquicas e músculos lisos dos vasos, provocando relaxamento e dilatação das 
vias aéreas e vasos sanguíneos. 

As vias aéreas são também providas de uma terceira via autônoma que não é 
parassimpática nem simpática em ação . 58 As fibras nervosas do sistema não 
adrenérgico não colinérgico (NANC) viajam por dentro do nervo vago para cada 
pulmão. Quando ativas, as terminações nervosas NANC liberam um neurotransmissor 
que promove a produção de óxido nítrico. Isso provoca o relaxamento dos músculos 
lisos das vias aéreas e dilatação. Também se acredita que o sistema NANC seja capaz 
de causar broncoconstrição por meio de liberação reflexa local de substância P e 
neuroquinina A. 

Vias Aferentes 

A maioria das fibras aferentes segue caminhos dos pulmões para o sistema nervoso 
central pelo nervo vago. As vias aferentes do nervo vago são ativadas por uma 
variedade de receptores diferentes dentro do pulmão, que são sensíveis a inflação, 
deflação e estimulação química . 59 Os receptores de estiramento de ajuste lento (SARs) 
estão concentrados nas vias aéreas de tamanhos pequeno e médio, e estão 
intimamente associados aos músculos lisos das vias aéreas. A inflação pulmonar e o 
estiramento das vias aéreas estimula os SARs, e eles continuam sinalizando e não se 
adaptam e diminuem sua taxa de sinalização, por isso seu nome. Na camada mucosa 




das vias aéreas, receptores de adaptação rápida (RARs) percebem mudanças no 
volume corrente, frequência respiratória e mudanças na complacência pulmonar, e 
respondem a uma grande variedade de irritantes mecânicos e químicos. Além disso, 
aparentemente há uma variedade de outros sensores químicos e de congestão que, 
quando ativos, modificam a sensação de respiração e o padrão respiratório (p. ex., 
reflexo de tosse e resposta à congestão alveolar). Receptores adicionais estão 
localizados fora dos pulmões; eles incluem proprioceptores dos músculos respiratórios 
que percebem o estado de estiramento dos músculos e os quimiorreceptores periféricos 
que percebem a condição química do sangue (p. ex., concentração de O 2 , CO 2 e H + ), 
que estão envolvidos no controle da ventilação. 

Os receptores SARs e RARs no estiramento pulmonar progressivamente 
despolarizam durante insuflação pulmonar e estão ligados à inibição de insuflações 
posteriores. Esse é um tipo d efeedback negativo conhecido como reflexo de insuflação. 
Ele foi originalmente descrito por Hering e Breuer e continua conhecido por seus 
nomes. Acredita-se estar ativamente envolvido no controle da profundidade da 
respiração. Estudos em animais indicam que esses receptores influenciam a duração 
da pausa expiratória entre as respirações. O reflexo de insuflação é provavelmente 
muito fraco ou ausente durante respirações calmas em adultos saudáveis, mas parece 
haver evidência de sua atividade em crianças recém-nascidas. 60 

Outro reflexo que é associado com a atividade dos receptores SAR e RAR é o 
reflexo paradoxal de Head. 61 Esse reflexo estimula uma respiração mais profunda no 
lugar de inibir uma inspiração adicional. Ele pode ser a base para uma respiração 
profunda ocasional ou ofegante. Respirações profundas ou suspiros ocorrem com a 
respiração normal, presumivelmente prevenindo colapso alveolar. O reflexo de Head 
pode também ser responsável por respirações ofegantes em crianças recém-nascidas à 
medida que elas insuflam progressivamente seus pulmões. 

Os receptores RARs irritantes ou mecânicos são encontrados principalmente na 
parede posterior da traqueia e na bifurcação dos brônquios principais. Esses 
receptores respondem a uma variedade de estímulos mecânicos, químicos e 
fisiológicos e se comportam como receptores irritantes. Os estímulos incluem 
manipulação ou irritação física, inalação de gases nocivos, broncoconstrição induzida 
pela histamina, asfixia e microembolia das artérias pulmonares. A estimulação dos 


receptores RARs irritantes pode resultar em broncoconstrição, hiperpneia, fechamento 
da glote, tosse e espirro. 62 A estimulação desses receptores pode causar também um 
reflexo de diminuição da frequência cardíaca (bradicardia). Essa resposta é 
denominada de reflexo vagai. Ele pode ocorrer durante a aspiração traqueobrônquica, 
intubação da via aérea ou broncoscopia. Esses procedimentos podem causar uma 
irritação mecânica significativa da via aérea. 

As terminações das fibras C de condução lenta amielinizadas (também conhecidas 
como justacapilares ou receptores J ), que estão presentes nas paredes da região 
terminal da via aérea, têm sido vinculadas a um padrão reflexo respiratório associado 
à congestão pulmonar. 63 » 64 É através dela quando a pressão de capilar pulmonar 
aumenta, como na insuficiência cardíaca congestiva, que as fibras C se tornam 
ativadas e sinais são enviados de volta ao tronco encefálico através do nervo vago. 
Isso então causa uma respiração rápida e superficial. A ativação das fibras C também 
tem demonstrado causar bradicardia, hipotensão, broncoconstrição, produção de 
muco e apneia em animais experimentais. 65 A estimulação desses receptores pode 
contribuir para a sensação de dispneia e, em casos graves, o reflexo vagai, como 
complicação do edema pulmonar, embolia pulmonar e pneumonia. 

ANATOMIA DO TRATO RESPIRATÓRIO 
Via Respiratória Superior 

A via respiratória superior é definida como as vias aéreas que começam no nariz e boca 
e que se estendem até a traqueia 66 » 67 (Figura 8-36). A via aérea superior está aberta 
para o ambiente externo através das narinas para o nariz e da boca para a cavidade 
oral. A maior parte do ar movido por meio dessa via durante a respiração de repouso 
entra através das narinas e cavidade nasal. A respiração pela boca é utilizada durante 
o exercício para reduzir a resistência ao fluxo de gás em altas frequências 
respiratórias. As funções da via aérea superior estão resumidas no Quadro 8-1. 
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FIGURA 8-36 


Corte sagital mediano através das vias aéreas superiores. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 



Cavidade Nasal e Seios Paranasais 

Há duas aberturas encurvadas chamadas asas do nariz que formam o nariz externo. 
As asas do nariz confinam uma cavidade em cada lado denominado de vestíbulo do 













































nariz. Os vestíbulos do nariz possuem vibrissas que agem como um filtro rudimentar. 
Localizadas posteriormente aos vestíbulos do nariz estão as aberturas internas do 
nariz, ou os limiares do nariz. As cavidades nasais esquerda e direita são formadas 
por cartilagem e numerosos ossos do crânio. O teto é formado pelos ossos nasal, 
frontal, esfenoide e etmoide. O septo separando as duas cavidades é formado por 
cartilagem e pelos ossos etmoide e vômer. As paredes laterais são criadas pelos ossos 
da maxila, lacrimais e palatinos. O soalho da cavidade, ou palato, é principalmente 
formado pela maxila. Três ossos parecidos entre si salientam-se dentro da cavidade a 
partir das paredes laterais. Esses ossos ressaltados são denominados conchas nasal 
superior, média e inferior. 

As conchas funcionam para aumentar a área de superfície e complexidade da 
cavidade nasal. Isso permite que sirva a cavidade nasal como via aérea de passagem, 
filtro, umidificador e aquecedor de ar inalado. As aberturas posteriores da cavidade 
nasal são chamadas de cóanos e são formadas, em parte, pelo palato mole. 

A superfície da cavidade nasal é revestida com epitélio. A porção anterior é 
revestida por células escamosas estratificadas e possui folículos pilosos e vibrissas. 
Esse é o mesmo tipo de tecido que forma a epiderme da pele. A porção média da 
cavidade nasal é revestida por uma membrana mucosa composta de epitélio 
pseudoestratificado ciliado e células caliciformes. A membrana mucosa funciona 
para secretar muco, umidificar o ar inalado e apanhar partículas inaladas. Logo 
abaixo da membrana mucosa está uma extensa rede de veias que formam um plexo 
venoso. Esses vasos proveem água e aquecem o gás dentro da cavidade nasal. 
Inflamação dessa membrana mucosa é decorrente de irritação ou infecção. Isso é 
produzido por meio de vasodilatação e escoamento venoso aumentado. A 
consequência da inflamação da cavidade nasal é um bloqueio parcial ou completo da 
passagem de ar. Os vasos do plexo venoso podem romper como resultado da 
respiração de ar seco ou a passagem de corpos estranhos através do nariz. A ruptura 
desses vasos pode causar considerável sangramento nasal. A porção posterior da 
cavidade nasal é revestida com tecido escamoso estratificado semelhante ao que 
reveste a cavidade oral próxima. 

Dentro dos ossos do crânio e ao redor da cavidade nasal estão os seios paranasais 
(Figura 8-37). Esses espaços ocos são nomeados pelos ossos onde são encontrados. Os 


seios paranasais são revestidos por membrana mucosa e drenam para a cavidade 
nasal através de numerosos duetos. Eles funcionam para reduzir o peso do crânio, 
reforçar o crânio e modificar a voz durante a fonação. 




FIGURA 8-37 


A, Posições dos seios paranasais frontal, maxilar, esfenoidal e etmoidais; os seios 
paranasais são nomeados pelos ossos em que aparecem. B, Exame de tomografia computadorizada, 
corte axial (TC) no nível aproximado das conchas nasais inferiores (IT) e seio maxilar (MS). O septo 
nasal (NS) é também bem definido. C, Exame TC coronal mostrando os seios etmoidais anteriores (AE) 
e as conchas nasais médias (MT) além das estruturas vistas na B. 


A cavidade nasal funciona como parte condutora de ar da via respiratória, 








condiciona o gás inalado, agindo como uma região para onde os seios paranasais e os 
olhos drenam fluidos, e contém sensores olfatórios para a percepção de odores. O 
condicionamento do gás inalado ajuda na defesa da via respiratória e envolve 
filtragem, aquecimento e umidificação do ar. A filtração do ar inalado é realizada 
pelas vibrissas na porção anterior da cavidade nasal e pela membrana mucosa que 
recobre a superfície complexa da cavidade nasal. A filtração é aumentada pelo padrão 
do fluxo através da cavidade nasal. O gás inspirado é acelerado a uma alta velocidade 
através das narinas. Ele então muda de direção nitidamente à medida que entra no 
interior da cavidade nasal. Esse padrão faz com que partículas com mais de 10 qm de 
diâmetro tenham um impacto na mucosa nasal. A ação ciliar ou o assoar o nariz, 
então, limpam essas partículas. Após o nariz externo, a área seccional transversa 
aumenta; isso resulta em uma diminuição da velocidade do ar. A turbulência aumenta 
por causa das convoluções estreitas das passagens. A baixa velocidade e turbulência 
se associam para remover qualquer partícula restante. A filtração é baseada em 
impacto, sedimentação e difusão de partículas de vários tamanhos. 

Os fluidos de superfície se originam das células caliciformes e glândulas 
submucosas. Esse revestimento fluido possui moderadas propriedades antibacterianas. 
O fluido mucoso também remove gases irritantes solúveis em água, como o dióxido de 
enxofre. A atividade ciliar nas membranas mucosas nasais ajuda a transportar o muco 
produzido, de forma que ele possa ser limpo. Substâncias estranhas são tipicamente 
limpas da cavidade nasal por aspiração e deglutição. Durante a expiração, o ar 
expirado aquecido e úmido passa por cima das conchas nasais e é resfriado, e o 
excesso de umidade se deposita sobre as conchas nasais como condensação para 
ajudar a reter e reciclar a água. Esses mecanismos de defesa e condicionamento 
ajudam a assegurar que o ar inspirado esteja livre de partículas e contaminação 
bacteriana e que ele seja aquecido e umidificado a 37° C e 100% de umidade relativa 
até que alcance a traqueia. Além disso, a membrana mucosa contém 
quimiorreceptores que enviam sinais para o nervo olfatório (I) para a percepção do 
odor na porção superior da cavidade nasal logo acima de cada uma das conchas 
nasais superiores. 


CASO CLÍNICO Asma Induzida por Exercício 


As vias aéreas superiores, junto com a traqueia e os brônquios principais, desempenham um 







papel crítico no condicionamento do ar sendo respirado. Essas vias aéreas não apenas conduzem o 
gás da atmosfera para as vias aéreas inferiores, mas também o aquecem, umidificam e filtram. 


InÃ PROBLEMA: Alguns indivíduos desenvolvem brevidade de respiração, sibilância e tosse 
quando se exercitam ao ar livre. O que poderia estar causando o ataque de asma deles? Há uma 
forma alternativa de exercício que possa reduzir os sintomas e lhes permitir receber um treinamento 
aeróbico? 

RESPOSTA: Em muitos casos, a asma induzida por exercício (AIE) ou broncoespasmo (BIE) 
parece ser ativada por reflexos das vias aéreas maiores (via aérea superior, traqueia e brônquios). 
Essas vias aéreas aquecem e umidificam o gás inspirado. O vapor de água é absorvido pelo 
revestimento fluido das vias aéreas e reabastecido pelas células que revestem as vias aéreas. 
Conforme o gás é expirado, ele esfria, e um pouco do vapor de água é reabsorvido. Apenas uma 
pequena quantia de água é perdida do corpo por esse mecanismo. O exercício (com sua demanda 
ventilatória aumentada) provoca um aumento no aquecimento e perda de água das vias aéreas. As 
vias aéreas em alguns indivíduos são especialmente sensíveis (“hiper-responsivo”) a uma ampla 
variedade de agentes ativadores. Quando esses indivíduos se exercitam e aumentam sua ventilação, a 
perda de aquecimento e/ou água das vias aéreas maiores pode ativar uma reação asmática (p. ex., 
tosse, sibilância e taquipneia). O fenômeno é especialmente notado quando indivíduos susceptíveis se 
exercitam em condições frias e secas. A asma é algumas vezes diagnosticada fazendo os pacientes 
hiperventilarem, respirando gás frio e seco e então mensurando o quanto o fluxo de ar diminuiu. A 
natação geralmente envolve exercícios em um ambiente quente e de alta umidade. O ar 
precondicionado respirado durante a natação frequentemente reduz ou elimina o BIE. Muitas crianças 
asmáticas podem nadar vigorosamente com poucos sintomas, embora outros esportes ativem o 
broncoespasmo delas. Para atividades diferentes da natação, broncodilatadores podem prover 
proteção para o BIE. 


Cavidade Oral 

O ar também pode entrar e sair da via respiratória através da cavidade oral (Figura 
8-38). O teto anterior da cavidade oral é o denominado palato duro e é formado pela 
maxila. A porção posterior é conhecida como o palato mole por causa de sua 
composição de tecido macio e habilidade de mover-se para cima para fechar a 
cavidade nasal. O final do palato mole se inclina para baixo para dentro da porção 
posterior da cavidade oral. Essa parte do palato mole é denominada úvula palatina. 
As paredes da cavidade oral são formadas pelas bochechas, e o assoalho é ocupado 
pela língua. 
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FIGURA 8-38 


Vista frontal da cavidade oral mostrando as principais estruturas. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


A úvula palatina e as paredes ao redor controlam o fluxo de ar, de fluido e de 
comida durante o comer, beber, espirrar, tossir e vomitar. A língua está envolvida na 
deglutição, gustação e fonação. A superfície posterior da língua é suprida com muitas 
terminações nervosas sensitivas. Esses nervos produzem um reflexo vagai de 
obstrução quando estimulados, que protege os pulmões de aspiração. Esse reflexo 
deve ser considerado ao passar tubos ou instrumentos pela boca em pacientes 
conscientes ou semiconscientes. As tonsilas linguais ficam localizadas na base da 
língua. 

A superfície mucosa da cavidade oral também provê umidificação e aquecimento 
do ar inspirado. Essas superfícies são muito menos eficientes que as do nariz. A saliva 
é produzida pelas glândulas salivares maiores e menores. A saliva funciona 
principalmente como um agente umidificador e digestivo para a comida, mas provê 
alguma umidificação do gás inspirado. A cavidade oral termina em uma dupla 
membrana de cada lado, denominadas pregas palatinas. As tonsilas palatinas situam-se 
entre essas pregas de cada lado (Figura 8-38). As tonsilas palatinas são tecidos 
linfoides vascularizados que desempenham um papel imunológico, especialmente na 
infância. 

Os reflexos da boca, faringe e laringe ajudam a proteger a via respiratória 





















inferior durante a deglutição. 68 Essas funções protetoras podem ser severamente 
comprometidas durante anestesia ou inconsciência. A perda ou o comprometimento 
desses importantes reflexos pode resultar em aspiração de saliva ou alimento 
colonizados por bactérias e pode causar infecção pulmonar e asfixia em casos severos. 

Faringe 

A porção posterior das cavidades nasal e oral se abre em uma região denominada 
faringe. A faringe inteira é revestida por epitélio escamoso estratificado. A faringe é 
subdividida em parte nasal, parte oral e parte laríngea da faringe. A parte nasal 
fica na extremidade posterior da cavidade nasal e se estende até a extremidade da 
úvula palatina. Numerosas partículas estranhas se chocam na superfície da parte 
nasal da faringe. Localizadas nessa região estão duas tonsilas faríngeas dispostas de 
cada lado das paredes lateral e posterior da faringe. Elas funcionam monitorando e 
interagindo com as partículas inaladas por meio das ações das células linfáticas 
localizadas ali. Na mesma região, há duas aberturas à direita e à esquerda: os óstios 
faríngeos da tuba auditiva que ligam as vias aéreas superiores com a orelha média 
(Figura 8-36). Os óstios faríngeos da tuba auditiva drenam para a faringe fluidos da 
orelha média e permitem que gás se mova para dentro e para fora dessa região, 
igualando a pressão em ambos os lados da membrana timpânica. 

A parte oral da faringe é localizada na região posterior da cavidade oral que 
atravessa o espaço entre a úvula palatina e a margem superior da epiglote. Essa 
região também é equipada com um par de tonsilas palatinas, que estão localizadas 
nas paredes laterais da parte oral da faringe. Essas tonsilas podem se tornar 
cronicamente edemaciadas e causar obstrução parcial da via aérea. Se o edema é 
excessivo e o indivíduo tem numerosas e repetidas dores de garganta e infecções de 
orelha, essas tonsilas podem ser removidas por um procedimento cirúrgico conhecido 
como tonsilectomia. 

A região abaixo da parte oral da faringe é conhecida como parte laríngea da 
faringe. Ela se estende da margem superior da epiglote até a abertura entre as pregas 
vocais. Os tecidos da parte nasal e da parte laríngea da faringe podem se mover e 
sofrer grandes alterações de formato durante a fala e a deglutição. Imediatamente 
abaixo da parte laríngea da faringe, os tratos respiratório e digestório se separam. 


Durante inconsciência, os músculos da língua e da parte laríngea podem relaxar 
e permitir que a língua e outros tecidos moles colapsem e fechem a abertura da parte 
laríngea da faringe. Essa condição pode resultar em bloqueio parcial ou completo da 
via aérea superior e limitar o movimento de ar pela via respiratória. Essa é a causa 
principal da apneia obstrutiva do sono. 

Laringe 

A laringe situa-se abaixo da parte laríngea da faringe e é formada por um arranjo 
complexo de nove cartilagens e numerosos músculos (Figura 8-39). Geralmente, 
funciona como proteção da via respiratória durante o comer, o beber e a fonação. A 
cartilagem tireóidea forma a maior parte superior da laringe e é comumente 
denominada de pomo de Adão. Essa cartilagem é nomeada pela glândula tireoide que 
se situa sobre sua superfície externa. Logo abaixo da cartilagem tireóidea está a 
cartilagem cricóidea, que é a única estrutura laríngea que forma um completo anel de 
cartilagem ao redor da via aérea e é a região mais estreita da via aérea superior em 
crianças. Uma membrana de tecido conectivo chamada de ligamento cricotireóideo 
atravessa o espaço entre as cartilagens tireóidea e cricóidea. Essa membrana é 
ocasionalmente usada como local para a colocação de uma prótese de via aérea de 
emergência naqueles que têm um bloqueio das vias aéreas superiores que ameaça a 
vida. 
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FIGURA 8-39 


JWIKJiljSyi Vistas anterior e lateral da laringe. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


CASO CLÍNICO Ronco e Apneia do Sono 


A via aérea superior em adultos e crianças primariamente funciona como uma via aberta de 
condução de gás para a zona respiratória onde ocorre a troca gasosa. A posição, tamanho e formato 
da via aérea superior também contribui para “proteger” as vias aéreas inferiores. 


ftiá PROBLEMA: As anormalidades da anatomia da via aérea superior podem levar à apneia 
obstrutiva do sono e, consequentemente, distúrbios do sono, fadiga crônica e hipertensão? 

RESPOSTA: O ronco e a alteração da respiração durante o sono estão frequentemente associados 
à apneia obstrutiva do sono (AOS). Os roncos geralmente manifestam o estreitamento das vias aéreas 
da parte oral da faringe, retropalatina e/ou da parte laríngea da faringe. Esse estreitamento é 
frequentemente observado em indivíduos obesos; aquelas com pescoço curto e grosso; aqueles com 
línguas e palato mole largos e aqueles com mandíbulas pequenas e retraídas (micrognatia). Durante o 
sono, os músculos da via aérea superior relaxam e os tecidos da via aérea superior podem obstruir 
parcial ou completamente a via aérea. A obstrução da via aérea pode levar à apneia, desenvolvimento 
de hipóxia, ofegância e o despertar depois de 10 a 20 segundos repetidos múltiplas vezes até o 
ponto de causar um distúrbio da qualidade e quantidade do sono e indução da hipertensão 
relacionada ao estresse. Os estudos do sono podem documentar obstrução do fluxo aéreo parcial ou 
total. O manuseio da AOS inclui perda de peso (para reduzir o estreitamento anatômico da via aérea); 
pressão positiva contínua na via aérea nasal (CPAP), para manter abertas as via aéreas, correção 
cirúrgica (uvulopalatofaringoplastia), para remover os tecidos obstruintes; e os aparelhos, acessórios, 
orais que modificam o formato da parte oral da faringe. 


A epiglote, cartilagem em formato de folha, situa-se posteriormente à língua e 
está fixada à cartilagem tireóidea por um ligamento flexível. Em adultos, mede de 2 a 
4 cm de comprimento, 2 a 3 cm de largura e 2 a 5 mm de profundidade. Não é 
facilmente visualizada em adultos, mas pode ser vista em crianças pequenas e bebês 
chorando devido à sua posição mais alta. Enquanto respiramos, a cartilagem tireóidea 
desliza para baixo e permanece separada da epiglote, permitindo que o ar mova-se 
para dentro e para fora da via respiratória. A epiglote funciona para prevenir que 
líquidos e alimentos entrem na via respiratória pela formação de um selo firme com a 
cartilagem tireóidea durante a deglutição. O ato de deglutir é uma série complexa de 
contrações musculares que traciona a cartilagem tireóidea para cima e a epiglote 
para baixo, formando um selo firme conforme o alimento é propulsionado para a 
região posterior da boca e em direção ao esôfago. 62 








A abertura da laringe situa-se abaixo e atrás da base da língua. A Figura 8-40 
mostra a abertura quando visualizada com laringoscópio. A base da língua está fixada 
à epiglote por três pregas. Essas pregas formam um espaço entre a língua e a epiglote 
denominado valécula epiglótica, que é um ponto de referência essencial na 
intubação orotraqueal (Figura 8-36). 
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FIGURA 8-40 


A, Vista superior das pregas vocais verdadeiras, glote (rima da glote), epiglote e 
outras estruturas dentro da laringe. B, Fotografia endoscópica mostrando as pregas vocais em posição 
aberta. 


(De Thibodeau GA, Patton Kt: Anatomy and physiology, ed 6, St Louis, 2007, Mosby.) 


Dentro da cartilagem tireóidea, logo acima da cartilagem cricóidea, estão as 
cartilagens aritenóideas. Os ligamentos vocais ou pregas vocais verdadeiras 
atravessam a abertura da laringe ligando-se às cartilagens tireóidea para mover as 
aritenóideas que se situam posteriormente. Exatamente acima e lateralmente estão as 
pregas vestibulares ou pregas vocais falsas. As pregas vocais verdadeiras são 
compostas por tecido conectivo e muscular e cobertas por uma membrana mucosa. 
Elas têm uma drenagem linfática pobre e são suscetíveis a inflamação, que pode 
resultar em obstrução da via aérea. Na mesma região estão as cartilagens comiculada e 







cuneiforme que têm função de suporte do tecido mole de cada lado das pregas vocais. 
A abertura formada entre as pregas vocais é chamada de glote. Durante a deglutição, 
as pregas vocais se fecham para ajudar a proteger as vias aéreas inferiores. Danos à 
articulação cricoaritenóidea, a qual permite às cartilagens aritenóideas fazerem 
rotação, podem resultar na incapacidade de abrir as pregas vocais apropriadamente e 
causar dificuldades para falar e respirar. O espasmo laríngeo, e o fechamento da via 
aérea temporário resultante parcial ou total, é ocasionado pela estimulação laríngea e 
espasmo reflexo de vários músculos laríngeos que causam fechamento das pregas 
vocais falsas e verdadeiras. 

Os músculos da laringe são inervados pelo nervo laríngeo inferior, que também é 
denominado nervo laríngeo recorrente. É um nervo motor que é um ramo do nervo 
vago. Os impulsos levados por esse nervo são importantes na fonação e na deglutição. 
Danos a esse nervo podem causar paralisa parcial ou completa das pregas vocais e 
incapacidade para deglutir corretamente. Isso resulta em dificuldade em falar e pode, 
em casos graves, causar obstrução da via aérea como resultado do fechamento das 
pregas vocais. 

Fala 

O componente laríngeo de fala é denominado fonação. Ele requer a acomodação de 
tensão das pregas vocais e posição relativa entre uma e outra. 69 A ação dos músculos 
cricoaritenóideos posteriores faz as cartilagens aritenóideas rodarem e abre as pregas 
vocais. O fechamento das pregas vocais é realizado pela rotação da cartilagem 
aritenóidea em direção oposta por meio da ação dos músculos cricoaritenóideos 
laterais e aritenóideos oblíquos. No fechamento das pregas vocais, os músculos 
expiratórios da respiração (p. ex., grupo de músculos da parede abdominal) 
comprimem a cavidade torácica e aumentam as pressões intrapulmonares para até 35 
cmEteO durante a fala forçada. Para formar som, os músculos cricotireóideos curvam 
as cartilagens cricóidea e aritenóidea posteriormente em relação à cartilagem 
tireóidea, e isso alonga e tenciona as pregas vocais. Simultaneamente, essa ação é 
oposta pelos músculos tireoaritenóideos, que agem tracionando as cartilagens 
aritenóideas anteriormente e relaxam a tensão das pregas vocais. A liberação do fluxo 
de ar pressurizado através das pregas vocais tencionadas causa vibração das pregas 
vocais e produção de ondas de som audíveis, que ressoam na via aérea superior e nos 


seios paranasais. Pelo cuidadoso ajuste da tensão do músculo tireoaritenóideo e 
mandíbula e posicionamento da língua, é obtido fino controle sobre a produção de 
som. O edema das pregas vocais ou dos tecidos adjacentes aumenta sua massa e 
atrapalha sua capacidade de vibrar. O que pode resultar em rouquidão e inabilidade 
para fonação. 

Retenção de Respiração, Esforço de Fechamento e Tosse 

O fechamento acentuado da laringe e o aumento da pressão intrapulmonar por meio 
da contração muscular são denominados esforço de fechamento. O esforço de 
fechamento da laringe é necessário para gerar sons fortes e para a tosse efetiva e 
para o espirro. É gerado pelo fechamento das pregas vocais falsa e verdadeira da 
laringe. As pregas vocais são fechadas pela ação dos músculos cricotireóideo, 
ariepiglótico e aritenóideo. Isso efetivamente “clampeia” a via aérea fechada e 
possibilita que as pressões dentro da via aérea subam para mais de 100 cm de H 2 O 
quando os vários músculos expiratórios comprimem o tórax. A abertura repentina da 
laringe resulta na liberação imediata de alto fluxo de gás que é necessária para tossir 
e espirrar. Pacientes que têm vias aéreas artificiais têm dificuldade em produzir tosse 
efetiva, porque a via aérea artificial impede o fechamento da laringe. 

A Patência da Via Aérea Superior 

As relações anatômicas da cavidade oral, faringe e laringe são críticas para a 
permeabilidade da via aérea superior em pacientes inconscientes. Em indivíduos em 
pé, a cabeça e o pescoço formam um ângulo de 90 graus com o eixo da faringe e 
laringe (Figura 8-41, B ). Com a perda da consciência, a cabeça flexiona-se para frente 
e diminui esse ângulo (Figura 8-41, A). Essa mudança posicionai pode obstruir parcial 
ou completamente a via aérea superior. A extensão da cabeça e a inferiorização da 
mandíbula alivia essa obstrução (Figura 8-41, C). A extensão da cabeça move a língua 
para longe da parte posterior da faringe. Essa técnica é usada para manter a 
permeabilidade das vias aéreas em pacientes inconscientes e facilitar a introdução de 
vias aéreas artificiais. 
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FIGURA 8-41 


A posição da cabeça afeta a permeabilidade das vias aéreas. A, Com a cabeça fletida, 
a via aérea pode ficar obstruída, tornando difícil a respiração ou a intubação. B, Relação normal em 
posição ortostática da cabeça e pescoço ao tórax. C, Extensão da cabeça endireitando a via aérea, 
tornando mais fáceis a respiração, eliminação de materiais ou intubação. 




Via Respiratória Inferior 

As vias aéreas correspondentes à árvore traqueobrônquica se estendem da laringe 
para baixo até às vias que participam na troca gasosa. Os vários tipos de vias aéreas 
e suas dimensões são resumidos na Tabela 8-7. Cada ramificação de uma via aérea 
produz gerações subsequentes de vias aéreas menores. As primeiras 15 gerações são 
conhecidas como vias aéreas de condução porque funcionam para conduzir gás das vias 
aéreas superiores para as estruturas que participam da troca gasosa com o sangue. As 
vias aéreas microscópicas, além das vias aéreas de condução que realizam a troca 
gasosa com o sangue, são classificadas como as vias aéreas respiratórias. 













TABELA 8-7 Divisões Brônquica e Bronquiolar 


Divisões Brônquica r Bronquiolar 








Brônquios 

Bronquiolo 


Diâmetro das 

Área de Secção 

Estrutura 

Traqueia 

Segmentares 

Terminal 

Número 

Estruturas Individuais 

Transversal Total 

Estruturas Cartilaginosas 

de Condução 






Traqueia 

0 



1 

2,5 cm 

5,0 cm 3 

Brônquios Principais 

1 



2 

11-19 mm 

3,2 cm 3 

Lobarcs 

2-3 



5 

4,5-13,5 mm 

2,7 cm 1 

Segmentares 

SuDsegmcntares 

3-6 

0 


19 

4,5-6,5 mm 

3,2 cm 3 

4-7 

1 


38 

3-6 mm 

6,6 cm 3 

Brônquios 


2-6 


Vános 

Vános 

Vános 

Brônquios terminais 


3-7 


1 000 

1,0 mm 

7.9 cm 1 

Sem Cartilagem nas Paredes 






Bronquiotos 


5-14 


Vános 

Vános 

Vános 

Bronquiolos terminais 


6-15 

0 

35 000 

0,65 nn 

116 cm 3 

Bronquiotos respiratórios 



1-8 

Vános 

Vános 

Vános 

Bronquiolos respiratórios 



2-9 

630 000 

0,45 mm 

1 000 cm 1 

terminais 







Duetos/sacos akcolares 



4-12 

4x 10‘ 

0,40 mm 

1,71 m 3 

Alvéolos 




300 x 10* 

0,25-0,30 mm 

70 m 3 


Traqueia e Brônquios 

A traqueia se estende de sua conexão com a cartilagem cricóidea para baixo através 
do pescoço e dentro do tórax para o ponto de articulação entre o manúbrio e o corpo 
do esterno (ângulos do esterno). Nesse ponto, divide-se em dois brônquios principais 
(Figura 8-42). A traqueia de um adulto tem aproximadamente 12 cm de comprimento 
e um diâmetro interno de cerca de 2 cm. A Figura 8-43 mostra as diferentes camadas 
de tecido que formam a traqueia. A camada mais externa é um delgado revestimento 
de tecido conectivo. Abaixo desse revestimento, estão várias cartilagens traqueais em 
forma de C que proveem suporte e mantêm a traqueia como um tubo aberto. A 
traqueia adulta típica tem entre 16 e 20 dessas cartilagens. A superfície interna da 
traqueia é coberta por uma membrana mucosa. Na sua parede posterior, há uma 
delgada faixa de tecido, denominado músculo traqueal, que apoia as aberturas finais 
das cartilagens traqueais. O esôfago está situado logo atrás da traqueia. 
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FIGURA 8-42 


Vias aéreas principais da árvore traqueobrônquica. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 
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FIGURA 8-43 


Vista de uma secção transversal através da traqueia e esôfago. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


A traqueia normalmente se move. As cartilagens traqueais armam a traqueia de 








































modo que ela não colapse durante a expiração. Um pouco de compressão ocorre 
quando a pressão ao redor da traqueia fica positiva. Durante uma tosse vigorosa, por 
exemplo, a traqueia é capaz de alguma compressão e até mesmo colapsar. A pressão 
negativa gerada ao redor da traqueia durante a inspiração faz ela se expandir e 
alongar ligeiramente. 

A traqueia situa-se na linha mediana no mediastino e se ramifica em brônquios 
principais direito e esquerdo (Figura 8-42). Na base da traqueia, a última cartilagem 
traqueal que forma a bifurcação da traqueia para os dois brônquios principais é 
denominada carina da traqueia. A carina da traqueia é um importante ponto de 
referência usado para identificar o nível em que os dois brônquios principais se 
ramificam fora da traqueia. Normalmente, isso está na base do arco da aorta. O 
brônquio principal direito se ramifica a partir da traqueia a um ângulo de cerca de 20 
a 30 graus, e o brônquio principal esquerdo se ramifica com um ângulo de 
aproximadamente 45 a 55 graus (Figura 8-44). O ângulo de ramificação mais baixo 
do brônquio principal direito resulta em maior frequência de passagem de corpos 
estranhos para dentro do pulmão direito, devido a um caminho mais direto. 







radiografia de tórax padrão. Observe que o brônquio principal direito continua em um percurso mais 
reto pela linha mediana do que o brônquio principal esquerdo. 

Cada um dos brônquios conduz gás para um pulmão. Entra no pulmão com os 
vasos pulmonares, vasos linfáticos e nervos através do hilo do pulmão. Os brônquios 
se ramificam repetidamente dentro de cada pulmão para prover gás às distintas 
regiões de cada pulmão. 

Anatomia Pulmonar Lobar e Segmentar 

Os pulmões possuem um ápice e uma base e são subdivididos por fissuras em lobos. 45 
Os lobos são subdivididos mais adiante em segmentos broncopulmonares 48 (Tabela 8- 
8 e Figura 8-45). Cada segmento é suprido com gás de um único brônquio segmentar. 
Existem controvérsias em torno do número exato de segmentos; alguns anatomistas 
aceitam que cada pulmão tem 10 segmentos, enquanto outros sustentam que o direito 
tem 10 e o esquerdo, oito. O conhecimento da anatomia segmentar é importante no 
exame físico de um paciente para identificar a localização de uma deficiência como, 
por exemplo, um local de infecção ou uma massa tumoral nos pulmões. 


TABELA 8-8 Segmentos Broncopulmonares" 


Segmentos Broncopulmonares* 

Segmento Número Segmento Número 

Lobo Superior, do Pulmão Direito Lobo Superior, do Pulmão Esquerdo 


Apical 

S 1 

Divisão superior 


Posterior 

Sll 

Apicoposterior 

S 1 + II* 

Anterior 

S III 

Anterior 

S III 

Lobo Médio, do Pulmão Direito 

Divisão inferior (língula) 


Lateral 

SIV 

Lingular superior 

SIV 

Medial 

sv 

Lingular inferior 

S V 

Lobo Inferior, do Pulmão Direito 

Lobo Inferior, do Pulmão Esquerdo 

Superior 

SVI 

Superior 

SVI 

Basilar medial 

SVII 

Basilar anterior 

SVII + 




VIII 

Basilar anterior 

S VIII 

Basilar lateral 

SIX 

Basilar lateral 

S IX 

Basilar lateral 

SX 

Basilar posterior 

sx 




* As subdivisões do pulmão e árvore brônquica são bastante constantes. 
Leves variações entre os lados direito e esquerdo são notados por nomes 
e números combinados. 

*Nota: Alguns autores consideram que o pulmão esquerdo deveria 
ser numerado de forma que houvesse oito segmentos, em que o 
apicoposterior seria numerado como I e o anteromedial como VI. 
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FIGURA 8-45 


Divisões dos segmentos broncopulmonares dos pulmões (Tabela 8-8). 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


CASO CLÍNICO Ventilação Seletiva do Pulmão Direito 


A colocação de um tubo endotraqueal através da via aérea superior e na traqueia é uma técnica 
comum de manuseio da via aérea para facilitar a ventilação mecânica. 


IV, 


•ROBLEMA: Após a colocação de um tubo endotraqueal em um paciente de 70 Kg, que está 
tendo um infarto do miocárdio, é notado que os sons da respiração são ouvidos apenas no lado 
direito do tórax e que a oxigenação do paciente está piorando. A colocação da via aérea é a causa do 
problema? Como esse problema pode ser resolvido? 

RESPOSTA: Em condições ideais, o tubo endotraqueal de diâmetro apropriado deve ser colocado 
na traqueia de forma que a terminação distai da via aérea esteja de 3 a 5 cm acima da carina da 
traqueia. Se o tubo endotraqueal está avançado mais adiante, como nesse caso, entrará mais 
frequentemente no brônquio principal direito devido ao trajeto mais reto que este brônquio oferece. 
O brônquio principal esquerdo se ramifica a partir da traqueia a um ângulo maior e é menos provável 































ser intubado. Uma intubação principal à direita resultará em ventilação seletiva do pulmão direito 
apenas, e o pulmão esquerdo continuará recebendo fluxo de sangue pulmonar, mas não oxigenará 
adequadamente. Para evitar os problemas nesse paciente, a via aérea artificial não deve ter avançado 
mais que 24 cm além dos lábios. Essa é a profundidade típica que o tubo endotraqueal é introduzido 
em um paciente desse tamanho. Neste momento, o paciente é auscultado com um estetoscópio para 
confirmar os sons da respiração em ambos os pulmões, e então uma radiografia de tórax pode ser 
tirada para confirmar a posição da via aérea artificial. 


1 1 


□ 

REGRA PRÁTICA j 


A regra 60-para-40 


O pulmão direito é ligeiramente maior que o esquerdo devido à localização do coração. O 
pulmão direito tem um lobo médio de tamanho considerável, e o pulmão esquerdo tem a pequena 
língula do lobo superior esquerdo. Com o propósito de estimar a contribuição dos pulmões direito e 
esquerdo para a ventilação e a troca gasosa, a regra 60-para-40 às vezes é usada. Supõe-se que o 
pulmão direito tenha 60% da capacidade ventilação/troca gasosa, e que o pulmão esquerdo tenha os 
40% restantes. Por exemplo, se um paciente necessitar da remoção completa do pulmão esquerdo 
(pneumectomia), uma diminuição de 40% no volume pulmonar deve ser esperada. 


As vias aéreas continuam a se dividir à medida que penetram mais 
profundamente nos pulmões. Os brônquios segmentares se bifurcam em cerca de 40 
brônquios intrassegmentares, e estes se dividem em centenas de brônquios menores. 
Milhares de bronquíolos se ramificam de um brônquio menor. Os bronquíolos não 
possuem cartilagem em suas paredes. Dezenas de milhares de bronquíolos terminais 
originam-se desses bronquíolos. Os bronquíolos terminais são as menores vias aéreas de 
condução e funcionam provendo gás para a zona respiratória dos pulmões. 

Com divisões adicionais, o número de vias aéreas aumenta tremendamente. A 
área de secção transversal do sistema de condução aumenta exponencialmente. No 
nível dos bronquíolos terminais, a área de secção transversal é aproximadamente 20 
vezes maior do que a da traqueia. O fluxo de gás nessas vias aéreas obedece às leis 
físicas dos fluidos. A área de secção transversal aumentada reduz a velocidade do 
fluxo de gás durante a inspiração. Quando o gás inspirado alcança o nível dos 
bronquíolos terminais, sua velocidade média diminui para aproximadamente mesmo 
valor da velocidade de difusão de moléculas de gás. 70 A baixa velocidade de 
movimentação de gás no nível dos bronquíolos terminais, e mais adiante, é 
fisiologicamente importante por duas razões. Primeira, o fluxo laminar se desenvolve, 
o que minimiza a resistência nas vias aéreas menores e diminui o trabalho associado à 









inspiração. Segunda, a baixa velocidade do gás facilita a rápida mistura de gases 
alveolares. Isso propicia uma pressão parcial estável de O 2 e CO 2 no ambiente 
alveolar que sustenta difusão estável e troca gasosa. 71 

Histologia da Parede das Vias Aéreas 

Todas as vias aéreas de condução da traqueia até os bronquíolos têm paredes que são 
construídas por três camadas (Figuras 8-46 e 8-47): uma camada interna que forma 
uma membrana mucosa denominada mucosa, que é composta basicamente de epitélio; 
uma submucosa composta de tecido conectivo, glândulas brônquicas e fibras lisas que 
se enrolam ao redor das vias aéreas, e um revestimento externo de tecido conectivo 
denominado adventícia. 2 As cartilagens traqueais e placas encontradas nas vias 
aéreas maiores são localizadas na adventícia. 


FIGURA 8-46 
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Vista de uma secção transversal através de um bronquíolo. 


(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 
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FIGURA 8-47 


Vista microscópica da membrana mucosa. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


A mucosa é composta de muitos tipos diferentes de células epiteliais 
especializadas, que repousam em cima de uma membrana basal. O tipo mais comum 
de epitélio são os numerosos epitélios pseudoestratificado, ciliado e colunar. 73 > 74 As 
células do epitélio pseudoestratificado são organizadas juntas em direção à sua 
superfície ou ápice e por meio de três tipos de junções — junções aderentes apicais, 
junções zônula oclusiva e junções tipo desmossomos —, e elas se ancoram no lugar da 
membrana basal. 5 As junções, especialmente as aderentes, desempenham um 
importante papel na manutenção de fluidos e eletrólitos (p. ex., Cl - ) transportados 
através da membrana mucosa. Essas junções impedem o movimento de fluidos e 
eletrólitos entre a superfície apical e as superfícies basais da via aérea. Perturbações 
nesse transporte (p. ex., o transporte de Cl - não funciona corretamente na fibrose 
cística no transporte pelo receptor dos canais de membrana) pode levar a 
anormalidades no muco e no transporte de muco. 

Abaixo das células pseudoestratificadas está uma camada de células basais que 

















































amadurecem em células pseudoestratificadas, e acredita-se que desempenhem um 
papel importante no reparo da membrana mucosa após patologias e lesões. 
Dispersadas entre o epitélio pseudoestratificado estão as células caliciformes 
produtoras de muco e células serosas e a abertura das glândulas brônquicas 
submucosas. As glândulas brônquicas são glândulas exócrinas formadas por células 
epiteliais secretoras que repousam na membrana basal, que se estende para baixo na 
lâmina própria e na submucosa. As glândulas brônquicas são envolvidas com células 
semelhantes a músculo liso denominadas células em cesto (basket cells'). As células em 
cesto contraem e apertam as glândulas brônquicas quando recebem sinais das fibras 
nervosas parassimpáticas. Nessa região, estão células neuroendócrinas (também 
conhecidas como células de Kultschitsky ) que participam em uma variedade de tarefas, 
incluindo a secreção de vários hormônios (p. ex., hormônio adrenocorticotrópico, 
calcitonina e gastrina) e a sinalização do sistema imunológico. Células basais são 
também encontradas dentro e na membrana basal debaixo desses tipos de células 
primárias. Acredita-se que células basais substituam epitélio pseudoestratificado 
lesado ou morto. 

Abaixo do epitélio e da membrana basal da mucosa está a lâmina própria. 74 
Composta de tecido conectivo fibroelástico frouxo, tecido linfático e uma densa 
camada de fibras elásticas. Abaixo da lâmina própria situa-se a submucosa. A 
submucosa das vias aéreas maiores contém glândulas brônquicas, uma rede de 
capilares, músculo liso, algum tecido elástico, e cartilagem nas vias aéreas maiores. 

As glândulas brônquicas variam no tamanho até um milímetro de comprimento e 
se conectam à superfície do brônquio através de duetos longos e estreitos. O número 
dessas glândulas aumenta significativamente em patologias como as bronquites 
crônicas. Os mastócitos também são encontrados na submucosa e liberam numerosas 
e potentes substâncias vasoativas e broncoativas, como, por exemplo, a histamina. 76 
A histamina causa vasodilatação e broncoconstrição, agindo diretamente no músculo 
liso. A ativação dos mastócitos libera suas várias substâncias, e as consequentes 
inflamação e broncoespasmo das vias aéreas são características das mudanças 
patológicas da asma. 

As várias células secretoras (caliciformes, serosas e células de Clara) da mucosa e 
glândulas brônquicas da submucosa contribuem para a produção de muco. 
Normalmente, a via respiratória produz cerca de 100 mL de muco por dia. A maioria 


do muco formado nas vias aéreas maiores é produzida pelas glândulas brônquicas. 
Células caliciformes e serosas contribuem mais nas vias aéreas menores. A quantidade 
de muco produzida pode mais que dobrar ou triplicar com a irritação da via aérea e 
patologias, como, por exemplo, bronquite crônica e asma. O muco está espalhado 
sobre a superfície da membrana mucosa na profundidade de cerca de 10 qm e é 
propulsionado pelo epitélio ciliar em direção à faringe. A camada mais externa de 
muco é mais gelatinosa e é denominada camada gel A camada mais interna é muito 
mais fluida e é como a camada sol O muco normalmente produzido é um fluido quase 
claro com maior viscosidade do que a água. É uma mistura de 95% de água e 5% de 
soluto. A porção de soluto é produzida principalmente pelas células caliciformes e 
glândulas brônquicas; é denominado mucina e é composto de proteína 
(predominantemente glicoproteínas), lipídeos (principalmente fosfolipídeos) e 
minerais (sobretudo eletrólitos inorgânicos). As glicoproteínas e água contidas no 
muco dão a ele sua natureza de gel viscoelástico. Isso se refere à habilidade do muco 
de se deformar e esparramar quando uma força é aplicada nele. 

O muco funciona protegendo os tecidos subjacentes. Ajuda a prevenir que 
quantidades excessivas de água se movam para dentro e para fora do epitélio. 
Defende o epitélio de um contato direto com materiais potencialmente tóxicos e 
micro-organismos. Atua como um papel mata-moscas pegajoso para apanhar 
partículas que entram em contato com ele. Isso torna o muco uma importante parte 
da defesa pulmonar. A produção de muco é estimulada por irritação local mecânica e 
química, liberação de mediadores pró-inflamatórios (p. ex., citocinas) e estimulação 
parassimpática. 78 

O epitélio pseudoestratificado ciliado desempenha um papel crucial na defesa da 
via respiratória por propulsionar o muco em direção à faringe. Células ciliadas são 
encontradas na cavidade nasal assim como nas vias aéreas da laringe até os 
bronquíolos terminais. Cada uma das células pseudoestratificadas possui cerca de 200 
cílios em sua superfície luminal. 75 Sob o microscópio eletrônico, a superfície da 
membrana mucosa parece com um “tapete de pelúcia” de cílios com cerca de 1 a 2 
bilhões de cílios por centímetro quadrado. Cada cílio é uma extensão da célula com 
um comprimento médio de cerca de 6 qm e diâmetro de cerca de 0,2 |jm. Uma vista 
da secção transversal através do cílio revela que é constituído de um interno e nove 
externos, par de microtúbulos que são encaixados na membrana celular. Os pares 


externos de microtúbulos são interligados por um filamento de proteína denominada 
nexina. De cada um dos outros par de microtúbulos, filamentos de proteína 
denominados dineína se estendem em direção aos pares de microtúbulos adjacentes. 
Cada um dos outros pares também estende um raio de proteína em direção aos pares 
de microtúbulos centrais. A presença de Mg 2 + e de trifosfato de adenosina (ATP) 
dentro dos cílios induz os braços e raios de dineína a se prenderem e deslizarem ao 
longo dos microtúbulos externos e internos, muito parecido com a ação da actina e 
miosina. Essa ação resulta em uma rápida curvatura do cílio que se assemelha a um 
movimento de chicoteamento (Figura 8-48). 


Movimento 
do muco 



movimento de onda metacronal. 


(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Os cílios “chicoteiam” a uma velocidade de cerca de 15 vezes por segundo, o que 
produz um movimento consecutivo dos cílios denominado uma onda metacronal O 
“comprimento de onda” metacronal é de aproximadamente 20 qm e propulsiona o 
material da superfície em uma direção específica. No nariz, esse movimento 
propulsiona o material de volta à faringe. Dos bronquíolos até a laringe, o material se 
movimenta em direção à faringe. A ação de chicotiamento de milhões de cílios 
propulsionam o muco ao redor a uma velocidade de cerca de 2 cm por minuto. Essa 

















ação é geralmente chamada de transporte mucociliar. Em pulmões saudáveis, esse 
mecanismo permite que partículas inaladas sejam removidas dentro de 24 horas. O 
controle e a coordenação da movimentação ciliar não são totalmente compreendidos e 
representam algumas das mais fascinantes propriedades dos tecidos pulmonares. 

A produção de muco e a velocidade de batimento ciliar são sensíveis a uma 
variedade de condições e substâncias químicas. A produção de muco aumenta quando 
o trato respiratório é irritado por partículas e por várias substâncias químicas e 
durante estimulação nervosa parassimpática aumentada. 78 O batimento ciliar pode 
ser efetivamente diminuído ou até mesmo parar se a viscosidade da camada sol 
estiver aumentada por exposição a gás seco. A movimentação ciliar é também 
paralisada após exposição ao fumo, altas concentrações de O 2 inalado e drogas como 
atropina. 

Os músculos lisos das vias aéreas variam em localização e estrutura. Nas vias 
aéreas maiores (p. ex., traqueia), o músculo liso é empacotado em lâminas. Nas vias 
aéreas menores, o músculo liso forma um padrão helicoidal que cobre a via aérea em 
feixes em quantidades decrescentes à medida que as vias aéreas de ramificam e ficam 
menores. As fibras musculares se entrelaçam e espiralam ao redor das paredes da via 
aérea. Essa localização reduz o diâmetro da via aérea e a encurta quando os músculos 
contraem. Esse padrão de músculo liso continua, mas diminui ao alcançar os 
bronquíolos menores, que têm cerca de 0,3 mm de diâmetro. O tônus do músculo liso 
é aumentado e resulta em broncoespasmo pela atividade do sistema nervoso 
parassimpático (liberação de acetilcolina) e liberação de mediador pró-inflamatório 
dos mastócitos, células inflamatórias e células neuroendócrinas. 

A adventícia é um revestimento de tecido conectivo que circunda as vias aéreas. 
É entremeada por artérias, veias e nervos brônquicos, vasos linfáticos e tecido 
adiposo. Entre a submucosa e a adventícia das vias aéreas maiores estão anéis ou 
placas incompletos de cartilagem hialina, que proveem suporte estrutural para as vias 
aéreas maiores. As vias aéreas menores dependem de gradiente de pressão transmural 
e da “tração” dos tecidos elásticos circundantes para permanecerem abertas. Durante 
a expiração forçada, a pressão através das paredes das vias aéreas menores excede as 
forças de suporte dos tecidos elásticos. Como resultado, as vias aéreas menores podem 
colapsar. A cartilagem nas vias aéreas maiores previne seu colapso durante tais 
manobras. 


As células da mucosa respiratória mudam conforme progridem para as vias 
aéreas menores (Figura 8-49). Conforme a espessura das paredes das vias aéreas 
diminui, as glândulas brônquicas se tornam menores em número. No nível 
bronquiolar, o número de células ciliadas diminui. Células colunares simples e 
epiteliais cuboides começam a predominar e são interpostas com células caliciformes. 
Nessa região, grande número de células de Clara, células cuboides não ciliadas com 
grânulos apicais, são encontradas. Acredita-se que elas desempenhem uma função na 
degradação de vários xenobióticos oxidantes por meio do citocromo P-450, doando 
proteínas para a produção de surfactante, síntese de vários lipídeos, e desempenham 
uma função no reparo pulmonar estando aptas a diferenciarem-se em outras células 
epiteliais importantes na mucosa após o dano. 75 
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Diagrama histológico das vias aéreas dos brônquios segmentares até os alvéolos. 
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FIGURA 8-49 


(Modificado de Freeman WH, Bracegridle B: An atlas of histology, London, 1966, Heinemann EducationaL) 


Zona Respiratória das Vias Aéreas 

Os bronquíolos terminais começam cerca de 12 a 15 gerações além da traqueia 79 
(Figura 8-50). Há aproximadamente 16.000 bronquíolos terminais com diâmetro de 
abertura da via aérea de cerca de 700 qm. Isso rende uma abertura da área de secção 
transversal combinada que é quase 100 vezes a do brônquio principal. Todas as vias 
aéreas inferiores incluindo os bronquíolos terminais carregam ou conduzem fluxo de 
gás para e das vias aéreas que participam na troca gasosa com o sangue. 
















Consequentemente, as vias aéreas desde as narinas, incluindo os bronquíolos 
terminais, compreendem a zona de condução das vias aéreas, a qual não participa 
nas trocas gasosas. Essas vias aéreas constituem o espaço morto anatômico do sistema 
respiratório, que é reinalado em cada respiração. No humano adulto, o volume que 
preenche as vias aéreas do espaço morto anatômico é de aproximadamente 2 mL/kg 
de peso magro do corpo, ou cerca de 150 mL em um adulto típico. 



23). T, traqueia; B, brônquios direito e esquerdo; BL, brônquios lobares; BS, brônquios segmentares e 
intrassegmentares; BR, bronquíolos; BT, bronquíolos terminais; BLR, bronquíolos respiratórios; DA, 
duetos alveolares; e SA, sacos alveolares. 

(De Hicks GH: Cardiopuknonary anatomy and physiology, Phüadelphia, 2000, WB Saunders.) 


A ramificação dos bronquíolos terminais dá origem a vias aéreas únicas 
denominadas bronquíolos respiratórios. Os bronquíolos respiratórios têm 
aproximadamente 0,4 mm de diâmetro e possuem paredes que são formadas em 








































grande parte por epitélio escamoso achatado e uma camada exterior delgada de 
tecido conectivo. Eles possuem algumas células ciliadas na conexão com o bronquíolo 
terminal, geralmente desprovido de células produtoras de muco, e possuem anéis de 
músculos lisos onde se ramificam para formar duetos alveolares. Os bronquíolos 
respiratórios têm uma dupla função. Semelhante às vias aéreas de condução, eles não 
apenas conduzem o fluxo de ar, mas também possuem pequenos divertículos 
conhecidos como alvéolos em suas paredes. Os alvéolos e seu leito capilar pulmonar 
permitem aos bronquíolos respiratórios realizar a troca gasosa. Os bronquíolos 
respiratórios constituem um tipo de zona de transição de via aérea. 

Um único bronquíolo terminal supre um grupo de bronquíolos respiratórios. 
Coletivamente, essa unidade é chamada de ácino ou lóbulo primário. Cada ácino é 
composto de numerosos bronquíolos respiratórios, duetos alveolares e 
aproximadamente 10.000 alvéolos e se estende em comprimento de 5 a 12 mm 78 
(Figura 8-51). Acredita-se que o pulmão adulto contenha mais de 30.000 ácinos. Cada 
ácino é suprido com fluxo sanguíneo pulmonar das arteríolas pulmonares, e o sangue 
é drenado para fora dos vários ácinos através de uma vênula pulmonar. Além disso, 
cada ácino é equipado com um vaso de drenagem linfática e fibras nervosas. Essa 
característica faz do lobo primário a unidade funcional dos pulmões. O movimento da 
molécula de gás nessa região é em grande parte por difusão ao invés do fluxo de 
convecção, o qual é encontrado nas vias aéreas maiores. Milhões de duetos alveolares 
se ramificam dos bronquíolos respiratórios (Figura 8-52). Os duetos alveolares são 
vias aéreas muito pequenas, com apenas 0,3 mm de diâmetro, e suas paredes são 
compostas inteiramente de alvéolos. Cada dueto alveolar termina em um cacho de 
alvéolos, que é frequentemente referido como um saco alveolar. Cada saco alveolar 
abre em cerca de 16 ou 17 alvéolos, e aproximadamente metade do número total de 
alvéolos são encontrados nessa região. 



Saco alveolar 

Átrio atveolar 
Alvéolo 

Rede capilar 

Dueto alvoolar 


Bronquiolo respiratório 


Bronquiolo terminal 


Veia pulmonar 


Artéria pulmonar 


FIGURA 8-51 


O ácino (lóbulo primário) do pulmão é composto de um bronquiolo terminal 
simples, numerosos bronquíolos respiratórios, duetos alveolares, sacos alveolares e cerca de 10.000 
alvéolos. Fluxo sanguíneo pulmonar é distribuído para ele através de uma arteríola pulmonar e 
drenado por uma vênula pulmonar. 

(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Phüadelphia, 2000, WB Saunders.) 


s 




Bronquiolo respiratório 




m 

m 




Dueto alveolar 







I 




x . * 
v 


Saco alveolar 


Ztf 


. vsi 

sfm j 

idij 


Alvéolo 




FIGURA 8-52 


Vista microscópica da zona respiratória das vias aéreas. 

(Modificado de Sorokin SP: The respiratory SYSTEM. In Greep RO, Weiss L, edito rs: Histology, New York, 1973, McGraw-HilL) 


Os Alvéolos 

Recentes estimativas sugerem que o número de alvéolos nos pulmões adultos varia de 



















270 a 790 milhões, com uma média de aproximadamente 480 milhões. 32 O número de 
alvéolos aumenta com a altura do indivíduo. O tamanho do alvéolo varia com o 
volume pulmonar e tem em média cerca de 0,2 mm de diâmetro quando os pulmões 
estão insuflados a seu volume residual funcional. A Figura 8-53 mostra alvéolos em 
um pulmão de rato normal em estados diferentes de insuflação e como suas formas 
variam. Quando insuflado ao volume residual funcional e além dele (Figura 8-53, A- 
C), os alvéolos têm uma forma poliédrica que resulta em numerosas paredes planas 
ao invés de uma estrutura esférica curvada. Os alvéolos encontrados nas regiões 
apicais de pulmões na vertical têm diâmetro maior que aqueles nas regiões de base 
como resultado dos efeitos gravitacionais. Aqueles nas regiões de base estão 
parcialmente colapsados como resultado do peso do órgão. 



predeterminada de um pulmão normal de rato em diferentes graus de pressão de insuflação: A, 30 
cmH20 (capacidade pulmonar total [CPT]). B, 8 cmH20 (aproximadamente 50% da CPT). C, 4 
cmH20 (próximo à insuflação de repouso ou capacidade residual funcional [CRF]). D, 0 cmH20 
(volume mínimo). A pressão da artéria pulmonar foi mantida constante em 25 cmH20 e a pressão no 












átrio esquerdo foi mantida em 6 cmH20. A forma intrínseca do alvéolo (AI) é mantida da CRF para a 
CPT (A até C). As paredes alveolares estão achatadas em ângulo agudo onde as paredes adjacentes se 
encontram. Note a forma achatada dos capilares alveolares (seta) na CPT (A, condições da zona 
pulmonar 1, pressão de ar > pressão sanguínea) comparada com sua forma arredondada ( seta na 
CRF) (C, condições da zona pulmonar 3, pressão sanguínea > pressão de ar). As paredes alveolares 
estão dobradas e a forma alveolar está destorcida a um volume pulmonar mínimo (D). A seta em B 
identifica o pneumócito tipo II no canto do alvéolo. A ponta da seta em B identifica um poro de Kohn 
através de uma parede alveolar. 

(De Albertine KH, Williams MC, Hyde DM: Anatomy ofthe lungs. In Mason RJ, Broaddus VC, MurrayJF, Nadei JA, editors: Murray and 
NadeVs textbook of respiratory medicine, ed 4, Philadelphia, 2005, WB Saunders.) 


As paredes alveolares ou septos são formados por uma variedade de tipos de 
células que são organizadas para fornecer uma superfície delgada para troca gasosa e 
resistência. 80 Os septos alveolares são cobertos por epitélio escamoso extremamente 
plano denominado pneumócitos tipo I (Figura 8-54). Enquanto eles representam 
apenas cerca de 8% de todas as células encontradas na região alveolar, as células tipo 
I cobrem cerca de 93% da superfície alveolar. 81 Essas células formam uma superfície 
semelhante a uma “colcha de retalhos” que cobre os capilares alveolares e formam a 
superfície de troca gasosa dos alvéolos. Na extremidade delas, quando se encontram 
umas com as outras, formam junções aderidas que ajudam a limitar o movimento de 
materiais para dentro do espaço aéreo alveolar provenientes do espaço intersticial 
logo abaixo. Elas são organizadas no lugar e sustentadas abaixo por uma rede de 
fibras de colágeno. São suscetíveis a lesões e apoptose (morte celular programada) a 
partir de partículas inaladas (p. ex., fumaça de cigarro), infecção bacteriana e 
concentrações excessivas de O 2 inalado. 



FIGURA 8-54 


Desenho de secção transversal muito ampliada das células e organização do septo 
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(De Hicks GH: Cardiopulmonary anatomy and physiology, Philadelphia, 2000, WB Saunders.) 


Intercalado na superfície alveolar e concentrado nos cantos do septo alveolar 
estão os pneumócitos tipo II, os quais são epitélio cuboide com microvilosidades 
apicais (Figura 8-55). Essas células são duas vezes mais numerosas que as células tipo 
I apesar de ocuparem apenas 7% da superfície alveolar. 81 As células tipo II não 
funcionam como membranas de troca gasosa como as células tipo I. Elas fabricam 
surfactante, armazenando-o em vesículas denominadas corpos lamelares, e o secretam 
sobre a superfície alveolar. 82 O surfactante é composto principalmente de 
fosfolipídeos (dipalmitoilfosfatidilcolina) e proteínas (proteínas surfactantes A a D). 
Sua função é reduzir a tensão de superfície dos alvéolos, o que resulta na retirada da 
água da superfície alveolar; ajuda a prevenir um colapso induzido por tensão da 
superfície alveolar; melhora a complacência pulmonar; e reduz o trabalho 
respiratório. Normalmente, o surfactante é continuamente removido do espaço 
alveolar pelas células tipo II e macrófagos. As células tipo II irão reciclar 
aproximadamente 50% dele, enquanto os macrófagos removem principalmente por 
meio do catabolismo. 83 


















A, Pneumócitos tipo II são células epiteliais cuboides que contêm corpos laminares característicos (LB) 
em seu citoplasma e possuem microvilosidades curtas e grossas (Mv) que se estendem de sua 
superfície apical para dentro do espaço aéreo alveolar (AS). Outras organelas importantes dentro das 
células tipo II são a mitocôndria (Mi), um núcleo único (Nu), e um aparelho de Golgi (G), que formam 
os corpos lamelares. Adjacente à célula tipo II está uma porção de pneumócitos tipo I (I). O lado 
abluminal das células epiteliais dos alvéolos repousam em uma lâmina basal contínua (ponta da seta). 

B, A região apical de uma célula tipo II contém dois corpos lamelares (LB), um dos quais está 
estabelecido no processo de secretar seu conteúdo (setas). Acredita-se que os corpos lamelares sejam a 
fonte do surfactante. Células tipo II são mais frequentemente encontradas nos cantos das paredes 
alveolares. 


(De Albertine KH, Williams MC, Hyde DM: Anatomy ofthe lungs. In Mason RJ, Broaddus VC, Murray JF, et al, editors: Murray and 
NadeVs textbook of respiratory medicine, ed 4, Philadelphia, 2005, WB Saunders, p 19.) 


As células tipo II são agora consideradas as células-“tronco” da região alveolar 
desde que se descobriu que podem proliferar e se diferenciar em células tipo I para 










repovoar e reparar a superfície alveolar após lesões. 84 Elas também estão envolvidas 
na defesa alveolar através da produção de surfactante, assim como a liberação de 
algumas citocinas que desencadeiam inflamação. 

Os macrófagos são outras células comumente encontradas na região alveolar. 
Podem passar da circulação capilar pulmonar por penetração através das aberturas 
no septo alveolar e então se mover sobre a superfície alveolar. Eles são células de 
defesa que patrulham a região alveolar e fagocitam partículas estranhas e células (p. 
ex., bactérias). Podem apresentar porções das partículas estranhas e bactérias para os 
linfócitos como parte da resposta imunológica e contêm uma variedade de enzimas 
digestivas (p. ex., tripisina) que decompõem o material por eles ingerido. 

Dentro do septo interalveolar está um espaço intersticial que contém material de 
matriz e capilares pulmonares. Também encontradas no espaço intersticial estão 
faixas de fibras de elastina e uma matriz de fibras de colágeno. Essas fibras sustentam 
as células alveolares e a forma dos alvéolos. Pequenas aberturas estão localizadas no 
septo alveolar. Algumas das aberturas permitem que o gás se movimente de um 
alvéolo para o outro. São denominadas de poros de Kohn. Outras aberturas 
conectam alvéolos com bronquíolos respiratórios secundários. Essas passagens são 
denominadas de canais de Lambert. Todas essas aberturas e passagens alveolares 
facilitam o movimento colateral de gás e ajudam na manutenção do volume 
alveolar. 85 

A Barreira Hematogasosa 

A troca gasosa entre o gás alveolar e o sangue nos capilares pulmonares ocorre 
através da membrana alveolocapilar. No adulto típico, essa barreira hematogasosa 
se expande sobre uma área de superfície de aproximadamente 140 m 2 e é menor que 
1 qm de espessura sobre a maior parte desta área. 86 Isso faz a membrana mais de 50 
vezes maior que a área coberta por pele e mais que 2.000 vezes mais delgada. 

A barreira hematogasosa é composta de várias diferentes camadas através das 
quais há difusão de O 2 e CO 2 (Figura 8-56). A camada mais externa é um filme muito 
delgado de fluido composto principalmente de surfactante que se forma em uma 
matriz de mielina tubular. Abaixo da camada de fluido surfactante, estão estendidas 
de forma delgada as células tipo I. A estrutura delicada das células tipo I as torna 


altamente susceptíveis a lesões por toxinas carregadas para elas por uma das duas 
rotas aérea ou sanguínea. O espaço intersticial e seu conteúdo ficam abaixo. Dentro 
desse espaço, estão membranas basais, material da matriz de fibras de tecido 
conectivo e os capilares alveolares. A parede capilar é formada por um delgado 
epitélio escamoso plano denominado células endoteliais que formam um tubo delgado 
por conexão junto às suas margens por junções aderentes. Dentro dos capilares 
situam-se o plasma e, finalmente, os eritrócitos. Ambos O 2 e CO 2 cruzam pela 
membrana por difusão parcial pressão-dependente. 



FIGURA 8-56 


Alta ampliação de transmissão fotomicrográfica eletrônica de pulmão humano, 
mostrando uma secção transversal de uma parede alveolar através da qual O 2 e CO 2 difundem. O ar 
(A) no espaço alveolar é visto em cada lado da parede. O lado delgado da membrana alvéolo-capilar 
(seta dupla pequena ) consiste em pneumócitos tipo I (I), interstício (*) formado pelas membranas 
basais unidas das células tipo I e das células endoteliais (E), e seu núcleo (Nu) que forma a parede 
capilar pulmonar. Dentro do capilar (C) está o eritrócito (R). O lado espesso da membrana (seta dupla 
longa ) possui um acúmulo de elastina (EL), colágeno (COL) e material de matriz que conjuntamente 
separa as células tipo I das células endoteliais do capilar. A difusão mais importante acontecerá por 
meio do lado delgado. 


(De Albertine KH, Williams MC, Hyde DM: Anatomy ofthe lungs. In Mason RJ, Broaddus VC, Murray JF, et al, editors: Murray and 
Nadeis textbook of respiratory medicine, ed 4, Philadelphia, 2005, WB Saunders, p 16.) 


A barreira hematogasosa não é igual em espessura e conteúdo químico de lado 
para lado (Figura 8-56). Em um lado da parede alveolar, as células tipo I e as células 
endoteliais capilares situam-se intimamente juntas a um delgado espaço intersticial. 






Essa parte da barreira hematogasosa tem, em média, 0,2 a 0,3 |jm de espessura e é 
onde o capilar alveolar salienta-se dentro do espaço alveolar. 86 Por outro lado, onde 
há um espaço intersticial mais espesso com maior conteúdo de material de fibras, 
matriz e nuclear, a barreira pode estar mais do que 3 a 10 vezes mais espessa. Isso 
funcionalmente resulta em difusão “mais rápida-mais fraca” e “mais lenta-mais forte” 
pelos lados da barreira hematogasosa. 

O espaço intersticial dentro do septo alveolar contém uma rede de fibras que 
formam um tipo de esqueleto de tecido conectivo que sustenta as estruturas alveolares 
no lugar e juntas. 8 ' As fibras dentro do septo alveolar são parte contínua de fibras de 
tecido conectivo que são encontradas na superfície pleural e nas paredes da via aérea 
que se estendem por toda a extensão até a raiz do pulmão na região hilar. Faixas de 
fibras de elastina e colágeno são formadas por fibroblastos em uma rede no espaço 
intersticial dentro do qual os capilares estão entrelaçados. Além disso, ao redor das 
fibras e capilares está uma matriz não vivente de fluidos e solutos. O caminho 
trançado levado pelos capilares passa-os do lado espesso para o delgado da barreira 
hematogasosa, conforme eles se estendem através do septo. No lado delgado, as 
membranas basais das células endoteliais de tipo I fundem-se dentro de uma estrutura 
denominada lâmina densa, que é formada por colágeno tipo IV. 88 No lado espesso, 
faixas abundantes de colágeno tipo I e elastina são encontradas. As células tipo I e as 
endoteliais estão ligadas a cada lado da lâmina densa por uma série de fibras proteicas 
coletivamente conhecidas como lamininas. Isso efetivamente une a barreira 
hematogasosa em uma tri-laminada que resulta em uma estrutura relativamente forte 
e fina que pode normalmente resistir ao estresse diário do estiramento alveolar e 
capilar. 89 

Entretanto, situações de hipertensão pulmonar (p. ex., pressão capilar maior que 
30 mmHg durante insuficiência cardíaca congestiva e edema pulmonar em alta 
altitude) e excessivo volume corrente e pressão de via aérea durante ventilação com 
pressão positiva (p. ex., volume corrente maior que 6 mL/kg e pressões de via aérea 
maiores que 30 cmE^O) podem resultar em falência por estresse da membrana 
hematogasosa. Falência por estresse resulta em estiramento endotelial e/ou de células 
tipo I e lesões por cisalhamento. Exemplos extremos são conhecidos por ocorrer em 
cavalos de corrida que experimentam hemorragia pulmonar induzida por exercício 
como resultado de desenvolvimento das pressões vasculares pulmonares 


excessivamente altas (p. ex., pressões vasculares pulmonares tão altas quanto 100 
mmHg). 


I REGRA PRÁTICA 


A regra 30:30 

Hipertensão pulmonar (p. ex., pressão capilar maior que 30 mmHg) e, excessivo volume 
corrente e a, pressão da via aérea durante ventilação com pressão positiva (p. ex., volume corrente 
maior que 6 mL/kg e pressões de via aérea maiores que 30 cmH20) podem resultar em falência por 
estresse da membrana hematogasosa. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Muitos genes diferentes regulam o desenvolvimento do sistema respiratório desde a concepção e 
no decorrer da vida adulta. Muitas doenças pulmonares são causadas por anormalidades genéticas. 

O desenvolvimento do sistema respiratório segue um programa bem definido; interrupções ou 
insultos no curso do desenvolvimento podem resultar em doença respiratória ao nascimento e na 
vida adulta. 

A circulação e a respiração fetal diferem acentuadamente dessas funções no período pós-natal. 

A transição da vida intrauterina para a extrauterina envolve a conversão do pulmão não aerado e 
cheio de fluido para um órgão de troca gasosa eficiente e cheio de ar. 

O fechamento do forame oval e do dueto arterial são eventos importantes na transição para a vida 
extrauterina. 


O tórax abriga e protege os pulmões; é também um arcabouço móvel que torna a ventilação 
possível. 

O diafragma é o principal músculo de ventilação; junto com os músculos acessórios e as 
estruturas torácicas, determina a capacidade de mover grandes volumes de gás para dentro e para 
fora dos pulmões. 


Os pulmões recebem fluxo sanguíneo da circulação pulmonar para a troca gasosa e da circulação 
brônquica para dar suporte à via aérea e ao metabolismo do tecido pleural. 















A circulação pulmonar é capaz de atuar como um reservatório, removendo coágulos sanguíneos e 
numerosos mediadores ativando importantes agentes vasoativos. 

Os neurônios motores e sensitivos inervam os músculos de ventilação e vários tecidos 
pulmonares. Os neurônios autônomos conduzem sinalização motora e sensitiva para controlar vários 
tecidos e perceber várias atividades. 

A via respiratória superior aquece e umidifica o ar inspirado. Suas várias estruturas também 
protegem os pulmões contra substâncias estranhas. 

A via respiratória inferior conduz os gases respirados da via aérea superior às zonas respiratórias 
do pulmão. Ela contém muitas estruturas que ajudam a limpar e defender o pulmão. 

As vias aéreas ramificam-se para dentro dos lobos nos pulmões direito e esquerdo; esses lobos 
consistem em vários segmentos. 

Os bronquíolos respiratórios, duetos alveolares e alvéolos fornecem uma grande, mas 
extremamente delgada, membrana para a troca de O 2 e CO 2 entre ar e sangue. A interrupção da 
barreira hematogasosa pode ocorrer a partir de excessivas pressões capilares e insuflação pulmonar, 
assim como exposição a uma variedade de toxinas (p. ex., O 2 a 100%). 
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Capítulo 9 


O Sistema Cardiovascular 



Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Descrever a anatomia do coração e sistema vascular. 

♦ Estabelecer as características fundamentais do tecido cardíaco. 

♦ Calcular a resistência do sistema vascular dada por meio da pressão arterial, pressão venosa central e 
débito cardíaco. 

♦ Descrever como os mecanismos de controle central e local regulam o coração e o sistema vascular. 

♦ Descrever como o sistema cardiovascular coordena suas funções em condições abaixo do normal e em 
condições anormais. 

♦ Calcular o débito cardíaco, dando o volume sistólico e a frequência cardíaca. 

♦ Calcular a fração de ejeção, dando o volume sistólico e o volume diastólico final. 
















♦ Identificar como os eventos mecânicos e elétricos do coração se relacionam ao ciclo cardíaco normal. 


PALAVRAS-CHAVE 
anastomoses arteriovenosas 
automatic idade 
barorreceptores 
contratilidade 
débito cardíaco 
estenose 

frequência cardíaca 
inotropismo negativo 
inotropismo positivo 
lei de Frank-Starling 
pericárdio 
pré-carga 
pós-carga 
quimiorreceptores 
regurgitação 

sistema de retroalimentação negativa 

vasoconstrição 

vasodilatação 

volume diastólico final (VDF) 
volume sistólico final (VSF) 
volume sistólico 


ANATOMIA FUNCIONAL 

O Coração 







Anatomia do Coração 

O coração é um órgão oco muscular aproximadamente do tamanho de um punho. Ele 
está posicionado obliquamente no mediastino médio, no tórax, logo atrás do osso 
esterno (Figura 9-1). Cerca de dois terços do coração localizam-se à esquerda da linha 
média esternal. O ápice do coração é formado pela ponta do ventrículo esquerdo e 
localiza-se logo acima do diafragma no nível do quinto espaço intercostal. A base do 
coração é formada pelos átrios e projeta-se à direita do paciente, localizando-se logo 
abaixo da segunda costela. Ele está nivelado com a segunda costela abaixo do 
esterno. 
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FIGURA 9-1 


Vista anterior do tórax mostrando a posição do coração em relação às costelas, ao 
esterno e ao diafragma, e a posição das valvas do coração. 


(De Seidel HM, et al Mosby’s guide to physical examination, ed2, St Louis, 1991, Mosby) 


Incisuras na superfície do coração denominadas sulcos marcam os limites das 
câmaras cardíacas. O sulco coronário localiza-se entre os átrios e os ventrículos, e os 
sulcos interventriculares anterior e posterior marcam o limite entre os ventrículos. 

O coração está localizado no interior de um saco frouxo e membranoso chamado 
pericárdio parietal. A camada fibrosa externa (pericárdio fibroso) consiste em tecido 
conectivo resistente. A camada serosa interna é fina e mais delicada (lâmina parietal 
do pericárdio seroso), sendo contínua com uma camada visceral similar chamada de 
lâmina visceral do pericárdio seroso, ou epicárdio que está sobre a superfície externa do 
coração e grandes vasos. O líquido pericárdico que separa essas duas últimas camadas 









ajuda a minimizar o atrito enquanto o coração contrai e expande no interior do 
pericárdio. Inflamação do pericárdio resulta em uma condição clínica chamada 
pericardite. 

A parede do coração consiste em três camadas: (1) a camada externa, o epicárdio; 
(2) a camada média, o miocárdio, e (3) a camada interna, o endocárdio. O endocárdio 
é uma fina camada de tecido contínuo com a camada interna dos vasos sanguíneos. O 
miocárdio compõe a maior parte do coração e consiste em faixas de fibras musculares 
estriadas involuntárias. A contração dessas fibras musculares cria uma ação 
bombeadora necessária para mover o sangue por todo o corpo. 

O suporte para as quatro câmaras e valvas é proporcionado por quatro anéis 
atrioventriculares (AV), que formam um “esqueleto” fibroso. Cada anel é composto de 
tecido conectivo denso denominado anel fibroso. Os dois átrios são como “conchas” de 
parede fina de tecido miocárdico, separadas por um septo interatrial. Sobre o septo 
interatrial do lado direito está uma depressão oval chamada de fossa oval, que é um 
remanescente do forame oval fetal, a comunicação que permitia ao sangue entrar no 
átrio esquerdo a partir do átrio direito antes do nascimento. Além disso, cada átrio 
possui um apêndice ou aurícula, cuja função é desconhecida. 

As duas câmaras inferiores, os ventrículos, constituem a maior parte da massa 
muscular do coração e realizam a maior parte do bombeamento da circulação 
sanguínea (Figura 9-2). A massa do ventrículo esquerdo é normalmente dois terços 
maior do que a do ventrículo direito e possui uma aparência esférica quando vista em 
uma secção transversal ântero-posterior. O ventrículo direito é de parede fina e 
oblonga, formando uma fixação em forma de bolsa para o ventrículo esquerdo. Por 
causa dessa relação, a contração do ventrículo esquerdo na verdade traciona a parede 
do ventrículo direito, auxiliando sua contração. O efeito determinado de assistência 
ventricular esquerda explica por que algumas formas de falência ventricular direita são 
menos nocivas do que poderia ser esperado. 


Artóna pulmonar 



FIGURA 9-2 


Desenho do coração dividido perpendicularmente ao septo interventricular para 
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ilustrar as relações anatômicas do coração. 


(De Beme RM, Levy MN, editores: Phisiology, ed 5, St Louis, 2004, Mosby.) 


REGRA PRÁTICA 


A contração ventricular esquerda auxilia na contração ventricular direita. 

Os ventrículos direito e esquerdo são separados por uma parede muscular 
denominada de septo interventricular (Figura 9-2). As fibras musculares ventriculares 
estão organizadas de uma forma espiral sobreposta. Contrações dessas fibras resultam 
em uma ação de torção que auxilia a ejetar o sangue dos ventrículos. 

As valvas do coração são projeções de tecido fibroso firmemente ancoradas ao anel 
fibroso. Essas valvas, que estão localizadas entre os átrios e os ventrículos, são 
chamadas de valvas atrioventriculares. A valva entre o átrio direito e o ventrículo 
direito é chamada de valva atrioventricular direita (tricúspide) (Figura 9-2). A valva 
entre o átrio esquerdo e o ventrículo esquerdo é a valva atrioventricular esquerda 
(bicúspide ou mitral). As valvas atrioventriculares fecham-se durante a sístole 
(contração dos ventrículos), prevenindo, desse modo, o refluxo do sangue para o 
interior dos átrios. O fechamento dessas valvas proporciona um período crucial de 
contração isovolêmica, durante o qual a pressão das câmaras aumenta rapidamente 
logo antes da ejeção do sangue. 

As extremidades livres das valvas atrioventriculares estão ancoradas nos músculos 
papilares pelas cordas tendíneas. Durante a sístole, a contração dos músculos papilares 













previne que as valvas atrioventriculares se dirijam bruscamente para cima e para o 
interior do átrio. Danos a qualquer corda tendínea ou músculo papilar podem 
prejudicar o funcionamento das valvas atrioventriculares. 


Problemas comuns das valvas incluem regurgitação e estenose. Regurgitação é o 
refluxo (fluxo retrógrado) do sangue através de uma valva incompetente ou lesada. 
Estenose é um estreitamento ou contrição patológica de uma abertura valvar, que 
causa aumento de pressão na câmara proximal e nos vasos. Ambas as condições 
afetam a performance cardíaca. Por exemplo, na estenose mitral, altas pressões no 
átrio esquerdo revertem à circulação pulmonar. Isso pode causar edema pulmonar e 
sopro diastólico (Capítulo 15). 

Uma série de válvulas semilunares separa os ventrículos de seus locais de fluxo de 
saída arterial (Figura 9-3). Consistindo em três cúspides em forma de meia-lua fixadas 
na parede arterial, essas válvulas previnem o refluxo do sangue em direção aos 
ventrículos durante a diástole (ou quando as câmaras cardíacas se enchem de sangue). 
A valva pulmonar é o local do fluxo de saída do ventrículo direito. Durante a sístole, 
o sangue flui através da abertura da valva pulmonar do ventrículo direito em direção 
às artérias pulmonares. A valva aórtica está localizada no fluxo de saída do ventrículo 
esquerdo em direção à aorta. Assim como as valvas atrioventriculares, as válvulas 
semilunares podem apresentar escape (regurgitação) ou tornar-se obstruídas 
(estenose). 



JiçIÍK^WSI Desenho do coração dividido perpendicularmente ao septo interventricular para 
ilustrar as relações anatômicas do coração. 
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(De Berne RM, Levy MN, editores: Phisiohgy, ed 5, St Louis, 2004, Mosby.) 









Como o pulmão, o coração tem seu próprio sistema circulatório, que é chamado de 
circulação coronária. No entanto, diferente do pulmão, o coração possui uma alta taxa 
metabólica, que requer maior fluxo de sangue por grama de tecido do que qualquer 
outro órgão, exceto os rins. Para satisfazer essa necessidade, a circulação coronária 
fornece uma extensiva rede de ramos para todo o tecido do miocárdico (Figura 9-4). 
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FIGURA 9-4 


Circulação coronariana vista sobre a superfície anterior e posterior do coração, 
ilustrando a localização e distribuição dos principais vasos coronarianos. 


Duas artérias coronárias principais, a esquerda e a direita, originam-se da parte 
ascendente da aorta. Por causa de sua posição, as artérias coronárias recebem o pulso 
máximo de pressão gerado pela contração do ventrículo esquerdo. Somente durante a 
diástole ventricular (relaxamento) o sangue fluirá através das artérias coronárias. 
Embora possam existir diferenças individuais importantes na ramificação da 






circulação coronariana, a configuração básica é similar em todos os humanos. 

A artéria coronária esquerda divide-se em dois ramos entre a artéria pulmonar e a 
extremidade da aurícula esquerda. Um ramo interventricular anterior cursa para baixo 
pelo sulco interventricular anterior até o ápice do coração. Um ramo circunflexo segue 
ao longo do sulco coronário em direção posterior e ao redor da aurícula esquerda. O 
ramo circunflexo subdivide-se em pequenas artérias, as quais nutrem a região 
posterior do ventrículo esquerdo. Em combinação, os ramos da artéria coronária 
esquerda normalmente suprem a maior parte do ventrículo esquerdo, o átrio 
esquerdo, os dois terços anteriores do septo interventricular, a metade inferior do 
septo interatrial e parte do átrio direito. 


CASO CLINICO Estenose Mitral, Má Oxigenação e Intensificação do 
Trabalho Respiratório 


A valva atrioventricular esquerda (mitral) localiza-se entre o átrio esquerdo e o ventrículo 
esquerdo. Uma valva mitral estenótica é aquela que está estreitada e oferece alta resistência para o 
sangue fluir em direção ao ventrículo esquerdo, a partir do átrio esquerdo. O edema pulmonar é uma 
condição na qual há acúmulo de líquido nos espaços entre as paredes alveolares e capilares, 
conhecido como espaço intersticial. 

íü ^PROBLEMA: Por que um paciente com estenose mitral tem má oxigenação sanguínea e 
intensifica o trabalho respiratório? 

DISCUSSÃO: O sangue flui dos pulmões em direção ao átrio esquerdo, onde ele pode encontrar 
alta resistência através de uma estreita e estenótica valva mitral. Isso provoca um aumento da pressão 
no átrio esquerdo. A pressão nas veias pulmonares e, eventualmente, nos capilares pulmonares 
também aumenta. Essa pressão alta no interior dos capilares congestiona-os e força os componentes 
líquidos do plasma sanguíneo para fora dos vasos em direção ao espaço intersticial, criando edema 
pulmonar. Esta coleção de líquido interfere com a difusão de oxigênio dos pulmões em direção ao 
sangue. Os capilares ingurgitados circundando os alvéolos criam uma “rede” rígida ao redor de cada 
alvéolo, que torna a expansão pulmonar difícil. Algumas áreas do pulmão se expandem mais 
facilmente que outras. Isso faz o ar inspirado ser direcionado preferencialmente na direção dessas 
regiões complacentes ao passo que regiões “mais rígidas”, mas não complacentes, são hipoventiladas. 
As regiões hipoventiladas não oxigenam adequadamente o sangue que as perfundem. Assim, a 
estenose mitral, um problema cardíaco, tem consequências pulmonares significantes. 


CASO CLINICO Frequência Cardíaca e Perfusão Coronariana 











laia PROBLEMA: Por que uma frequência cardíaca extremamente alta pode diminuir o fluxo 
sanguíneo através das artérias coronárias? 

DISCUSSÃO: O fluxo sanguíneo através das artérias coronárias ocorre apenas durante a diástole 
ventricular. Durante a sístole, o miocárdio contrai com tanta força, que a pressão das artérias 
coronárias realmente eleva-se acima da pressão aórtica. Assim, a perfusão miocárdica ocorre somente 
durante a diástole. À medida que a frequência cardíaca aumenta, o tempo de sístole e diástole deve 
diminuir. Quando o tempo de diástole diminui, cada vez menos tempo é disponível para a perfusão 
das artérias coronárias, até finalmente o fluxo sanguíneo coronário ficar significantemente reduzido. 
Isso é fundamentalmente importante no indivíduo que já tem circulação coronária reduzida causada 
por doença cardíaca arteriosclerótica. Não apenas a perfusão da artéria coronária é comprometida 
com severa taquicardia, mas também o tempo de enchimento ventricular diminuído provoca 
diminuição do volume sistólico e diminuição do débito cardíaco. 

A artéria coronária direita também se inicia na aorta, onde ela prossegue 

V 

diagonalmente para a direita atravessando o sulco coronário. A medida que a artéria 
coronária direita percorre a superfície anterior do ventrículo direito, ela se divide em 
muitos ramos pequenos. A artéria coronária direita termina em seu ramo 
interventricular posterior, que desce no interior do sulco interventricular posterior 
(Figura 9-4). Aproximadamente, uma em cada cinco pessoas possui um sistema de 
arterial coronariano esquerdo predominante, o qual resulta quando o ramo 
interventricular posterior origina-se do ramo terminal do ramo circunflexo da artéria 
coronária esquerda. Juntos, os ramos da artéria coronária direita suprem a porção 
anterior e posterior do miocárdio ventricular direito, o átrio direito, o nó sinoatrial, o 
terço posterior do septo interventricular e uma parte da base do ventrículo direito. 

As veias cardíacas estão intimamente paralelas às artérias (Figura 9-4). A veia 
cardíaca magna segue o ramo interventricular anterior no sulco interventricular 
anterior. A veia cardíaca parva acompanha a artéria coronária direita no sulco 
coronário. A veia posterior do ventrículo esquerdo segue o ramo circunflexo da artéria 
coronária esquerda, e a veia interventricular posterior é paralela à artéria 
interventricular posterior. Essas veias se reúnem em um vaso longo chamado de seio 
coronário, que passa da esquerda para a direita atravessando a face posterior do 
coração. O seio coronário esvazia-se no átrio direito entre a abertura da veia cava 
inferior e a valva atrioventricular direita (tricúspide). 

Em adição a essa rota maior para o retorno do fluxo sanguíneo, algum fluxo 
sanguíneo venoso coronariano flui de volta para o coração através das veias de 





thebesius. 


As veias de thebesius (veias cardíacas mínimas) esvaziam-se diretamente em todas 
as câmaras cardíacas. Desse modo, algum sangue oriundo das veias de thebesius que 
entram no átrio esquerdo ou no ventrículo esquerdo irá misturar-se com o sangue 
arterial vindo dos pulmões. Sempre que sangue venoso se mistura com sangue 
arterial, o conteúdo total de oxigênio diminui como as veias de thebesius deviam ou 
criam um shunt ao redor da circulação pulmonar; este fenômeno é chamado shunt 
anatômico. Quando combinado a um desvio similar na circulação bronquial (Capítulo 
8), esses shunts anatômicos normais são responsáveis por aproximadamente 2 % a 3% 
do débito cardíaco. 

Propriedades do Músculo Cardíaco 

O desempenho do coração como bomba depende de sua capacidade para iniciar e 
conduzir impulsos elétricos e para contrair sincronicamente suas fibras musculares 
rápida e eficientemente. Essas ações são possíveis apenas porque o tecido do 
miocárdio possui quatro propriedades fundamentais: (1) excitabilidade, (2) 
ritmicidade intrínsica, (3) condutividade e (4) contratilidade. 

A propriedade miocárdica da excitabilidade é a mesma exibida por outros músculos e 
tecidos. Excitabilidade é a habilidade das células para responder à estimulação 
elétrica, química ou mecânica. Desequilíbrio de eletrólitos e certas drogas podem 
aumentar a excitabilidade miocárdica e produzir anormalidades na condução elétrica. 

Ritmicidade intrínsica, ou automaticidade é a capacidade única do músculo cardíaco de 
iniciar um impulso elétrico instantâneo. Apesar de tais impulsos poderem surgir de qualquer 
tecido cardíaco, esta capacidade é altamente desenvolvida em áreas especializadas 
chamadas marca-passo ou tecido nodal. O nó sinoatrial (SA) e o nó atrioventricular 
(AV) são bons exemplos de tecidos especializados do coração que são designados para 
iniciar impulsos elétricos (Capítulo 17). Um impulso elétrico de qualquer outra fonte 
que não de um marca-passo normal é considerado anormal e representa uma das 
muitas causas das chamadas arritmias cardíacas. 

Condutividade é a capacidade do tecido miocárdico disseminar ou irradiar impulsos 
elétricos. Essa propriedade é similar à do músculo liso pelo fato de permitir ao 
miocárdio contrair sem inervação direta (como requerido pelo músculo esquelético). A 
velocidade com a qual os impulsos elétricos se disseminam por todo o miocárdio é 
extremamente variável. Nas áreas nodais, os impulsos se movem lentamente cerca de 


5 cm/seg. Em comparação, as fibras de Purkinje (fascículo atrioventricular) conduzem 
impulsos de 300 a 400 cm/seg. Essas diferenças na velocidade de condução são 
necessárias para assegurar contrações sincronizadas das câmaras cardíacas. A 
condutividade anormal pode afetar o “ timing ” de contração da câmara e assim 
diminuir a eficiência cardíaca. 

Contratilidade, em resposta a um impulso elétrico, é a função primária do miocárdio. 
Diferente de outros tecidos musculares, no entanto, as contrações cardíacas não 
podem ser mantidas ou tetanizadas porque o tecido miocárdico demonstra um período 
prolongado de inexcitabilidade após contração. O período durante o qual o miocárdio 
não é estimulado é chamado de período refratário. 

Microanatomia do Músculo Cardíaco 

Entender como o músculo cardíaco se contrai requer o conhecimento da 
microanatomia do coração. Como pode ser visto ao microscópio, o tecido miocárdico 
possui uma organização de fibras musculares estriadas, de forma cilíndrica de 
aproximadamente l,5|jm de largura e 100|jm de comprimento. Fibras individuais 
encontram-se inclusas no interior de uma membrana chamada sarcolema, circundadas 
por uma rica rede de capilares (Figura 9-5). 




Disco 

intercalado 


Principais características estruturais da fibra muscular cardíaca. Observe a presença 
dos discos intercalados conectando sucessivos sarcômeros. 


(Modificado de MoffettDF, Mojfett Sb, SchaufCL: Human phisiology: Foundations &frontiers, ed2, StLouis, 1993, Mosby.) 


As fibras cardíacas estão separadas por espessamentos transversos e irregulares do 
sarcolema denominados discos intercalados. Esses discos fornecem suporte estrutural e 





auxiliam na condução elétrica entre as fibras. 

Cada fibra muscular consiste em muitas unidades pequenas chamadas miofobrilas, 
que contêm repetidas estruturas de aproximadamente 2qm de tamanho denominadas 
sarcômeros. No interior dos sarcômeros estão os filamentos de proteína contráteis 
responsáveis pelo encurtamento do miocárdio durante a sístole. Essas proteínas são de 
dois tipos: filamentos grossos, compostos principalmente por miosina, e filamentos 
finos constituídos principalmente por actina. 

De acordo com a teoria do deslizamento, as células miocárdicas contraem quando a 
actina e a miosina interagem para formar pontes reversíveis entre os filamentos 
grossos e finos. Essas pontes fazem com que os filamentos deslizem uns sobre os 
outros, diminuindo o comprimento do sarcômero e, portanto, o das fibras musculares 
como um todo. 

A princípio, a tensão desenvolvida durante a contração miocárdica é diretamente 
proporcional ao número de pontes cruzadas formadas entre os filamentos de actina e 
miosina. Por sua vez, o número de pontes cruzadas é diretamente proporcional ao 
comprimento do sarcômero. Esse princípio embasa a lei de Starling do coração, 
também conhecida como lei de Frank-Starling. De acordo com essa lei, quanto mais 
uma fibra cardíaca é distendida, maior é a tensão gerada por ela quando contraída. 

A lei de Frank-Starling é válida até um comprimento de sarcômero de 2,2 |jm. Além 
desse comprimento, os filamentos de actina e miosina tornam-se parcialmente 
desacoplados, e poucas pontes cruzadas podem ser formadas. Com poucas pontes 
cruzadas, a tensão total desenvolvida durante a contração é menor. Essa relação é da 
extrema importância e será explorada posteriormente na discussão do coração como 
bomba. 

O Sistema Vascular 

O fluxo sanguíneo para o coração e a partir dele é mostrado na Figura 9-6. O sangue 
venoso ou desoxigenado, da cabeça e das extremidades superiores, entra no átrio 
direito oriundo da veia cava superior, e o sangue venoso da parte inferior do corpo 
entra a partir da veia cava inferior. A partir do átrio direito, o sangue flui através da 
valva atrioventricular direita (tricúspide) para o interior do ventrículo direito. O 
ventrículo direito bombeia o sangue através da valva pulmonar para as artérias 
pulmonares e para os pulmões. O sangue arterial, ou oxigenado, retorna ao átrio 
esquerdo através das veias pulmonares. O átrio esquerdo bombeia o sangue através 


da valva atrioventricular esquerda (mitral) para o interior do ventrículo esquerdo. O 
sangue é então bombeado através da valva aórtica para o interior da aorta. A partir 
da aorta, o sangue flui para os tecidos das partes superior e inferior do corpo. A 
partir da rede de capilares dos vários tecidos corporais, o sangue venoso 
desoxigenado retorna para as veias cava. 
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FIGURA 9-6 


_ Circulação sistémica _ 

Vias circulatórias gerais entre o coração, pulmão e extremidades. 


Vascularização Sistêmica 

A vascularização sistêmica consiste em três componentes principais: (1) o sistema 
arterial, (2) o sistema capilar e (3) o sistema venoso. Embora todos os três 
componentes sejam responsáveis pela circulação sanguínea para os tecidos e pulmões, 
esses vasos são mais que apenas condutores passivos. De fato, eles não regulam 
apenas o volume do fluxo sanguíneo por minuto (débito cardíaco), mas também a 
distribuição sanguínea corporal. Para realizar esta função, cada componente tem uma 
estrutura peculiar e desempenha um papel um tanto diferente no sistema circulatório 






como um todo. 


O sistema arterial é composto por artérias grandes, altamente elásticas, de baixa 
resistência, e pequenas arteríolas musculares de resistência variável. Com sua alta 
elasticidade, as grandes artérias ajudam a transmitir e manter o pico de pressão 
gerada pelo coração. Juntas, as grandes artérias são chamadas vasos de condutância. 

Como a torneira controla o fluxo de água em uma pia, as pequenas artérias 
controlam o fluxo sanguíneo no interior dos capilares. As arteríolas realizam esse 
controle variando sua resistência ao fluxo. Por isso, as arteríolas são frequentemente 
referidas como os vasos de resistência. 

O vasto sistema capilar, ou microcirculação, mantém um ambiente constante para as 
células corporais e tecidos pelo transporte e troca de nutrientes e produtos de 
degradação. Por essa razão, os capilares são comumente denominados vasos de troca. 

A Figura 9-7 mostra a estrutura de uma típica rede de capilares. O sangue flui no 
interior da rede por uma arteríola e sai através de uma vênula. Uma comunicação 
direta entre esses vasos é chamada de anastomose arteriovenosa. Quando aberta, 
uma anastomose arteriovenosa permite que o sangue arterial desvie ao redor do leito 
capilar e flua diretamente no interior das vênulas. A jusante à anastomose 
arteriovenosa, a arteríola divide-se em arteríolas terminais, que se ramificam em 
canais de passagem e capilares verdadeiros. 
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FIGURA 9-7 


Componentes da microcirculação. O sangue flui das arteríolas para as vênulas através 
de uma rede de capilares. A abertura da anastomose arteriovenosa direciona o fluxo sanguíneo para 
fora da rede capilar. 


(Modificado de Stevens A, Lowe J: Human histology, ed 2, StLouis, 1997, Mosby.) 


Os capilares possuem anéis de músculos liso em suas extremidades proximais, 
denominados esfíncteres pré-capilares. A contração desses esfíncteres diminui o fluxo 
sanguíneo naquela área, ao passo que o relaxamento aumenta a perfusão. Em 
combinação, esses vários canais, esfíncteres e marca-passos permitem o controle 
preciso sobre a direção e a quantidade do fluxo sanguíneo para dada área de tecido. 

O sistema venoso é composto de pequenas, expansíveis vênulas e veias, bem como 
de grandes e mais elásticas veias. Além de conduzir o sangue de volta para o coração, 
esses vasos agem como um reservatório para o sistema circulatório. Em determinado 
momento, as veias e vênulas contêm aproximadamente três quartos do volume de 
sangue total do corpo. O volume de sangue mantido nesse reservatório pode ser 
alterado rapidamente simplesmente pela alteração do tônus desses vasos. Pela 
mudança rápida de sua capacidade de manutenção, o sistema venoso pode combinar 
o volume da circulação sanguínea com aquele necessário para manter adequada 
perfusão. Consequentemente, os componentes do sistema venoso, especialmente as 
pequenas, expansíveis vênulas e veias, são denominadas vasos de capacitância. 

Tendo a parte da circulação pressões menores, o sistema venoso tem de vencer a 
gravidade para retornar o sangue para o coração. Os quatro mecanismos seguintes 
combinam-se para auxiliar o retorno venoso para o coração: (1) tônus venoso 
simpático; (2) bombeamento dos músculos esqueléticos, ou “ordenha” (combinado 
com uma via única das válvulas venosas); (3) sucção cardíaca e (4) diferenças na 
pressão torácica causadas pelos esforços respiratórios. 

Este último mecanismo é frequentemente chamado de bomba torácica. Como auxílio 
para o retorno venoso, a bomba torácica é particularmente importante para os 
terapeutas respiratórios. Isso porque a ventilação artificial com pressão positiva 
inverte os gradientes de pressão torácica normal. Desse modo, a ventilação com 
pressão positiva impede, em vez de auxiliar, o retorno venoso. Felizmente, desde que 
o volume sanguíneo, a função cardíaca e o tônus vasomotor estejam adequados, a 
ventilação com pressão positiva tem um efeito mínimo sobre o retorno venoso. 
Pacientes que estão hipovolêmicos são vulneráveis a uma redução no débito cardíaco 
quando a ventilação com pressão positiva é aplicada. 




Apesar de o coração ser um órgão único, ele funciona como duas bombas separadas. 
O lado direito do coração fornece a pressão necessária para dirigir o sangue por meio 
de baixa resistência e baixa pressão da circulação pulmonar. O lado esquerdo do 
coração gera pressão suficiente para propelir o sangue por meio da alta pressão da 
circulação sistêmica. 

Resistência Vascular 

Como o movimento de qualquer fluido através de tubos, o fluxo sanguíneo através do 
sistema vascular se opõe a forças de atrito (com base na lei de Poiseuille). A soma de 
todas as forças de atrito que se opõem ao fluxo sanguíneo através da circulação 
sistêmica é chamada de resistência vascular sistêmica (RVS). A RVS deve ser igual à 
diferença de pressão entre o início e o fim do circuito, dividida pelo fluxo. A pressão 
inicial para a circulação sistêmica é a média da pressão aórtica; a pressão final deve 
ser igual à pressão do átrio direito ou pressão venosa central (PVC). O fluxo para o 
sistema como um todo deve ser igual ao débito cardíaco. Assim, a RVS pode ser 
calculada pela seguinte fórmula: 


RVS = 


Média da pressão aórtica - Pressão do átrio direito 
Débito cardíaco 


Dada uma média normal de pressão aórtica de 90 mmHg, uma média de pressão do 
átrio direito de aproximadamente 4 mmHg, e um débito cardíaco normal de 5 L/min, 
a RVS normal é calculada como segue: 


90 mmHg - 4mmHg 

RVS =-—-- 

5L/min 

- 17,2 mmlIg/L/min * 


O mesmo conceito pode ser usado para calcular a resistência ao fluxo na circulação 
pulmonar. A pressão inicial para a circulação pulmonar é a média da pressão da 
artéria pulmonar; a pressão final é igual à pressão do átrio esquerdo. O fluxo para a 
circulação pulmonar é o mesmo que para a circulação sistêmica, o qual é igual ao 
débito cardíaco. Assim, a resistência vascular pulmonar (RVP) pode ser calculada pelo 
uso da seguinte fórmula: 




RVP - 


Média da pressão da artéria pulmonar 
- Pressão do átrio esquerdo 

Débito cardíaco 

Dada uma média normal de pressão da artéria pulmonar de aproximadamente 16 
mmHg e uma média normal de pressão do átrio esquerdo de 8 mmHG, a RVP normal 
é calculada como segue: 


RVP - 


16 mmí Ig - 8 mmHg 
5L/min 


- 1,6 mmIIg/L/min* 


Note que a resistência para o fluxo sanguíneo na circulação pulmonar é 
normalmente muito menor que na circulação sistêmica. De fato, a vasculatura 
pulmonar é caracterizada como uma circulação de baixa pressão e baixa resistência. 

Determinantes da Pressão Sanguínea 

O sistema cardiovascular normal mantém pressão suficiente para impulsionar o 
sangue através do corpo. A primeira prioridade do sistema cardiovascular é manter a 
pressão de perfusão normal, mesmo sob mudanças de condições. 

Se a equação para calcular a resistência vascular é rearranjada, excluindo a pressão 
atrial normalmente baixa, então a média da pressão sanguínea na circulação é 
diretamente relacionada ao débito cardíaco e à resistência do fluxo. 

Pressão arterial média = Débito cardíaco x Resistência vascular 

Com uma frequência e força das contrações cardíacas constantes, o débito cardíaco 
(fluxo sanguíneo por minuto) é aproximadamente igual ao volume de sangue 
circulante. Sob condições similares, a resistência varia inversamente com o tamanho 
dos vasos sanguíneos (i. e., a capacidade do sistema vascular). 

Com todos os outros fatores constantes, a pressão arterial média está diretamente 
relacionada ao volume de sangue no sistema vascular e inversamente relacionado à 
sua capacidade. 


Volume 


Pressão arterial média - 


Capacidade 





Com base nessa relação, é visto que a pressão arterial média é regulada pelos 
seguintes fatores: mudanças no volume da circulação sanguínea, mudanças na 
capacidade do sistema vascular ou ambas as mudanças. Mudanças de volume podem 
refletir mudanças absolutas no volume sanguíneo total, tais como as que resultam em 
um choque hemorrágico ou uma transfusão sanguínea. Alternativamente, mudanças 
no volume “relativo” podem ocorrer quando o espaço vascular aumenta ou diminui. O 
espaço vascular diminui quando ocorre vasoconstrição (constrição dos músculos lisos 
dos vasos sanguíneos periféricos). Isso faz com que a pressão sanguínea aumente, 
ainda que o volume sanguíneo seja o mesmo. O espaço vascular aumenta quando há 
vasodilatação (relaxamento dos músculos lisos das arteríolas). Isso faz com que a 
pressão sanguínea reduza, ainda que o volume sanguíneo não tenha mudado. 

Para manter adequada pressão de perfusão sob mudança de condições, o sistema 
cardiovascular equilibra o volume relativo e a resistência. Por exemplo, durante o 
exercício, o volume sanguíneo circulante sofre um aumento relativo, mas a pressão 
sanguínea permanece próxima ao normal. Isso porque os leitos vasculares do músculo 
esquelético dilatam, causando um grande aumento na capacidade do sistema. No 
entanto, quando ocorre perda de sangue, como numa hemorragia, a capacidade do 
sistema é diminuída pela constrição dos vasos periféricos. Isso mantém a pressão de 
perfusão próxima do normal até que ocorra perda de volume extrema. 

Lembre-se de que a regulação da pressão e do fluxo sanguíneo é muito mais 
complexa do que é sugerido por essas equações simplificadas. O controle 
cardiovascular é alcançado por uma complexa série de funções integradas. 

CONTROLE DO SISTEMA CARDIOVASCULAR 


O sistema cardiovascular é responsável por transportar metabólitos para os tecidos e, 
a partir deles, sob uma variedade de condições e demandas. Ele deve agir de uma 
maneira altamente coordenada. A coordenação é alcançada pela integração das 
funções cardíacas e do sistema vascular. A meta é manter adequada perfusão para 
todos os tecidos de acordo com suas necessidades. 

Pode parecer estranho, mas o coração desempenha apenas um papel secundário na 
regulação do fluxo sanguíneo. O sistema cardiovascular regula o fluxo principalmente 
pela alteração da capacidade da vasculatura e o volume de sangue que ele detém. Em 
essência, o sistema vascular diz ao coração quanto sangue ele precisa, em vez de o 
coração impor que volume o sistema vascular receberá. 



Essas funções integradas envolvem os mecanismos de controle local e central. O 
controle local, ou intrínseco, opera independentemente, sem o controle nervoso 
central. O controle intrínseco altera a perfusão sob condições normais para satisfazer 
necessidades metabólicas. O controle central, ou extrínseco, envolve o sistema nervoso 
central (SNC) e agentes humorais circulantes. Os mecanismos de controle extrínseco 
mantêm um nível basal de tônus vascular. No entanto, os mecanismos de controle 
central assumirão quando necessidades conflitantes dos leitos vasculares locais devem 
ser coordenadas. 

O conhecimento dos mecanismos reguladores vasculares e os fatores de controle do 
débito cardíaco são essenciais para entender como o sistema cardiovascular responde 
sob condições normais e anormais. 

Regulação da Vasculatura Periférica 

Um nível basal de tônus muscular vascular é normalmente mantido por todo o 
sistema vascular por todo o tempo. O tônus muscular basal deve estar presente para 
permitir regulação efetiva. Se os vasos sanguíneos permanecerem em um estado 
completamente relaxado, nova dilatação seria impossível, e o aumento local na 
perfusão não poderia ocorrer. 

O tônus vascular local é mantido pela musculatura lisa dos esfíncteres pré-capilares 
da microcirculação e pode funcionar independentemente do controle neural. O 
controle central do tônus vasomotor envolve qualquer inervação direta do SNC ou a 
circulação de hormônios. O controle central afeta principalmente a alta resistência 
das arteríolas e a capacitância das veias. 

Controle Local 

A regulação local do fluxo sanguíneo tecidual envolve tanto os mecanismos de 
controle miogênicos quanto os metabólicos. O controle miogênico envolve a relação 
entre o tônus da musculatura lisa vascular e a pressão de perfusão. Pressões de 
perfusão aumentadas elevam o tônus muscular vascular, enquanto que pressões 
reduzidas o diminuem.O controle metabólico envolve a relação entre o tônus da 
musculatura lisa vascular e o nível dos metabólitos celulares locais. Altas quantidades 
de dióxido de carbono ou ácido lático, baixos níveis de pH, baixa pressão parcial de 
oxigênio, histaminas (liberadas durante resposta inflamatória), fator relaxante 
derivado do endotélio e algumas prostaglandinas causam relaxamento da 


musculatura lisa e vasodilatação, aumentando, desse modo, o fluxo para a área 
afetada. 

A influência dos mecanismos de controle metabólico e miogênico varia em 
diferentes sistemas orgânicos, com o encéfalo sendo o mais sensível a mudanças nos 
níveis de metabólitos locais, particularmente aqueles de CO 2 e pH. O coração, por 
outro lado, mostra uma resposta forte para os fatores miogênicos e metabólicos. 

Controle Central 

O controle central do fluxo sanguíneo é realizado primariamente pela divisão 
simpática do sistema nervoso autônomo. Novamente, o nível do controle central varia 
entre órgãos e tecidos. Embora o músculo esquelético e a pele sejam regulados 
principalmente pelo controle central, o encéfalo também é minimamente regulado 
por este mecanismo. 

A contração do músculo liso e o aumento da resistência ao fluxo são normalmente 
causados pela estimulação adrenérgica e a liberação de norepinefrina. O relaxamento 
do músculo liso e a vasodilatação ocorrem como um resultado da estimulação de 
qualquer receptor colinérgico ou beta adrenérgico especializado. Enquanto a resposta 
contrátil é distribuída por todo o sistema vascular, a resposta dilatadora aparenta ser 
limitada aos vasos pré-capilares. 

Regulação do Débito Cardíaco 

O coração, como o sistema vascular, é regulado por fatores intrínsecos e extrínsecos. 
Esses mecanismos atuam em conjunto, junto com o controle vascular, para assegurar 
que o débito cardíaco responda às diferentes necessidades teciduais. A quantidade 
total de sangue bombeado pelo coração por minuto é chamada de débito cardíaco. O 
débito cardíaco é simplesmente o produto da frequência cardíaca e do volume ejetado 
pelo ventrículo esquerdo em cada contração, ou volume sistólico. 

Débito cardíaco = Frequência cardíaca x Volume sistólico 

Um débito cardíaco normal em repouso, de aproximadamente 5 L/min, pode ser 
calculado substituindo-se uma frequência cardíaca normal (70 batimentos/min) e um 
volume sistólico (75 mL, ou 0,075 L, por batimento). 


Débiro cardíaco = 70 batimentos/min x 0,075 L/barimenro 
= 5,25 L/min 


Evidentemente, esta é uma média hipotética, porque o débito cardíaco na verdade 
varia consideravelmente nos estados de saúde e de doença. 

Apesar de um estado individual de saúde ou doença, uma alteração no débito 
cardíaco deve envolver uma alteração no volume sistólico, uma alteração na 
frequência cardíaca ou em ambos. O volume sistólico é afetado principalmente pelo 
controle intrínseco de três fatores: (1) pré-carga, (2) pós-carga e (3) contratilidade 
(todos os três fatores são discutidos a seguir). A frequência cardíaca é afetada 
primariamente pelos mecanismos de controle extrínsecos ou centrais. 

Alterações do Volume Sistólico 

O volume sistólico é o volume de sangue ejetado pelo ventrículo esquerdo durante 
cada contração ou sístole. O coração não ejeta todo o sangue que ele contém durante 
a sístole. Em vez disso, um pequeno volume chamado de volume sistólico final 
(VSF), permanece nos ventrículos. Durante a fase de repouso, ou diástole, os 
ventrículos se enchem por um volume denominado de volume diastólico final 
(VDF). 

Por isso, o volume sistólico é igual a diferença entre o volume diastólico final e o 
volume sistólico final 


Volume sistólico - VDF VSF 


Em um homem saudável em repouso, o VDF oscila entre 110 e 120 mL. 
Considerando-se um volume sistólico normal de aproximadamente 70 mL, podemos 
calcular fração de ejeção normal (FE), ou a proporção do VDF ejetada em cada sístole, 
da seguinte maneira: 


VDF 

70mL 

llOmL 

= 0,64 ou 64% 

Assim, em cada contração, o coração normal ejeta aproximadamente dois terços de 
seu volume armazenado. Reduções na FE estão normalmente associadas a um 
enfraquecimento do miocárdio e uma diminuição da contratilidade. 




Como mostrado na Figura 9-8, um aumento no volume sistólico ocorre quando o 
VDF aumenta ou o VSF diminui. Inversamente, uma diminuição no volume sistólico 
ocorre quando o VDF diminui ou o VSF aumenta. 


Normal Aumento do VS Diminuição do VS 


| VDF | VSF | VDF f VSF 



FIGURA 9-8 


Relação entre o volume sistólico (VS), volume diastólico final (VDF) e volume 
sistólico final (VSF). A, Relação normal entre VDF, VSF e VS; B, aumento do VS resultante do aumento 
de VDF; C, aumento do VS resultante da diminuição do VSF; D, Diminuição do VS em virtude da 
diminuição do VDF (hipovolemia), e E, diminuição do VS em consequência do aumento do VSF (má 
contratilidade). 


A capacidade do coração de alterar o volume sistólico exclusivamente de acordo 
com o VDF é um mecanismo regulatório intrínseco com base na lei de Frank-Starling. 
Como o VDF corresponde à distensão inicial, ou tensão, exercida sobre o ventrículo, 
quanto maior o VDF (até um ponto), maior a tensão desenvolvida na contração e 
vice-versa. Esse conceito é similar à distensão de um elástico — quanto maior o 
estiramento (até um ponto), maior a força contrátil. 

Na prática clínica, esta distensão ventricular inicial é chamada pré-carga, 
enquanto a tensão de contração é equivalente ao volume sistólico. A Figura 9-9 aplica 
a lei de Frank-Starling à função ventricular, representando graficamente a distensão 
ventricular contra o volume sistólico. A distensão ventricular é diretamente 
proporcional ao VDF, e o VDF por sua vez, está diretamente relacionado à diferença 
de pressão através da parede ventricular. Assim, a pré-carga pode ser medida 
indiretamente como a pressão ventricular diastólica final. 
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FIGURA 9-9 


A lei de Frank-Starling - volume sistólico como uma função da distensão ventricular 
diastólica final. Um aumento na distensão dos ventrículos imediatamente antes da contração (final da 
diástole) resulta em um aumento no volume sistólico. Note que a distensão ventricular diastólica final 
é sinônimo do conceito de pré-carga. 


I REGRA PRÁTICA 


O aumento na pré-carga resulta em aumento do volume sistólico no coração saudável. 


Outro fator principal que afeta o volume sistólico é a força contra a qual o coração 
deve bombear. Esta é denominada pós-carga. 

Na prática clínica, a pós-carga ventricular esquerda é igual à RVS. Em outras 
palavras, quanto maior a resistência ao fluxo sanguíneo, maior é a pós-carga. Com 
todos os outros fatores constantes, quanto maior a pós-carga sobre os ventrículos, 
mais difícil será para eles ejetarem seu volume. Assim, para um determinado VDF, um 
aumento na pós-carga provoca um aumento no volume remanescente ventricular 
após a sístole (o VSF). Certamente, se o VDF permanecer constante enquanto o VSF 
aumenta, o volume sistólico (VDF-VSF) diminuirá (Figura 9 - 8 ). Normalmente, no 
entanto, o músculo cardíaco responde aumentando a pós-carga pela alteração de sua 
contratilidade. 


REGRA PRÁTICA 


O aumento na pós-carga pode diminuir o volume sistólico, especialmente no coração insuficiente. 


A contratilidade representa a quantidade de força sistólica exercida pelo músculo 
cardíaco em alguma determinada pré-carga. Em uma determinada pré-carga (VDF), 














um aumento na contratilidade resulta em uma FE maior, em um VSF menor, e, 
consequentemente, em um maior volume sistólico. Inversamente, uma diminuição na 
contratilidade resulta em uma FE menor, maior VSF e diminuição do volume sistólico. 

Alterações na contratilidade afetam a inclinação da curva de função ventricular 
(Figuras 9-9 e 9-10). Volumes sistólicos altos para uma determinada pré-carga 
(inclinação da curva aumentada) indicam um estado de contratilidade aumentada, 
frequentemente referido como inotropismo positivo. O oposto é também verdadeiro. 
Baixos volumes sistólicos para uma determinada pré-carga indicam contratilidade 
diminuída, referida como inotropismo negativo. 


FIGURA 9-10 


i Pós-carga 
T Contratilidade 



Efeitos da pré-carga, pós-carga, contratilidade e frequência cardíaca sobre a curva 


de função do débito cardíaco. 


(Modificado de Green JF: Fundamental cardiovascular and pulmonaryphysiology, ed 2, Philadelphia, 1987, Lea & Febiger.) 


Além dos mecanismos locais, a contratilidade cardíaca é influenciada pelo controle 
neural, fatores hormonais circulantes e certas medicações. Por exemplo, a dopamina é 
frequentemente utilizada no paciente com hipotensão porque ela estimula os 
receptores beta-adrenérgicos e melhora a contratilidade. 

Seja de origem local ou central, todos esses fatores influenciam a reatividade das 
proteínas contráteis, principalmente por afetarem o metabolismo do cálcio nos 
sarcômeros. Tipicamente, a estimulação simpática neural ou mediada por drogas tem 
um efeito inotrópico positivo. Inversamente, a estimulação paras simpática exerce um 
efeito inotrópico negativo. A hipóxia e acidose severas prejudicam o metabolismo 
miocárdico e diminuem a contratilidade cardíaca. 







□ 


EGRAS PRATICAS 


Hipóxia e acidose diminuem a contratilidade e o débito cardíaco. 


Alterações na Frequência Cardíaca 

O último fator que influencia o débito cardíaco é a frequência cardíaca. Diferente 
dos fatores que controlam o volume sistólico, aqueles que afetam a frequência 
cardíaca são principalmente de origem central (i. e., neural ou hormonal). 


CASO CLÍNICO O Efeito do Aumento da Pós-carga sobre o Débito Cardíaco 
no Coração Normal 


A pós-carga é a força contra a qual o coração trabalha para ejetar seu volume sistólico. A pós-carga 
pode ser vista como uma resistência ao fluxo de saída. É evidente que, quando a pós-carga aumenta, 
o volume ejetado pelo ventrículo diminui, assumindo que a contratilidade do coração (força com a 
qual o coração contrai) permanece constante. 

1\ EtOBLEMA: Durante o exercício, a pressão arterial de uma pessoa saudável aumenta 
consideravelmente, indicando que a pós-carga aumentou. No entanto, o volume sistólico do coração 
saudável e o débito cardíaco não diminuem. Por que isso acontece? 

DISCUSSÃO: Quando a pós-carga aumenta, as contrações ventriculares iniciais que experimentam 
o aumento da pós-carga produzem pequeno volume sistólico. Isto, por sua vez, faz com que mais 
sangue permaneça no ventrículo ao fim da sístole (i. e., o VSF aumenta). Durante a diástole 
subsequente, o sangue flui do átrio para encher o ventrículo, e, por causa do VSF maior que o 
normal, o ventrículo torna-se mais distendido que antes. O músculo cardíaco saudável responde ao 
aumento da distensão da forma descrita pela lei de Frank-Starling, isto é, o coração agora contrai 
com força maior que antes, ejetando um grande volume sistólico. Aumentando a contratilidade desta 
maneira, o volume sistólico e o débito cardíaco não são comprometidos pelo aumento da pós-carga 
no coração saudável. 

Como esperado, o débito cardíaco aumenta ou diminui de acordo com as alterações 
da frequência cardíaca. No entanto, essa relação é mantida apenas até 
aproximadamente 160 a 180 batimentos por minuto em um coração saudável. Em 
frequências cardíacas mais elevadas, não há tempo suficiente para os ventrículos 
encherem completamente entre cada batimento cardíaco. Uma frequência cardíaca 
excessiva alta provoca uma queda no VDF, uma diminuição no volume sistólico, e 
uma queda no débito cardíaco. A queda no VDF associada a uma elevada frequência 









cardíaca geralmente ocorre bem abaixo de 160 batimentos/min no coração doente. 




EGRAS PRATICAS 


O aumento da frequência cardíaca aumentará o débito cardíaco no coração saudável até uma 
frequência de 160 a 180 batimentos/min. 


Os efeitos combinados da pré-carga, pós-carga, contratilidade e frequência cardíaca 
sobre o desempenho cardíaco são graficamente demonstrados na Figura 9-10. A curva 
do meio representa a função ventricular em seu estado normal. A curva superior, mais 
inclinada, representa um coração hiperefetivo. No coração hiperefetivo, uma 
determinada pré-carga resulta em um débito cardíaco maior do que o normal. Fatores 
contribuintes para esse estado incluem diminuição da pós-carga, aumento da 
contratilidade e aumento da frequência cardíaca. A curva inferior possui inclinação 
menor que a normal, indicando um coração hipoefetivo. Fatores contribuintes para 
este estado incluem aumento da pós-carga, diminuição da contratilidade e da 
frequência cardíaca. 

Mecanismo de Controle Cardiovascular 

O controle cardiovascular é alcançado pela integração dos mecanismos regulatórios 
local e central que afetam o coração e a vasculatura. A meta é assegurar que todos os 
tecidos recebam fluxo sanguíneo suficiente para satisfazer suas necessidades 
metabólicas. Sob condições normais em repouso, esta meta é alcançada 
principalmente por regulação local do coração e vasculatura. No entanto, quando a 
demanda está aumentada ou anormal, como durante exercício ou maciça hemorragia, 
mecanismos centrais assumem o controle primário. 


□ 


REGRA PRATICA 


O fluxo sanguíneo para um leito vascular específico é primariamente regulado por mecanismos 
locais. 


O controle central das funções cardiovasculares ocorre pela interação entre o 
tronco encefálico e receptores periféricos selecionados. O tronco encefálico recebe 
constantemente dados desses receptores sobre a pressão, o volume e a condição 
química do sangue. O tronco encefálico também recebe contribuição de centros 
superiores do encéfalo, como o hipotálamo e córtex cerebral. Estas contribuições são 










integradas com as que vêm do coração e dos vasos sanguíneos para manter adequado 
fluxo sanguíneo e pressão na maior parte das condições anormais. 


* 

CASO CLINICO Frequência Cardíaca e a Administração de Drogas 
Broncodilatadoras 


iiSSi PROBLEMA: Você está dando um broncodilatador em aerosol para um paciente, e percebe um 
significante aumento na frequência cardíaca dele. Você espera que este aumento na frequência 
cardíaca seja um efeito colateral comum de drogas que causam broncodilatação? 

DISCUSSÃO: A frequência de descarga do nó sinusal e, assim, a frequência cardíaca são 
aumentadas pela estimulação do sistema nervoso simpático e diminuídas pela estimulação do sistema 
nervoso parassimpático. As vias aéreas pulmonares são dilatadas pela estimulação simpática, e a 
constrição ocorre pela estimulação parassimpática. Drogas broncodilatadoras podem mimetizar a 
estimulação simpática (simpaticomimética) ou bloquear a estimulação parassimpática 
(parassimpaticomimética). Essa ação de ambas as drogas, conforme consta, também causa o aumento 
da frequência cardíaca. Drogas parassimpaticolíticas produzem efeitos similares à estimulação 
simpática por causa da inibição da atividade parassimpática; elas permitem impulsos simpáticos 
predominantes, causando em ultima análise uma resposta simpática. 


Centros de Controle Cardiovascular 

A Figura 9-11 fornece um diagrama simplificado dos centros regulatórios 
cardiovasculares. 
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FIGURA 9-11 


Resumo esquemático das principais vias neurais conhecidas envolvidas na regulação 
central da função cardiovascular. Este desenho está simplificado para ilustrar as principais relações 
entre os centros encefálicos superiores e os receptores periféricos. 


Areas no bulbo recebem dados dos centros encefálicos superiores, dos 
barorreceptores e quimiorreceptores periféricos. A estimulação da área 
vasoconstritora no interior do bulbo aumenta produção dos receptores adrenérgicos 
no músculo liso vascular, causando vasoconstrição e aumento da resistência vascular. 
Uma área vasodepressora trabalha principalmente para a inibição do centro 
vasoconstritor. 

Intimamente relacionada com o centro vasoconstritor está a área 
cardioaceleradora. A estimulação deste centro aumenta a frequência cardíaca pelo 
aumento da descarga simpática para o nó sinoatrial e nó atrioventricular. Uma área 
cardioinibitória desempenha o papel oposto. A estimulação deste centro diminui a 
frequência cardíaca pelo aumento da estimulação vagai (parassimpática) para o 
coração. Os centros vascular e cardíaco também interagem entre eles. Por exemplo, a 
estimulação da área vasoconstritora excitará o centro cardioacelerador, causando um 
aumento na pressão arterial e na frequência cardíaca. Inversamente, a excitação da 
área vasodepressora inibe as áreas vasoconstritora e cardioinibitória. Isso causa 
vasodilatação e um aumento na frequência cardíaca. 

Centros superiores encefálicos também influenciam o sistema cardiovascular, 







diretamente e através do bulbo. Sinais vindo do córtex cerebral em resposta ao 
exercício, à dor ou à ansiedade passam diretamente através das fibras colinérgicas 
para a musculatura vascular lisa, causando vasodilatação. Sinais do hipotálamo, 
particularmente suas áreas termorreguladoras, indiretamente afetam a frequência 
cardíaca e o tônus vasomotor por meio dos centros cardiovasculares. 

Os centros cardiovasculares também são afetados por mudanças químicas locais no 
sangue circundante e líquido cerebrospinal. Por exemplo, diminuição dos níveis de 
dióxido de carbono tende a inibir os centros bulbares. Inibição geral desses centros 
causa uma diminuição no tônus vascular e, assim, uma queda na pressão arterial. 
Uma diminuição local na tensão de oxigênio possui o efeito oposto. Leve hipóxia 
nesta área aumentará a frequência de descargas simpáticas. Isso tende a elevar a 
frequência cardíaca e a pressão arterial. Hipóxia severa possui um efeito depressor. 

Receptores Periféricos 

Além do alto nível de contribuição local, o centro cardiovascular recebe sinais dos 
receptores periféricos (Figura 9-11). Há dois tipos de receptores cardiovasculares 
periféricos: barorreceptores e quimiorreceptores. Os barorreceptores respondem a 
mudanças de pressão, enquanto quimiorreceptores respondem a alterações químicas, 
sanguíneas. 

O sistema cardiovascular possui dois tipos diferentes de barorreceptores. O primeiro 
tipo está localizado no arco da aorta e nos seios carotídeos. Esses receptores 
monitoram a pressão arterial gerada pelo ventrículo esquerdo. O segundo tipo está 
localizado nas paredes dos átrios e nas grandes veias pulmonares e torácicas. Esses 
sensores de baixa pressão respondem principalmente pelas mudanças no volume 
vascular. A produção de barorreceptores é diretamente proporcional à distensão sobre 
a parede do vaso. Quanto maior a pressão arterial, maior a distensão e maior a 
frequência de descarga neural para os centros cardiovasculares no bulbo. 

Juntamente com os centros regulatórios cardiovasculares, estes receptores formam 
uma alça de retroalimentação negativa. Um sistema de retroalimentação negativa 
é criado para estabilizar uma variável controlada, neste caso a pressão arterial. Em 
uma alça de retroalimentação negativa, a estimulação de um receptor causa uma 
resposta oposta pelo efetor. No caso dos receptores arteriais, um aumento na pressão 
arterial aumenta a distensão dos receptores aórticos e carotídeos, e, assim, a 
frequência de descarga. O aumento da frequência de descarga causa uma resposta 
oposta pelos centros bulbares (i.e., uma resposta depressora). O tônus vasomotor 


diminui, os vasos sanguíneos dilatam, e a frequência cardíaca e a contratilidade 
diminuem. A diminuição da pressão arterial (diminuição da produção dos 
barorreceptores) possui um efeito oposto, causando a constrição dos vasos periféricos 
e aumentando a frequência cardíaca e a contratilidade. Isso geralmente restabelece a 
pressão arterial ao normal. 

Embora os receptores arteriais de alta pressão constantemente controlem a pressão 
arterial, os sensores de baixa pressão são responsáveis pela regulação em longo prazo 
do volume plasmático. Os barorreceptores de baixa pressão atriais e venosos regulam 
o volume plasmático principalmente através de seus efeitos sobre: 

• A atividade nervosa simpática renal. 

• A liberação do hormônio antidiurético (HAD), também chamado de vasopressina. 

• A liberação do fator natriurético atrial (FNA). 

• O sistema renina-angiotensina-aldosterona. 

As principais vias para o controle do volume plasmático estão esboçadas na Figura 
9-12. Como indicado, um aumento no volume sanguíneo estimula os barorreceptores 
atriais e venosos. Isso causa uma diminuição no nível de HAD e aldosterona e um 
aumento no nível de FNA. HAD e aldosterona causam retenção de sódio e água, 
enquanto FNA é um potente diurético. Assim, a diminuição no HAD e aldosterona e o 
aumento no FNA sempre promovem excreção de sódio e água. Combinado com um 
aumento na filtração renal mediado pelo SNC, esse mecanismo humoral diminui o 
volume plasmático total. Uma diminuição no volume sanguíneo tem efeito oposto (i. 
e., retenção de sódio e água e um aumento no volume plasmático). 



(Modificado de Smith JJ, Kampine JR Circulatory physiohgy: the essentials, ed 3, Baltimore, 1990, Williams & Wilkins.) 


Os quimiorreceptores são pequenos, tecidos altamente vascularizados localizados 
próximos aos sensores de alta pressão no arco da aorta e seio carotídeo. Enquanto os 
barorreceptores respondem pelas mudanças de pressão, os quimiorreceptores são 
sensíveis às alterações químicas do sangue. Eles são fortemente estimulados pela 
diminuição da tensão de oxigênio, enquanto a queda pH ou elevação dos níveis de 
dióxido de carbono também podem aumentar sua frequência de descarga. Eles são 
importantes para o TR saber que os principais efeitos cardiovasculares da estimulação 
dos quimiorreceptores são vasoconstrição e aumento da frequência cardíaca. 

Por causa de essas mudanças ocorrerem apenas quando o sistema cardiopulmonar é 
sobrecarregado, os quimiorreceptores provavelmente possuem pequena influência sob 
condições normais. Sua influência sobre a respiração, no entanto, é clinicamente 
importante. Por essa razão, os quimiorreceptores periféricos são discutidos em 
maiores detalhes no Capítulo 8. 

Resposta para Mudanças no Volume Total 

A resposta coordenada do sistema cardiovascular é melhor demonstrada sob condições 
anormais. Entre as condições clínicas mais comuns nas quais todos os mecanismos 


































regulatórios essenciais entram em jogo, está a grande perda de sangue que ocorre 
com a hemorragia. A Figura 9-13 ilustra as mudanças nesses fatores fundamentais 
durante a progressiva perda de sangue em um modelo animal. 





FIGURA 9-13 


Níveis plasmáticos do hormônio antidiurético (HAD), resposta cardiovascular e taxa 
de disparo dos receptores em resposta à hemorragia gradual em cães. Leia texto para obter mais 
detalhes. 


(Modificado de Richardson DR: Basic circulatory physiology, Boston, 1976, Little, Brown & Co. Venomotor tone data are those ofW.J. 
Sears as cited in Gauer OH, Henry JP, Behn C: Annu Rev Physiol 32: 547, 1970. Todos os demais dados são de Henry JP, et ah Can J 
Physiol Pharmacol 46:287, 1968.) 


Com 10% de perda, a queda imediata no PVC causa uma diminuição de 50% na 
taxa de descarga dos barorreceptores de baixa pressão (atriais). Há poucas mudanças 
na atividade dos receptores de alta pressão (arteriais). A resposta inicial, mediada 













através dos centros bulbares, é um aumento da descarga simpática para o nó 
sinoatrial. Isso causa uma subida progressiva da frequência cardíaca. Ao mesmo 
tempo, os níveis plasmáticos do HAD (vasopressina) começam a subir. Essas duas 
mudanças iniciais são suficientes para manter a pressão arterial sanguínea normal. 

À medida que a perda de sangue torna-se mais severa (20%), a atividade do 
receptor atrial diminui ainda mais. Isso aumenta a intensidade da descarga simpática 
a partir dos centros cardiovasculares. O HAD do plasma e a frequência cardíaca 
continuam subindo, como faz o tônus vascular periférico. Um aumento no tônus 
vascular ocorre por meio da constrição dos vasos de capacitância do sistema venoso, 
retardando assim a PVC. 

Somente quando a perda sanguínea se aproxima de 30% é que a pressão arterial 
começa a cair. Neste ponto, a atividade dos receptores arteriais começa a diminuir, 
resultando em uma acentuada elevação do tônus do sistema vascular. Apesar da 
magnitude da perda sanguínea, os níveis de PVC não se alteram. Desde que já não 
haja mais hemorragia, a pressão arterial e, portanto, a perfusão dos tecidos podem 
ser mantidas em níveis adequados. 

Se a perda sanguínea continuar, então os mecanismos de controle central começam 
a assumir. A massiva vasoconstrição ocorre nos vasos de resistência, desviando o 
sangue do músculo esquelético para manter o fluxo para o encéfalo e o coração. 
Níveis aumentados de metabólitos locais nessas áreas, especialmente CO 2 e outros 
ácidos, ignoram o controle central e causam vasodilatação adicional e aumento do 
fluxo de sangue. Infelizmente, quando estes metabólitos acumulam-se, e quando os 
tecidos tornam-se hipóxicos, a função cardíaca torna-se prejudicada, e ocorre 
vasodilatação por todo o corpo. Esses são sinais do início de um estado de choque 
irreversível, após o qual resulta a morte. 

EVENTOS DO CICLO CARDÍACO 


Este capítulo é focado nas propriedades mecânicas do coração, e, no Capítulo 17, as 
atividades elétricas do coração serão discutidas. Embora elas sejam discutidas 
separadamente, tenha em mente que os eventos elétricos e mecânicos são 
interdependentes. Considerando o papel importante dos TRs nas relações aos 
problemas cardiovasculares, uma compreensão aprofundada de como esses eventos se 
relacionam é essencial. 

Os eventos do ciclo cardíaco são retratados na Figura 9-14. O topo da figura mostra 




um eixo de tempo na escala de décimos de segundo. A seguir são mostradas as barras 
de tempo para a sístole e diástole ventricular e eventos de pressão nos átrios, 
ventrículos e aorta. Esses são seguidos por um eletrocardiograma (ECG), bulhas 
cardíacas e fluxo ventricular (ver capítulo 17 para uma explanação das ondas do 
ECG). Indo da esquerda para a direita, a onda P (despolarização atrial) inicia o ECG 
(equivalente ao final da diástole). Antes deste ponto, os ventrículos haviam enchido 
passivamente com sangue através da abertura das valvas atrioventriculares. A onda P 
indica a despolarização atrial. Dentro de 0,1 segundo, os átrios contraem, causando 
um leve aumento na pressão atrial e ventricular (as ondas a). Essa contração atrial 
ajuda na pré-carga dos ventrículos, aumentando seu volume cerca de 25%. Perto do 
final da diástole, os impulsos elétricos dos átrios chegam ao nó atrioventricular e 
ramos do feixe. Isso inicia a despolarização ventricular (o complexo QRS). Dentro de 
poucos centésimos após a despolarização, os ventrículos começam a contrair. Quanto 
mais depressa a pressão ventricular excede a pressão dos átrios, as valvas 
atrioventriculares fecham. O fechamento da valva atrioventricular esquerda (mitral) 
ocorre primeiro, seguida imediatamente pelo fechamento da valva atrioventricular 
direita (tricúspide). Isso marca o final da diástole ventricular, produzindo a primeira 
bulha cardíaca no fonocardiograma. Imediatamente após o fechamento da valva 
atrioventricular, os ventrículos tornam-se câmaras fechadas. Durante essa curta fase 
de contração isovolêmica, a pressão ventricular sobe rapidamente. O abaulamento 
ascendente das valvas atrioventriculares durante essa fase provoca uma discreta 
elevação no registro gráfico da pressão atrial, chamado de onda c. Dentro de 0,05 
segundos, a pressão ventricular aumenta para exceder a da aorta e da artéria 
pulmonar. Isso abre as valvas semilunares. 



FIGURA 9-14 


O ciclo cardíaco. A, Tempo dos eventos cardíacos; B, Pressões simultâneas criadas 
na aorta, ventrículo esquerdo e átrio direito durante o ciclo cardíaco; C, Atividade elétrica durante o 
ciclo cardíaco; D, Bulhas cardíacas correspondentes ao ciclo cardíaco; E, Volume sanguíneo ventricular 


durante o ciclo cardíaco. 


(Modificado de MoffettDF, MoffettSB, SchaufCL: Human physiology: Foundations &frontiers, ed2, StLouis, 1993, Mosby.) 


Próximo ao final da sístole, como a repolarização inicia (indicada pela onda T), os 
ventrículos começam a relaxar. Consequentemente, a pressão ventricular cai 
rapidamente. Quando a pressão arterial excede à do relaxamento dos ventrículos, as 
valvas semilunares fecham-se. O fechamento das valvas semilunares gera a segunda 
bulha cardíaca. 























Ao invés de imediatamente caírem, a pressão aórtica e pulmonar se elevam 
novamente após o fechamento das valvas semilunares. Note o destaque denominado 
de incisura dicrótica, que é causada pelo recuo elástico das artérias. Esse recuo fornece 
o “empurrão” extra que ajuda a manter o topo da pressão criada pelos ventrículos. 

Como os ventrículos continuam a relaxar, sua pressão cai abaixo da pressão dos 
átrios. Essa queda na pressão reabre as valvas atrioventriculares. Quanto mais 
rapidamente as valvas atrioventriculares se abrem, mais o sangue armazenado nos 
átrios passa a encher os ventrículos, causando uma rápida queda na pressão arterial 
(a onda v). Depois disso, o enchimento ventricular desacelera, e o coração se prepara 
para um novo ciclo. 

O conhecimento desses eventos normais ajuda no entendimento de muitos 
diagnósticos e procedimentos de monitorização usados nos pacientes com desordens 
cardiopulmonares. Entre as mais comuns está a medida da PVC, cateterização da 
artéria pulmonar guiada por balão e monitorização direta da pressão arterial. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


O sistema cardiovascular é constituído do coração e uma complexa rede vascular, que trabalham 
juntos para manter a homeostase pela contínua distribuição e regulação do fluxo sanguíneo por 
meio do organismo. 

Propriedades elétricas e mecânicas especializadas do tecido cardíaco, combinadas com 
mecanismos de controle interno e externo, fornecem a base para a função cardíaca coordenada. 

O sistema vascular é regulado pelos mecanismos de controle local e central. 

O débito cardíaco é primariamente determinado por quatro fatores: pré-carga, pós-carga, 
contratilidade e frequência cardíaca. 

A rede vascular assume um papel ativo no controle e distribuição do fluxo sanguíneo. 

O coração e o sistema vascular trabalham juntos em um modelo coordenado para assegurar que 
todos os tecidos do organismo recebam sangue suficiente para satisfazer suas necessidades 
metabólicas. 







Sob condições de aumento de demanda, mecanismos compensatórios especiais entram em ação 
para manter estável o fluxo sanguíneo. 

Falha dos mecanismos de controle cardiovascular muitas vezes requerem a intervenção de TRs 
para ajudar a restaurar e manter a função normal. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Descrever a fisiologia da ventilação. 


♦ Descrever os gradientes de pressão responsáveis pelo fluxo aéreo, difusão e insuflação pulmonar. 


♦ Identificar as forças que se opõem ao fluxo aéreo para dentro e para fora dos pulmões. 















♦ Descrever como a tensão superficial contribui para a retração elástica. 


♦ Descrever como as complacências pulmonares, da parede torácica e total estão relacionadas. 

♦ Determinar os fatores que afetam a resistência à respiração. 

♦ Descrever como várias doenças pulmonares afetam o trabalho respiratório. 

♦ Determinar por que a ventilação não é igualmente distribuída por todo o pulmão. 

♦ Descrever como as constantes de tempo afetam o enchimento e esvaziamento alveolar. 

♦ Identificar os fatores que afetam a ventilação alveolar. 

♦ Determinar como calcular a ventilação alveolar, o espaço morto e a razão Vd/Vc 


PALAVRAS-CHAVE 

complacência 
compressão dinâmica 
constante de tempo 
elastância 
elasticidade 
espaço morto alveolar 
espaço morto fisiológico 
gradiente de pressão 

hiperinsuflação dinâmica (aprisionamento do ar) 

hiperventilação 

hipoventilação 

histerese 

PEEP intrínseca 

pletismógrafo 

pneumotacógrafo 

ponto de igual pressão (PIP) 

pressão intrapulmonar 





resistência da via aérea 


subatmosférico 

tensão superficial 

transpulmonar 

transrespiratório 

transtorácico 

ventilação 

volume corrente (VC) 


As funções primárias dos pulmões são suprir o corpo com oxigênio (O2) e remover o 
dióxido de carbono (CO2). Para executar isso, os pulmões precisam ser 
adequadamente ventilados. Ventilação é o processo de movimentação gasosa 
(geralmente ar) para dentro e para fora dos pulmões. Isso distingue ventilação de 
respiração, que envolve processos fisiológicos complexos nos níveis sanguíneo e 
celular. 

Em condições normais, a ventilação é regulada para suprir a necessidade do corpo 
mediante uma grande variedade de condições. Na doença, esse processo pode ser 
notoriamente interrompido. A ventilação inadequada ou o aumento do trabalho 
respiratório são resultados frequentes. O cuidado respiratório é frequentemente 
dirigido para a adequada restauração e ventilação eficientes. As modalidades de 
cuidado respiratório tentam reduzir o trabalho respiratório e prover ventilação 
artificial se necessário. Prover cuidado respiratório efetivo requer compreensão do 
processo ventilatório normal, bem como das várias doenças que podem afetar a 
ventilação. 

MECÂNICA DA VENTILAÇÃO 

A ventilação normal é uma atividade cíclica que possui duas fases: inspiração e 
expiração. Durante cada ciclo, um volume de gás move-se para dentro e para fora do 
trato respiratório. Este volume, medido durante cada inspiração ou expiração, é 
chamado de volume corrente, ou VC. O Vc normal renova o gás presente no pulmão, 
removendo CO2 e fornecendo O2 para suprir as necessidades metabólicas. O volume 
corrente deve ser capaz de aumentar para suprir a demanda ventilatória, tal como 






ocorre durante o exercício. A capacidade vital (CV) e suas subdivisões proveem a 
reserva necessária para o aumento da ventilação (Capítulo 19). 

A ventilação pode ser relacionada a uma versão simplificada da equação do 
movimento do sistema respiratório: 


Pressão = 


Vaior 

Complacência 


+ (Resistência * Fluxo) 


onde: 


Pressão = Força gerada pelos músculos respiratórios 
durante a inspiração 
Volume = Variação de Volume (p. ex., V c ) 

Complacência = Distensibilidade dos pulmões e tórax 
Resistência = Resistência do fluxo aéreo e dos tecidos 
Fluxo = Variação de volume por unidade de tempo 


(Esse modelo não considera fatores tais como impedância ou aceleração convectiva do 
fluxo aéreo.) 

A complacência e a resistência dos pulmões e do tórax constituem a carga contra a 
qual os músculos respiratórios devem trabalhar para ventilar os pulmões. Em pulmões 
saudáveis, esse trabalho é mínimo e executado durante a fase inspiratória. A 
expiração normalmente é uma manobra passiva. 

Diferenças de Pressão Durante a Respiração 

A ventilação ocorre devido aos gradientes de pressão criados pela expansão e 
contração do tórax. A Figura 10-1 mostra a representação de pressões e gradientes 
envolvidos na ventilação. Essas pressões são normalmente medidas em centímetros de 
água (cmEteO). As pressões respiratórias são frequentemente expressas em relação à 
pressão atmosférica. Nesse esquema, uma pressão respiratória de 0 é equivalente a 
uma atmosfera (i. e., 1.034 cmE^O, ou 760 mmHg). A pressão positiva é aquela maior 
do que a pressão atmosférica. O termo pressão negativa é algumas vezes usado para 
descrever as pressões subatmosféricas (i. e., menores do que uma atmosfera). 




Pressões, gradientes, volumes e fluxos envolvidos na ventilação. Pao, pressão à 
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FIGURA 10-1 


abertura da via aérea (pressão de boca); Palv, pressão nos alvéolos (pressão intrapulmonar); Ppi, 


pressão no espaço pleural (pressão intrapleural); Pbs, pressão na superfície corporal. O gradiente de 


pressão transrespiratório (Prs = Palv - Pao) é responsável pelo fluxo aéreo para dentro e para fora dos 
pulmões. O gradiente de pressão transpulmonar (Pl = Palv - Ppl) é responsável pelo grau de 
insuflação alveolar. O gradiente de pressão transtorácico (P w = Ppl - Pbs) é a diferença de pressão 
através da parede torácica, ou da pressão total necessária para expandir ou contrair os pulmões e a 
parede torácica juntos. Variações no fluxo e volume estão relacionadas a variações nesses gradientes 
de pressão, como demonstrado nos gráficos à direita. O fluxo ( ) e a Palv são bifásicos durante uma 
respiração única; o volume alveolar (V) aumenta à medida que a Ppl cai. 


(Modificado de Martin L: Pulmonary physiology in clinicai practice: the Essentials for patient core and evakiation, StLouis, 1987, Mosby.) 


A pressão na boca, na abertura da via aérea, é abreviada pelo termo Pao. A menos 
que uma pressão positiva ou negativa seja aplicada na via aérea, a P ao é sempre zero 
(i. e., pressão atmosférica). A pressão na superfície do corpo (Pbs), igual à pressão 
atmosférica, também é geralmente zero. A pressão alveolar (Palv), frequentemente 
mencionada como pressão intrapulmonar, varia durante o ciclo respiratório. A 
pressão pleural (P p i) é geralmente negativa (i. e., subatmosférica) durante a 
respiração tranquila. A P p i também varia durante o ciclo respiratório. 

A diferença entre duas pressões é chamada gradiente de pressão. Três 
importantes gradientes de pressão estão envolvidos na ventilação: (1) 
transrespiratório; (2) transpulmonar e (3) transtorácico (Figura 10-1). O 
gradiente de pressão transrespiratório (P rs ) representa a diferença de pressão entre a 
atmosfera (superfície corporal) e os alvéolos: 
















P» " Pjv - Pl» 


Em um indivíduo respirando espontaneamente, a pressão na superfície corporal e 
na abertura da via aérea (boca) igualam-se à pressão atmosférica. A seguinte equação 
substitui Pao por Pb s : 


Pn “ Pjv Pao 

O gradiente de pressão transrespiratório induz o fluxo aéreo a fluir para dentro e 
para fora dos alvéolos durante a respiração. O gradiente de pressão transpulmonar, 
ou Pl, iguala a diferença de pressão entre os alvéolos e o espaço pleural, como 
mostrado na seguinte equação: 


Pf. “ Palv - Ppl 

A Pl é a diferença de pressão que mantém a insuflação alveolar. (A Pl é também 
comumente representada pelo símbolo Ptp.) A Pl resulta da oposição à retração 
elástica do tórax e dos pulmões. Variações na Pl durante a respiração resultam em 
variações correspondentes no volume alveolar. O gradiente de pressão transtorácico, 
ou P w , representa a diferença de pressão entre o espaço pleural e a superfície 
corporal, como mostrado na seguinte equação: 

Pw “ Ppl P>* 

A Pw é a pressão através da parede torácica. Ela representa a pressão total 
necessária para expandir ou contrair os pulmões e a parede torácica juntos. 

Durante um ciclo respiratório normal, a glote permanece aberta. A Pbs e a Pao 
permanecem em zero (i. e., atmosférica) durante o ciclo; sendo assim, apenas 
mudanças na Palv e na P p i são de interesse. Antes da inspiração, a pressão pleural é 
aproximadamente -5 cmH20 (i. e., 5 cmE^O abaixo da pressão atmosférica), e a 
pressão alveolar é 0 cmE^O. O gradiente de pressão transpulmonar é também 
aproximadamente -5 cmE^O no repouso. Esse gradiente de pressão mantém o pulmão 
no seu volume residual. As pressões alveolar e de abertura da via aérea são ambas 
zero, assim o gradiente de pressão transrespiratório também é zero. Nenhum fluxo 
move-se para dentro ou para fora do trato respiratório. 



A inspiração começa quando o esforço muscular expande o tórax. A expansão 
torácica causa uma diminuição na pressão pleural. À medida que a pressão pleural 
diminui, o gradiente de pressão transpulmonar aumenta, induzindo os alvéolos a 
expandirem-se. À medida que os alvéolos se expandem, sua pressão cai abaixo da 
pressão na abertura da via aérea. Esse gradiente de pressão transrespiratório 
“negativo” (i. e., subatmosférico) induz o ar a fluir da abertura da via aérea para os 
alvéolos, aumentando seu volume. 

A P p i continua a diminuir até o final da inspiração. O enchimento alveolar lentifica- 
se quando a pressão alveolar aproxima-se do equilíbrio em relação à atmosfera, e o 
fluxo inspiratório diminui para zero (Figura 10-1). Nesse momento, chamado final da 
inspiração, a pressão alveolar retornou a zero e o gradiente de pressão transpulmonar 
alcança seu valor máximo (para uma respiração normal) de aproximadamente -10 
cmEteO. 

À medida que a expiração começa, o tórax recua e a P p i começa a subir. Conforme a 
pressão pleural sobe, a pressão alveolar também aumenta. O gradiente de pressão 

V 

transpulmonar se reduz e os alvéolos começam a esvaziar-se. A medida que os 
alvéolos tornam-se menores, a pressão alveolar excede àquela da abertura da via 
aérea. Esse gradiente de pressão transrespiratório positivo induz o ar a fluir do 
alvéolo em direção à abertura da via aérea. Quando a pressão alveolar cai de volta à 
pressão atmosférica, o fluxo cessa e o ciclo de inspiração-expiração torna-se 
completo. 

Esses eventos ocorrem durante excursões de volume corrente normais. Variações 
semelhantes de pressão acompanham a inspiração e a expiração profundas. A 
magnitude das variações de pressão é maior com a respiração profunda. Durante uma 
expiração forçada, a pressão pleural pode, de fato, aumentar acima da pressão 
atmosférica, fazendo a pressão transrespiratória alcançar níveis máximos. Essas 
pressões altas durante uma expiração forçada causam aumento do fluxo aéreo para 
fora do pulmão. 

Forças de Oposição à Insuflação Pulmonar 

Para gerar os gradientes de pressão descritos anteriormente, os pulmões devem ser 
distendidos. Essa distensão exige que várias forças de oposição sejam superadas para 
a inspiração ocorrer. A expiração normal é passiva, usando a energia guardada 
durante a inspiração. As forças de oposição à insuflação pulmonar podem ser 


agrupadas em duas categorias: forças elásticas e forças resistivas. As forças elásticas 
envolvem os tecidos dos pulmões e tórax, junto com a tensão superficial nos alvéolos. 
As forças resistivas incluem a resistência causada pelo fluxo aéreo e movimento dos 
tecidos durante a respiração. 

Oposição Elástica à Ventilação 

Fibras elásticas e de colágeno são encontradas no parênquima pulmonar. Esses tecidos 
dão ao pulmão a propriedade de elasticidade. Elasticidade é a tendência física de um 
objeto retornar ao estado inicial após deformação. Quando esticado, um corpo 
elástico tende a retornar ao seu estado original. A tensão desenvolvida quando uma 
estrutura elástica é esticada é proporcional ao grau de deformação produzido. Um 
exemplo é uma mola simples (Figura 10-2). Quando a tensão sobre uma mola é 
aumentada, a mola alonga-se de forma linear. Porém, a habilidade da mola se esticar 
é limitada. Uma vez que o ponto de estiramento máximo é alcançado, uma tensão 
adicional produz pouco ou nenhum aumento no tamanho. A tensão adicional pode, 
na verdade, quebrar a mola. 



FIGURA 10-2 


Representação gráfica da relação força-comprimento aplicada a uma mola simples 
(aumento no comprimento com aumento na força). Com aumento da força, ou peso neste exemplo, a 
mola alonga de forma linear, de A a B, mas ao ponto de estiramento máximo, força adicional não 
produz aumento adicional no comprimento (B a C). 


No pulmão, a insuflação é equivalente ao estiramento. As forças elásticas do 
pulmão se opõem à insuflação. Para aumentar o volume pulmonar, pressão deve ser 
aplicada. Essa propriedade pode ser demonstrada ao sujeitar um pulmão que foi 















removido do corpo a diferentes pressões e medir as variações no volume (Figura 10- 
3 ). Para simular as pressões durante a respiração, o pulmão é colocado em um jarro 
hermético. A força para insuflar o pulmão é fornecida por uma bomba, que varia a 
pressão ao redor do pulmão dentro do jarro. Esta ação mimetiza as variações da 
pressão pleural associadas à expansão torácica e à contração. A quantidade de 
estiramento (insuflação) é medida como volume por um espirômetro. As variações de 
volume para determinada pressão são organizadas em um gráfico. 
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FIGURA 10-3 


Medida da curva pressão-volume de um pulmão excisado. O pulmão é colocado em 
uma jarra hermética e conectado a um espirômetro (para medir volume). Uma bomba gera pressão 
subatmosférica ao redor do pulmão enquanto seu volume é medido. A curva demonstra que a relação 
entre pressão e volume é não linear e achata-se a altas pressões de expansão (subatmosféricas). Note 
que as curvas de insuflação e desinsuflação não são iguais. Essa diferença é chamada de histerese. 


(Modificado de West JB: Respiratory physiology: the essentials, ed 6, Baltimore, 2000, Williams & Wilkins.) 


Durante a inspiração neste modelo, pressões negativas progressivamente maiores 

V 

são requeridas para estirar o pulmão a um volume maior. A medida que o pulmão é 
estirado a seu máximo, a “curva” de insuflação torna-se plana. Este aplainamento 
indica o aumento da oposição à expansão. 1 

Como ocorre com a mola quando a tensão é removida, a desinsuflação ocorre 
passivamente à medida que a pressão no jarro pode retornar ao valor atmosférico. A 
desinsuflação pulmonar não segue exatamente a curva de insuflação. Durante a 
desinsuflação, o volume pulmonar em qualquer pressão determinada é um pouco 
maior do que durante a insuflação. Essa diferença entre as curvas de insuflação e 
desinsuflação é chamada histerese. 2 Essa histerese indica que outros fatores além das 
forças elásticas do tecido estão presentes. 














Forças de Tensão Superficial 

Parte da histerese exibida pelo pulmão é resultado das forças de tensão superficial 
nos alvéolos. Se um pulmão está cheio de líquido, como solução salina, as curvas 
pressão-volume parecem muito diferentes do que as de um pulmão cheio de ar (Figura 
10-4). Menor pressão é necessária para insuflar um pulmão cheio de líquido em um 
determinado volume. Esse fenômeno indica que uma interface ar-líquido no pulmão 
cheio de ar muda suas características de insuflação-desinsuflação. 


FIGURA 10-4 



Curvas de pressão-volume estáticas de pulmões excisados preenchidos por solução 


salina e por ar. No pulmão preenchido por solução salina, a pressão de distensão é a mesma durante a 


insuflação e a desinsuflação. O pulmão preenchido por ar mostra histerese (i. e., pressões altas na 


insuflação e pressões diminuídas na desinsuflação). A histerese resulta dos efeitos das forças de tensão 


superficial causadas pela interface ar-líquido nos alvéolos. 


(Modificado de SlonimNB, Hamilton LH: Respiratory physiology, ed 5, StLouis, 1987, Mosby.) 


A retração pulmonar é, então, uma combinação da elasticidade tecidual com essas 
forças de tensão superficial nos alvéolos. Durante a insuflação, pressão adicional é 
necessária para superar as forças de tensão superficial. Durante a desinsuflação, as 
forças de tensão superficial estão reduzidas, resultando em características pressão- 
volume alteradas (i. e., o deslocamento à esquerda visto na Figura 10-3). No pulmão 
intacto (i. e., dentro do tórax), a história do volume também afeta o grau de histerese 
que ocorre. Fatores, tais como o volume inicial, excursão corrente e se os pulmões 
foram previamente insuflados ou esvaziados, ajudam a determinar a história do 
volume e, portanto, o formato das curvas pressão-volume pulmonares. 


* _ 

CASO CLINICO Terapia de Reposição do Surfactante e Mecânica Pulmonar 



ROBLEMA: Se uma 


criança nasce prematuramente, os pulmões podem ser incapazes de 












produzir quantidades adequadas de surfactante pulmonar. Como essa condição afeta a mecânica 
pulmonar e qual efeito a terapia de reposição de surfactante terá na complacência pulmonar e no 
trabalho respiratório? 

DISCUSSÃO: As moléculas líquidas que circundam cada alvéolo atraem-se umas às outras. Essa 
atração cria uma força chamada tensão superficial, que tende a encolher os alvéolos. As moléculas de 
surfactante pulmonar têm fracas forças atrativas intramoleculares. Quando as moléculas de 
surfactante são misturadas a outras moléculas líquidas que têm atração intramolecular maior, as 
moléculas de surfactante são empurradas para a superfície do líquido, onde elas formam a interface 
ar-líquido. Devido à fraca atração intramolecular entre essas moléculas surfactantes na superfície, o 
líquido que circunda os alvéolos exibe muito menos tensão superficial do que na ausência do 
surfactante pulmonar. A criança prematura com quantidade de surfactante inadequada tem uma 
tensão superficial intra-alveolar anormalmente alta. Isso produz uma força colabadora que aumenta a 
retração pulmonar e reduz a complacência pulmonar. Um esforço muscular maior é necessário para 
superar o aumento da retração pulmonar durante a inspiração e o trabalho respiratório aumenta. A 
criança pode eventualmente fadigar e desenvolver insuficiência ventilatória. A instilação de 
surfactante artificial dentro dos pulmões reduz a tensão superficial ao seu nível normal. Isso aumenta 
a complacência pulmonar, reduz a retração elástica e reduz o trabalho muscular requerido para 
insuflar o pulmão. 

Um fosfolipídeo chamado surfactante pulmonar diminui a tensão superficial no 
pulmão. Os pneumócitos tipo II provavelmente produzem surfactante pulmonar 
(Capítulo 8 ). Diferente dos típicos agentes ativos de superfície, o surfactante 
pulmonar muda a tensão superficial de acordo com sua área. 2 A capacidade do 
surfactante pulmonar poder diminuir a tensão superficial diminui conforme a área da 
superfície (i. e., volume pulmonar) aumenta. Inversamente, quando a área da 
superfície diminui, a capacidade do surfactante pulmonar diminuir a tensão 
superficial aumenta. Essa propriedade de mudar a tensão superficial para se 
equilibrar o volume pulmonar ajuda a estabilizar os alvéolos. Qualquer desordem que 
altere ou destrua o surfactante pulmonar pode causar mudança significativa no 
trabalho de distensão pulmonar. 

Complacência Pulmonar 

As forças elásticas teciduais e a tensão superficial opõem-se à insuflação pulmonar. A 
complacência mede a distensibilidade pulmonar, enquanto a elastância é a 
propriedade de resistir à deformação. A complacência é o inverso da elastância: 





Complacência = 
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Elas tân cia 

A complacência pulmonar (Cl) é definida como a variação de volume por unidade 
de variação de pressão. Ela é normalmente medida em litros por centímetro de água, 
como segue: 


_ AV (litros) 

L ~ AP (cm H 2 0) 

O volume (ÀV) nessa equação é simplesmente medido como o volume inspirado a 
uma pressão de insuflação conhecida. A pressão de insuflação (ÁP) é a diferença entre 
as pressões alveolar e pleural (o gradiente de pressão transpulmonar [Figura 10-1]). 
A complacência de um pulmão adulto saudável varia 0,2 L/cmFUO ou 200 
mL/cmH20. 

A complacência é geralmente medida sob condições estáticas (i. e., sem fluxo de ar). 
Quando não há fluxo de ar, a pressão alveolar iguala a zero. Sob condições estáticas, 
o gradiente de pressão transpulmonar iguala a pressão intrapleural. Sendo assim, a 
complacência pulmonar (Cl) pode ser expressa como segue: 

_ AV (litros) 

L " AP (cm H 2 0) 

A medida da complacência pulmonar no paciente requer a colocação de um cateter, 
que possui um balão na extremidade, no esôfago. O pequeno balão é conectado a um 
transdutor sensível à pressão. O indivíduo então inspira profundamente e expira, 
segurando sua respiração em diferentes volumes pulmonares. O balão esofágico mede 
a pressão intrapleural a cada volume. Um gráfico da variação do volume pulmonar 
versus a variação da pressão intrapleural (Figura 10-5, A) é a curva de complacência 
pulmonar (normalmente medida como uma curva de desinsuflação). 
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A, Medida da complacência (curva de desinsuflação). Após engolir um balão 


esofágico, o indivíduo respira profundamente e então expira lentamente. Em volumes pulmonares 
específicos, ele sustenta sua respiração com a glote aberta, assegurando uma pressão alveolar de zero. 
O volume pulmonar é demonstrado contra a pressão esofágica (que basicamente é igual à Ppi), 
gerando uma curva de complacência. B, Curvas de Complacência. A complacência pulmonar normal é 
aproximadamente 0,2 L/cmH20 (medida a partir da porção mais baixa da curva, próximo ao volume 
pulmonar de repouso). A complacência está aumentada no enfisema devido à destruição do tecido 
elástico; de modo oposto, está diminuída na fibrose pulmonar devido à retração elástica aumentada. 

(Modificado de Martin L: Pulmonary physiology in clinicai pracúce: the essentials for patient care and evaluation, StLouis, 1987, Mosby.) 

A Figura 10-5, B compara uma curva de complacência normal àquela que pode ser 
observada em pacientes que têm enfisema ou fibrose pulmonar. A curva de um 
indivíduo com enfisema é mais íngreme e deslocada para a esquerda. A forma e a 
posição desta curva representam grandes variações no volume para pequenas 
variações na pressão (complacência aumentada). A complacência aumentada 
primariamente resulta da perda das fibras de elástica, que ocorre no enfisema. Os 
pulmões tornam-se mais distensíveis, assim uma pressão transpulmonar normal (Pl) 
resulta em um maior volume no pulmão. O termo hiperinsuflação é usado para 
descrever um aumento anormal no volume pulmonar. Um padrão distintamente 
oposto é visto na fibrose pulmonar. A fibrose intersticial é caracterizada por um 
aumento no tecido conectivo. A curva de complacência do paciente com fibrose 
pulmonar é mais plana do que a curva normal, deslocada para baixo e para a direita. 
Como resultado, há uma menor variação de volume para qualquer variação de 
pressão determinada (complacência diminuída). Consequentemente, os pulmões 
tornam-se rígidos, geralmente com um volume reduzido. 


Complacência da Parede Torácica 

A insuflação e desinsuflação do pulmão ocorrem com mudanças nas dimensões da 









parede torácica (Capítulo 8). A relação entre os pulmões e a parede torácica pode ser 
ilustrada pelo gráfico das curvas de pressão e relaxamento separadas e combinadas 
(Figura 10-6). No tórax intacto, os pulmões e a parede torácica recuam um contra o 
outro. O ponto no qual essas forças opostas se equilibram determina o volume de 
repouso dos pulmões, ou a capacidade residual funcional (CRF). 


Curva de Pressáo e Relaxamento Tóraco-Pulmonar 

Expiração Inspiração 



-30 -20 -10 0 +10 

Pressão intrapulmonar (mm Hg) 


+20 


+30 


FIGURA 10-6 


Relação entre os pulmões e a parede torácica. Os volumes dos pulmões, tórax e 
tóraco-pulmonar são demonstrados como porcentagem da capacidade vital contra a pressão 
intrapulmonar (pressão recolhimento elástico). A curva de relaxamento tóraco-pulmonar (linha sólida) 
é a soma das curvas pulmonar e torácica individuais. O equilíbrio (pressão zero) ocorre onde as forças 
de retração pulmonar e torácica se equilibram (a + b = c). Esse ponto determina a capacidade 
residual funcional (pulmão B). O pulmão A representa um volume pulmonar baixo com maior pressão 
de retração exercida pela parede torácica. O pulmão C mostra uma retração de parede torácica de 
zero a aproximadamente 70% da capacidade pulmonar total (CPT). Quando a CPT é maior que 70% 
pressões maiores são requeridas para distender ambos, os pulmões e o tórax (pulmão D). 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology, ed 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


Este é também o ponto em que a pressão alveolar se iguala à pressão atmosférica. A 
CRF normal é aproximadamente 40% da capacidade pulmonar total (CPT). Se a 
relação normal de pulmão-parede torácica é interrompida, os pulmões tendem a 
colabar a um volume menor do que a CRF e o tórax se expande para um volume 
maior do que a CRF. 











REGRA PRÁTICA 


I _ 

Os pulmões e a parede torácica têm cada um sua própria complacência ou distensibilidade. Em 
adultos saudáveis, a complacência dos pulmões e da parede torácica é aproximadamente igual a 
0,2L/cmH2O. Entretanto, pelo fato de os pulmões estarem contidos dentro do tórax, os dois sistemas 
atuam como molas, opondo-se uma contra a outra. Isso reduz a complacência do sistema para 
aproximadamente metade dos componentes individuais, ou 0,1 L/cmH20. Isso tem muitas 
implicações práticas, particularmente para a ventilação mecânica dos pulmões. Qualquer processo de 
doença que altere a complacência dos pulmões ou parede torácica pode interromper seriamente o 
mecanismo normal de ventilação. 

O sistema pulmão-parede torácica pode ser comparado a duas molas que se 
empurram uma contra a outra. A mola parede torácica tende a se expandir, enquanto 
que a mola pulmão tende a se contrair. No repouso, as forças da parede torácica e 
pulmão se equilibram. A tendência da parece torácica em se expandir é compensada 
pela força contrátil dos pulmões. Esse balanço de forças determina o volume de 
repouso pulmonar, ou CRF. As forças opostas entre a parede torácica e os pulmões 
são parcialmente responsáveis pela pressão subatmosférica no espaço intrapleural. As 
doenças que alteram a complacência, quer da parede torácica quer dos pulmões, 
frequentemente rompem o ponto de equilíbrio, geralmente com uma variação no 
volume pulmonar. 

A inspiração ocorre quando o equilíbrio entre os pulmões e a parede torácica se 
desloca. A energia dos músculos respiratórios (primariamente do diafragma) supera a 
força contrátil dos pulmões. No começo da respiração, a tendência da parede torácica 
para expandir facilita a expansão do pulmão. Quando o volume pulmonar se 
aproxima de 70% da CV, a parede torácica alcança seu nível de repouso natural. Para 
inspirar a um volume pulmonar maior do que cerca de 70% da CPT, os músculos 
inspiratórios devem superar a retração elástica de ambos os pulmões e da parede 
torácica (Figura 10 - 6 ). 

Para a expiração, a energia potencial “armazenada” no pulmão distendido (e na 
parede torácica em volumes altos) durante a inspiração precedente causa 
desinsuflação passiva. Para exalar abaixo do nível de repouso (CRF), esforço muscular 
é requerido para superar a tendência da parede torácica em se expandir. Os músculos 
expiratórios (Capítulo 8) fornecem essa energia. 

A complacência da parede torácica, assim como a complacência pulmonar, é uma 






medida de distensibilidade. A complacência da parede torácica normal é semelhante à 
dos pulmões (0,2 L/cmH20). Obesidade, cifoescoliose e espondilite anquilosante, 
assim como muitas outras anomalias, podem reduzir a complacência da parede 
torácica e o volume pulmonar. 

Complacência Total 

A complacência total do sistema respiratório é igual à complacência pulmonar (Cl) 
mais a complacência torácica (Ct). A complacência total do sistema tóraco-pulmonar 
(Clt) pode ser calculada como resistores em um circuito paralelo: 

J_ = J_ +J_ 

C LT C l + C T 

A complacência pulmão-tórax (Clt) é difícil de ser medida. Um indivíduo sedado ou 
anestesiado pode ser adaptado a um ventilador mecânico. A pressão subatmosférica 
aplicada sobre a superfície do corpo produz ventilação. Ao medir a pressão e o 
volume enquanto o paciente é ventilado, a Clt pode ser calculada. A Clt medida em 
indivíduos saudáveis é aproximadamente 0,1 L/cmEUO. A Clt também pode ser 
medida em um paciente intubado com um tubo endotraqueal com cuff. Os pulmões 
são insuflados a vários níveis por pressão positiva. Pela medida das variações de 
volume resultantes, os dados da complacência podem ser obtidos. Esse método é 
geralmente usado em pacientes que estão recebendo ventilação mecânica (Capítulos 
44 e 46). A Clt de pacientes saudáveis medida por esse método também é 
aproximadamente 0,1 L/cmfUO. A complacência total do sistema respiratório pode 
ser alterada pela posição do paciente (p. ex., em supino), assim como por desordens 
que afetam a complacência dos pulmões, da parede torácica ou de ambos. 

Oposição Resistiva (Não Elástica) à Ventilação 

As forças resistivas também se opõem à ventilação. A oposição resistiva difere das 
propriedades elásticas dos pulmões e tórax. Isso ocorre somente quando o sistema está 
em movimento. A oposição resistiva à ventilação possui os dois componentes 
seguintes: resistência viscosa tecidual e resistência da via aérea. 

Resistência Viscosa Tecidual 

A resistência viscosa tecidual é a impedância do movimento causado pelo 



deslocamento dos tecidos durante a ventilação. Os tecidos deslocados incluem os 
pulmões, gradil costal, diafragma e órgãos abdominais. A energia para deslocar essas 
estruturas é comparável à impedância causada pela fricção em um sistema dinâmico. 
A resistência dos tecidos contribui para somente aproximadamente 20% da resistência 
total à insuflação pulmonar. Obesidade, fibrose e ascite podem alterar a resistência 
viscosa tecidual, aumentando a impedância total à ventilação. 

Resistência da Via Aérea 

O fluxo de gás pela via aérea também causa resistência friccionai. A impedância à 
ventilação pelo movimento de gás através da via aérea é chamada de resistência da 
via aérea. A resistência da via aérea conta para aproximadamente 80% da 
resistência à ventilação. 

A resistência da via aérea (Raw) é a taxa de pressão propulsora responsável pelo 
movimento gasoso sobre o fluxo aéreo ( ), calculado a seguir: 



A pressão propulsora (ÁP) é a diferença de pressão entre os alvéolos e a abertura 
da via aérea (i. e., gradiente de pressão transrespiratório, ou Paiv - Pao). A seguinte 
equação substitui para ÁP: 


v 

A pressão propulsora é medida em centímetros de água (cmLteO) e o fluxo é medido 
em litros por segundo (L/s). A resistência da via aérea (i. e., Raw) é registrada em 
cmLbO/L/s. A resistência da via aérea em adultos saudáveis varia de 
aproximadamente 0,5 a 2,5 cmH20/L/s. Para ocasionar fluxo de gás para dentro e 
para fora dos pulmões a 1 L/s, um indivíduo saudável somente precisa diminuir sua 
pressão alveolar 0,5 a 2,5 cmLteO abaixo da pressão atmosférica. 

A resistência da via aérea (Raw) é geralmente medida em um laboratório de função 
pulmonar (Capítulo 19). O fluxo é medido com um pneumotacógrafo. As pressões 
alveolares são determinadas em um pletismógrafo de corpo inteiro, uma caixa 
impermeável na qual o paciente se assenta. Ao obstruir momentaneamente a via 
aérea do paciente e medir a pressão na boca, a pressão alveolar pode ser estimada (i. 



e., a pressão da boca se iguala à pressão alveolar quando não há fluxo). Ao relacionar 
o fluxo e pressão alveolar às variações na pressão do pletismógrafo, a resistência da 
via aérea pode ser calculada. 


CASO CLÍNICO Terapia com He02 para Obstrução de Via Aérea Calibrosa 


In is PROBLEMA: Pacientes com obstrução importante nas vias aéreas superiores, traqueia ou 
brônquios principais gastam uma grande quantidade de energia superando a resistência à respiração. 
Quais tipos de terapia gasosa seriam mais vantajosos nessa situação? 

DISCUSSÃO: Como a maior parte (aproximadamente 80%) da resistência à respiração ocorre nas 
vias aéreas superiores e calibrosas, doenças que aumentam a resistência nessas vias aéreas causam um 
grande aumento no trabalho respiratório. Injúrias traumáticas às cordas vocais ou traqueia, junto 
com tumores ou corpos estranhos na traqueia ou brônquios principais, são bons exemplos dos tipos 
de condições clínicas que podem aumentar acentuadamente o trabalho respiratório. Pacientes que 
precisam respirar contra altos níveis de resistência estão inclinados à fadiga e à insuficiência dos 
músculos respiratórios. O fluxo aéreo nas vias aéreas superiores e calibrosas é predominante 
turbilhonar. O fluxo turbilhonar é altamente influenciado pela densidade gasosa. Pacientes com 
obstrução de via aérea calibrosa podem frequentemente ser tratados com uma mistura de hélio e 
oxigênio (heliox ou HeÜ2). O HeÜ2, geralmente em uma mistura 80/20 ou 70/30, poder ser 
administrado para reduzir o trabalho respiratório até o processo obstrutivo poder ser tratado. 
Infelizmente, uma mistura de HeÜ2 faz pouco por pacientes com obstrução de via aérea periférica, 
como ocorre no enfisema ou na asma. O fluxo nas vias aéreas periféricas é principalmente laminar e 
amplamente independente da densidade do gás respirado. A terapia com heliox pode ser usada em 
pacientes com obstrução de via aérea periférica, mas a fim de lhes permitir exercícios mais longos e 
mais extenuantes com menor dispneia e hiperinsuflação dinâmica. 

Fatores que Afetam a Resistência da Via Aérea. 

Dois padrões caracterizam o fluxo aéreo no trato respiratório: fluxo laminar e fluxo 
turbilhonar . 3 Um terceiro padrão, chamado fluxo transicional, é uma combinação do 
fluxo laminar e do turbilhonar. Quando o fluxo é laminar, o gás se move em camadas 
discretas ou aerodinâmicas. As camadas próximas ao centro da via aérea se movem 
mais rapidamente do que as próximas da parede da via aérea. Isso é resultado da 
fricção entre as moléculas de gás e a parede. 

A lei de Poiseuille (Capítulo 6) define fluxo laminar através de um tubo reto, não 
ramificado, de dimensões fixas (i. e., comprimento e raio). A pressão requerida para 






ocasionar um fluxo específico de gás através de um tubo é calculada como segue: 


AP = 


T]81V 

7ir í 


onde: 


AP = Pressão propulsora (dina/cm 2 ) 

X\ = Coeficiente de viscosidade gasosa 
1 = Comprimento do tudo (cm) 

V = Fluxo de gás (mL/s) 
r = Raio do tubo (cm) 

(K e 8 são constantes.) 

Ao se eliminar fatores que permanecem constantes, tais como viscosidade, 
comprimento e constantes conhecidas, esta equação pode ser rearranjada como segue 
para esclarecer ÁP: 




Uma mudança no calibre de uma via aérea por um fator dois causa uma mudança de 16 vezes na 
resistência. Isso se aplica às vias aéreas humanas, assim como a vias aéreas artificiais (i. e., tubos 
endotraqueal e de traqueostomia). Se o tamanho da via aérea do paciente é reduzido de 2 mm para 1 
mm, a resistência da via aérea aumenta por um fator de 16! De modo semelhante, se um tubo 
endotraqueal de 4,5 mm é substituído por um tubo de 9 mm, a pressão requerida para ocasionar um 
fluxo de 1 L/seg pelo tubo irá diminuir 16 vezes. Essa regra acarreta muitas consequências práticas. 
É a base para a terapia broncodilatadora e para o uso do maior tamanho possível de via aérea 
artificial. 

Essa equação pode ser também rearranjada como segue para esclarecer o : 


V - APr ' 


Essa equação é particularmente útil quando aplicada nas seguintes situações 
clínicas envolvendo as vias aéreas: 







1. Para o fluxo aéreo permanecer constante, a pressão deve variar inversamente a um 
quarto da potência do raio da via aérea. Reduzir o raio de um tubo pela metade 
requer um aumento da pressão em 16 vezes para manter o fluxo constante. Para 
manter a ventilação na presença de estreitamento das vias aéreas, grandes aumentos 
na pressão propulsora podem ser necessários. A energia necessária para gerar essas 
pressões pode aumentar acentuadamente o trabalho respiratório. 

2. Se a pressão que ventila o pulmão permanece constante, o fluxo de gás variará 
diretamente com um quarto da potência do raio da via aérea. Reduzir o raio da via 
aérea pela metade irá decrescer o fluxo em 16 vezes em uma pressão constante. 
Pequenas variações no diâmetro brônquico podem acentuadamente mudar o fluxo de 
gás pela via aérea. 

Sob determinadas condições, o fluxo de gás através de um tubo muda 
significantemente. O padrão ordenado de camadas concêntricas não é mais mantido. 
As moléculas gasosas formam correntes irregulares. Este padrão é chamado fluxo 
turbilhonar. A transição do fluxo laminar para o turbilhonar depende dos seguintes 
fatores: densidade gasosa (d), viscosidade (h), velocidade linear (v) e raio do tubo (I). 
A Tabela 10-1 compara as mudanças no fluxo e pressão resultantes de fluxo laminar e 
turbilhonar. 

TABELA 10-1 Comparação das Pressões Propulsoras do Fluxo Laminar versus Fluxo Turbilhonar 


Fluxo 

Laminar 

Turbilhonar 


Pressão Propulsora 


1 

1 

1 

2 

2 

4 

4 

4 

16 

8 

8 

64 

16 

16 

256 


Os valores são unidades adimensionais, demonstrando o efeito proporcional. 
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REGRA PRATICA 


Pacientes que têm enfisema podem influenciar diretamente o ponto de igual pressão (PIP) em suas 
vias aéreas para reduzir o colapso e o fechamento da via aérea. O colapso da via aérea pode ocorrer 


em pacientes que têm enfisema por causa de a estrutura de suporte normal para vias aéreas 





























periféricas ter sido destruída. Pela exalação por meio de “lábios cerrados”, o paciente enfisematoso 
muda a pressão de abertura da via aérea. O suave retardamento de pressão criado se opõe à 
tendência das vias aéreas periféricas colapsarem ao mover o ponto de igual pressão em direção às 
vias aéreas de maior calibre. 


Distribuição da Resistência da Via Aérea 

Aproximadamente 80% da resistência no fluxo aéreo ocorre no nariz, na boca e nas 
grandes vias aéreas, em que o fluxo é principalmente turbilhonar. Somente cerca de 
20% da resistência total do fluxo é atribuída às vias aéreas menores do que 2 mm de 
diâmetro, nas quais o fluxo é principalmente laminar. Isso parece contradizer o fato 
de que a resistência é inversamente proporcional ao raio do tubo de condução. 

A ramificação da árvore traqueobrônquica aumenta a área de secção transversa a 
cada geração de via aérea (Figura 10-7). À medida que o gás se move da boca para os 
alvéolos, a combinação da área de secção transversa das vias aéreas aumenta 
exponencialmente (Capítulo 8). De acordo com as leis da dinâmica dos fluidos, esse 
aumento da área de secção transversa causa uma diminuição na velocidade gasosa. 
Essa diminuição na velocidade gasosa promove um padrão de fluxo laminar, 
particularmente nas vias aéreas periféricas (i. e., menor do que 2 mm). 



FIGURA 10-7 


Área de secção transversa das vias aéreas demonstrada contra a geração da via 


aérea. As primeiras 15 ou 16 gerações de via aérea representam uma zona de condução na qual o gás 














se move principalmente pelo fluxo de massa, e nenhuma troca gasosa ocorre. Essas vias aéreas 
constituem o espaço morto anatômico (Capítulo 8). A superfície de troca gasosa aumenta 
acentuadamente a nível do bronquíolo terminal. 

(Modificado de West JB: Respiratory physiology: the essentials, ed 6, Baltimore, 2000, Williams & Wilkins.) 


O fluxo turbilhonar predomina na boca, traqueia e brônquios principais (Tabela 10- 
2). A velocidade gasosa é alta nas vias aéreas maiores, favorecendo padrões de fluxo 
turbilhonar. No nível dos bronquíolos terminais, a área de secção transversa aumenta 
mais do que 30 vezes. A velocidade gasosa é muita baixa ali. Em vias aéreas 
periféricas normais, o fluxo é laminar. A pressão propulsora através dessas vias 
aéreas é menor do que 1% do total da pressão propulsora para o sistema. 


TABELA 10-2 Distribuição da Resistência das Vias Aéreas 


Localização 

Resistência Total (%) 

Nariz, boca, vias aéreas superiores 

50 

Traqueia e brônquios 

30 

Vias aéreas pequenas (< 2 mm) 

20 


O diâmetro das vias aéreas não é constante. Durante a inspiração, o estiramento 
dos tecidos que envolvem o pulmão e a ampliação do gradiente de pressão 
transpulmonar aumentam o diâmetro das vias aéreas. Quanto maior o volume 
pulmonar, mais esses fatores influenciam o calibre da via aérea (Figura 10-8). O 
aumento no diâmetro da via aérea com o aumento no volume pulmonar diminui a 
resistência na via aérea. À medida que o volume pulmonar diminui em direção ao 
volume residual, os diâmetros das vias aéreas também diminuem. Isso explica por que 
a sibilância (Capítulo 15) é mais frequentemente ouvida na expiração. A resistência 
da via aérea aumenta dramaticamente a baixos volumes pulmonares. 
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FIGURA 10-8 


Variação na resistência da via aérea (Raw) em relação ao volume pulmonar. A 
resistência ao fluxo aéreo é altamente dependente do volume pulmonar. Em volumes pulmonares 
baixos, próximos ao volume residual (VR), as vias aéreas são comprimidas e a resistência aumenta 
acentuadamente. Em volumes pulmonares altos, próximo à capacidade pulmonar total (CPT), as vias 
aéreas são distendidas e a resistência cai. Ver o texto para a discussão. 


MECÂNICA DA EXPIRAÇÃO 

O calibre da via aérea é determinado por diversos fatores, que incluem suporte 
anatômico (i. e., físico) provido às vias aéreas e diferenças de pressão através de suas 
paredes. O suporte anatômico vem da cartilagem na parede da via aérea e da 
“tração” determinada pelos tecidos que a cercam. As vias aéreas maiores dependem 
principalmente do suporte cartilaginoso. Como as vias aéreas menores carecem de 
cartilagem, elas dependem do suporte proporcionado pelo parênquima pulmonar que 
as envolve. 4 

As vias aéreas também são suportadas pelas diferentes pressões através de suas 
paredes. Esse gradiente de pressão transpulmonar ajuda a estabilizar as vias aéreas, 
particularmente as pequenas. A diferença entre a pressão pleural e pressão dentro das 
vias aéreas é chamada de gradiente de pressão transmural 

Durante a respiração tranquila, a pressão pleural é normalmente subatmosférica. A 
pressão na via aérea varia minimamente e é geralmente próxima a zero (Figura 10- 
1). O gradiente de pressão transmural durante a respiração tranquila normal é 
negativo, mesmo durante a expiração. Ele varia entre -5 e -10 cmE^O. Esse gradiente 
de pressão transmural negativo ajuda a manter o calibre das vias aéreas pequenas. 

Durante uma expiração forçada, a contração dos músculos expiratórios pode 










aumentar a pressão pleural acima da pressão atmosférica. Isso reverte o gradiente de 
pressão transmural, tornando-o positivo. Se o gradiente de pressão transmural 
positivo excede a força de apoio provida pelo parênquima pulmonar, as vias aéreas 
pequenas podem sofrer colapso. Em vias aéreas de indivíduos saudáveis, o colapso da 
via aérea ocorre somente com expiração forçada e a baixos volumes pulmonares. Nas 
vias aéreas doentes (p. ex., enfisema), isso pode ocorrer com a respiração normal e a 
volumes pulmonares mais altos. 

A contração forçada dos músculos expiratórios causa o aumento da pressão 
transtorácica (P w ). Isso aumenta a pressão pleural (P p i) de seu valor negativo normal 
para acima da atmosférica (Figura 10 - 9 ). A pressão alveolar durante a expiração 
forçada é igual à soma da pressão pleural e da pressão de retração elástica do próprio 
pulmão. 5 
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FIGURA 10-9 


A geração de ponto de pressão igual (PIP) nos pulmões normal e doente durante 
uma expiração forçada. Em um pulmão normal (esquerda), a pressão pleural (Ppi) sobe a 
aproximadamente +20 cmH20 quando um esforço expiratório máximo é executado. A pressão 
alveolar é a soma da Ppl ( + 20 cmH20) e a pressão de retração elástica pulmonar ( + 10 cm 2 O), ou 
+ 30 cmH20. A pressão da via aérea cai ao longo da via aérea desde os alvéolos até a boca, de + 30 a 
0 cmH20. Em dado momento ao longo da via aérea, a pressão da via aérea se iguala à Ppi; esse é o 
PIP. Mais adiante em direção à boca (“a favor da correnteza”), a pressão da via aérea cai abaixo da 
Ppl, resultando em uma via aérea estreita e em limitação do fluxo do ar. Isso normalmente ocorre em 
indivíduos saudáveis somente durante a expiração forçada. O PIP move-se “contra a correnteza”, a 
partir das vias aéreas maiores em direção às vias aéreas menores, conforme o pulmão se esvazia. Em 
doenças pulmonares como o enfisema (direita), as mesmas forças entram em jogo. A Ppl é ainda + 20 
cmH20, mas a pressão de retração elástica pulmonar é somente +5 cmH20. Como resultado, a 
pressão propulsora é somente +25 cmH20. Isso faz o PIP ocorrer em vias aéreas menores (i. e., além 
de “contra a correnteza”) do que o normal; então, as vias aéreas estreitam-se ou sofrem colapso em 






alto volume pulmonar quando em comparação aos pulmões saudáveis. Em pacientes com enfisema, o 
colapso da via aérea é posteriormente complicado pela perda do suporte das vias aéreas menores. 

(Modificado de Martin L: Pulmonary physiology in clinicaipracúce: the essentials for patient core and evahmtion, St Louis, 1987, Mosby.) 


A pressão ao longo da via aérea cai à medida que o fluxo move-se do alvéolo em 
direção à boca. Movendo-se “a favor da correnteza” (em direção à boca), a pressão 
transmural cai continuamente. Em determinado ponto da via aérea, a pressão interna 
iguala à pressão externa no espaço pleural. Esse ponto é chamado de ponto de igual 
pressão (PIP). A partir desse ponto, a pressão pleural excede a pressão da via aérea. 
O gradiente de pressão transmural positivo resultante causa compressão na via aérea 
e pode levar a um colapso real. A compressão na via aérea aumenta a resistência 
expiratória na via aérea e limita o fluxo. No PIP, um maior esforço expiratório 
somente aumenta a pressão pleural, restringindo mais o fluxo. 6 Uma vez que a 
pressão transmural tenha aumentado o suficiente para causar essa limitação ao fluxo 
(do PIP), o fluxo aéreo torna-se independente de esforço com o calibre da via aérea e 
a pressão de retração elástica determina o fluxo. A compressão dinâmica das vias 
aéreas (estreitamento das vias aéreas devido a um aumento das pressões 
circunvizinhas) é responsável pelo padrão de fluxo característico observado nas 
expirações forçadas dos testes de função pulmonar (Capítulo 19). 

Em indivíduos saudáveis, a compressão dinâmica da via aérea ocorre somente em 
volumes pulmonares bem abaixo do nível expiratório de repouso. Suporte anatômico 
adicional é provido pelo parênquima pulmonar ao redor. Esse tecido de suporte se 
opõe às forças de colapso criadas pelos gradientes de pressão transmural negativos. 
No enfisema pulmonar, o tecido elástico responsável pelo suporte das vias aéreas 
pequenas está danificado. A destruição do tecido elástico tem múltiplas consequências. 
Isso aumenta a complacência pulmonar (i. e., a retração elástica diminui; Figura 10- 
9). O enfisema também oblitera as estruturas anatômicas responsáveis pelo suporte 
de vias aéreas pequenas. 6 Essa combinação de retração elástica diminuída e de perda 
do suporte das vias aéreas pequenas permite o colapso durante a expiração. O 
colapso da via aérea causa aprisionamento aéreo e aumenta o volume residual 
pulmonar. O fluxo expiratório é limitado pelo colapso da via aérea durante a 
expiração e pode ocorrer durante a respiração em volume corrente quando as 
mudanças enfisema tosas no pulmão são severas. 7 

TRABALHO RESPIRATÓRIO 



Os músculos respiratórios fazem o trabalho de respiração. Esse trabalho requer 
energia para superar as forças elásticas e resistivas em oposição à insuflação. A 
avaliação do trabalho mecânico envolve a mensuração dos parâmetros físicos de força 
e distância conforme eles se relacionam à movimentação de ar para dentro e para 
fora do pulmão. A avaliação do trabalho metabólico envolve a mensuração do 
consumo respiratório de oxigênio. 

Durante a respiração tranquila normal, a inspiração é ativa e a expiração é passiva. 
O trabalho de expiração é recuperado a partir da energia potencial “armazenada” no 
pulmão expandido e no tórax durante a inspiração. Entretanto, a expiração forçada 
requer trabalho adicional pelos músculos expiratórios. O trabalho real da expiração 
forçada depende das propriedades mecânicas dos pulmões e tórax. 

Mecânico 

O trabalho realizado sobre um objeto é o produto da força exercida sobre o objeto 
multiplicado pela distância que o objeto é movido. O trabalho pode ser medido em 
dina-centímetros (dina-cm)* ou joules (J)t, como segue: 

Trabalho - Força * Distância 

A pressão é igual à força por unidade de área (distância 2 ). O volume é o cubo do 
comprimento (distância 3 ). O produto da pressão (P) e do volume (V) tem a mesma 
dimensão de trabalho, como demonstrado a seguir: 

p x V --x Volume 

Area 

For' ii 

P x V-:- r-j~ * Distância’ 

Distância" 


OU 


Cancelar a distância 2 em ambos numerador e denominador leva à seguinte 


equaçao: 





p x v - Força x Distância 


O trabalho mecânico da respiração pode ser calculado como o produto da pressão 
por meio do sistema respiratório e da variação resultante do volume: 


Trabalho respiratório ~ AP x AV 


O trabalho mecânico da respiração não pode ser medido facilmente durante a 
respiração espontânea. Isso porque os músculos respiratórios contribuem para a 
resistência oferecida pela parede torácica. O trabalho mecânico total pode ser medido 
durante a ventilação artificial, se os músculos respiratórios estão completamente em 
repouso. As variações de volume pulmonar podem estar relacionadas às diferenças de 
pressão entre a abertura da via aérea e a superfície corporal. 

O trabalho respiratório é calculado pela integração de pressão e volume. Isso é 
equivalente a determinar a área sob uma curva volume-pressão pulmonar (Figura 10- 
10). A variação de pressão é representada no eixo x, e a variação no volume é 
representada no eixo y. O produto de pressão e volume representa uma área no 
gráfico. Quanto maior a área definida pela variação de pressão e volume, maior é a 
quantidade de trabalho sendo realizado. 
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FIGURA 10-10 


Fatores envolvidos no trabalho respiratório. O ponto A é o volume pulmonar de 
descanso (CRF) e B é o final da inspiração. A linha A-B sólida e reta representa a pressão requerida 
para superar as forças elásticas simples e a linha A-C-B curvilínea representa a pressão adicional 
necessária para superar a resistência (via aérea e tecido). Em B, onde o fluxo aéreo cessa 
momentaneamente, a resistência está inativa. A área 1 representa o trabalho (P x V) requerido para 
superar as forças elásticas; a área 2 representa o trabalho requerido para superar as forças resistivas. 
O trabalho respiratório (inspiração) é a soma dessas duas áreas. A linha pontilhada curvilínea dentro 
da área 1 representa a curva pressão-volume da expiração passiva usando energia armazenada durante 
a inspiração. 







Se o pulmão é insuflado lentamente, com o fluxo aéreo interrompido para esboçar 
as variações de volume e pressão, uma linha reta é obtida (Figura 10-10, linha sólida 
AB ). Como as condições durante essas medidas são estáticas, a linha reta representa a 
variação no volume para uma determinada variação na pressão, ocasionada somente 
pelas propriedades elásticas do pulmão. A inclinação dessa linha é a complacência 
pulmonar. O trabalho realizado para superar unicamente as forças elásticas de 
oposição à insuflação é representado pela área triangular 1 na Figura 10-10. As 
variações de pressão e volume no pulmão também podem ser medidas durante a 
insuflação dinâmica. Durante o fluxo aéreo, uma relação curvilínea é desenvolvida 
entre o final da expiração e o final da inspiração (Figura 10-10, linha ACB ). Essa 
curva representa a resistência adicional produzida pela resistência dos tecidos do 
fluxo aéreo, sendo a maior parte resistência da via aérea. Nos pontos de fluxo zero 
(Figura 10-10, A e B), não há resistência da via aérea ou tecidual, e a curva se junta à 
linha de complacência estática. O trabalho requerido para superar essas forças 
resistivas é representado pela área 2 da Figura 10-10. 

O trabalho mecânico total para uma respiração é a soma do trabalho que supera 
ambas as forças elásticas e resistivas opostas à insuflação. Isso é representado como a 
soma das áreas 1 e 2 na Figura 10-10. Em adultos saudáveis, aproximadamente dois 
terços do trabalho respiratório podem ser atribuídos às forças elásticas de oposição à 
ventilação. O terço restante é o resultado da resistência friccionai ao gás e movimento 
tecidual. 

Na presença de doença pulmonar, o trabalho respiratório pode aumentar 
dramaticamente (Figura 10-11). As áreas das curvas volume-pressão de pacientes com 
obstrução ou restrição são maiores do que em indivíduos saudáveis. 8 As razões desses 
aumentos no trabalho mecânico são muito diferentes. Na doença pulmonar restritiva, 
a área da curva volume-pressão é maior porque a inclinação do componente estático 
(complacência) é menor do que a normal. A área da curva volume-pressão na doença 
pulmonar obstrutiva está aumentada porque a porção associada à resistência 
friccionai está acentuadamente alargada. A “saliência” à esquerda da curva indica 
pressão pleural positiva, que pode ocorrer durante a expiração, notavelmente quando 
a complacência pulmonar está aumentada (Figura 10-11, C). 
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FIGURA 10-11 


Comparação do trabalho respiratório (áreas sombreadas ) para (A) um indivíduo 


saudável; (B) um paciente com deficiência respiratória restritiva (como na fibrose pulmonar); e (C) 


um paciente com obstrução de via aérea (como no enfisema). 


Em indivíduos saudáveis, o trabalho mecânico da respiração depende do padrão 
ventilatório. Volumes correntes grandes aumentam o componente elástico do 
trabalho. Altas frequências respiratórias (e, portanto, fluxos altos) aumentam o 
trabalho resistivo. Ao mudar de ventilação tranquila para ventilação de exercício, 
indivíduos saudáveis ajustam seus volumes correntes e suas frequências respiratórias 
para minimizarem o trabalho respiratório. 

Ajustes parecidos ocorrem em indivíduos que têm doença pulmonar (Figura 10-12). 
Pacientes com “pulmões rígidos” (i. e., trabalho elástico da respiração aumentado), 
como ocorre na fibrose pulmonar, frequentemente assumem um padrão de respiração 
rápida e superficial. Esse padrão minimiza o trabalho mecânico de distensão dos 
pulmões, mas o faz à custa de mais energia para aumentar a frequência respiratória. 
Pacientes que têm obstrução de via aérea podem assumir um padrão ventilatório que 
reduz o trabalho resistivo da respiração. Respirar lentamente e usar a respiração de 
lábios cerrados durante a expiração minimizam a resistência da via aérea. 
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FIGURA 10-12 


O trabalho requerido para superar o fluxo aéreo mais a resistência elástica é igual 
ao trabalho total. Em pulmões normais, o trabalho respiratório total é mínimo a aproximadamente 15 
respirações/min (esquerda). Para alcançar o mesmo volume minuto com pulmões rígidos (resistência 
elástica aumentada), mínimo trabalho é executado em frequências altas (meio). No entanto, com a 
resistência ao fluxo aéreo aumentada (doença pulmonar obstrutiva), o mínimo trabalho requer menores 
frequências respiratórias (direita). 

(Modificado de NunnJF: Applied respiratory physiology, ed 2, London, 1977, Butterworth.) 


O trabalho respiratório aumentado é frequentemente complicado pela fraqueza dos 
músculos respiratórios, que pode resultar de desequilíbrio eletrolítico, acidose, choque, 
sepse ou doenças que afetam os próprios músculos. 8 Quando o trabalho respiratório 
aumentado ocorre com a fraqueza dos músculos respiratórios, os múscuplos 
inspiratórios podem fadigar. O volume corrente diminui e a frequência respiratória 
aumenta conforme os músculos fadigam. A troca gasosa pode ser comprometida pelo 
desequilíbrio ventilação-perfusão e pelo espaço morto aumentado resultante do baixo 
volume corrente (Pág. 231). 

Metabólico 

Para realizar trabalho, os músculos respiratórios consomem oxigênio. A taxa de 
consumo de oxigênio (vÜ 2 ) pelos músculos respiratórios reflete suas necessidades 
energéticas e, também, fornece uma medida indireta do trabalho respiratório. 

O consumo respiratório de oxigênio é avaliado pela mensuração da vÜ 2 em repouso 
e em níveis aumentados de ventilação. Se nenhum outro fator aumenta o consumo de 
oxigênio, então a captação adicional de oxigênio é um resultado do metabolismo dos 
músculos respiratórios. O consumo respiratório de oxigênio em indivíduos saudáveis 
varia de 0,5 a 1,0 mL de oxigênio por litro de ventilação aumentada. Isso representa 
menos que 5% do consumo corporal de oxigênio. Em níveis elevados de ventilação (i 
e., mais altos que 120L/min aproximadamente), o consumo respiratório de oxigênio 
aumenta tremendamente. 

O vÜ 2 dos músculos respiratórios está intimamente relacionado às pressões 
inspiratórias geradas pelo diafragma. Essa pressão transdiafragmática (Pdi) pode ser 
medida por uma técnica similar àquela usada para medir a pressão intrapleural (Pág. 
220). Um fino cateter com dois pequenos balões é introduzido dentro do esôfago. Um 
balão fica no esôfago (sobre o diafragma), enquanto o balão localizado na ponta do 
cateter é colocado no estômago. A diferença de pressão entre os balões mede a 




pressão ao longo do diafragma. Quanto maior a pressão requerida para superar a 
resistência inspiratória, maior é o consumo de oxigênio dos músculos respiratórios. 

Na presença de doença pulmonar (seja obstrutiva ou restritiva), o consumo 
respiratório de oxigênio pode aumentar dramaticamente com o aumento da 
ventilação (Figura 10-13). Em uma doença obstrutiva como o enfisema, a ventilação 
aumentada leva o consumo de oxigênio dos músculos respiratórios a aumentar 
rapidamente. Esse consumo respiratório de oxigênio anormalmente alto é um fator 
que limita o exercício em tais pacientes. O consumo aumentado de oxigênio pelos 
músculos respiratórios também pode contribuir para o insucesso em desmamar 
pacientes da ventilação mecânica. 9 


FIGURA 10-13 



Relação do consumo de oxigênio respiratório com a ventilação minuto durante 


exercício máximo para um indivíduo saudável e para um paciente com enfisema. O consumo de 


oxigênio (VO 2 ) dos músculos respiratórios é mínimo aos níveis de ventilação de até aproximadamente 


100 L/min em indivíduos normais. A demanda metabólica é significativamente maior na doença 
pulmonar obstrutiva (p. ex., enfisema), até mesmo em baixos e moderados níveis de ventilação. 


DISTRIBUIÇÃO DA VENTILAÇÃO 

A ventilação não é distribuída igualmente nos pulmões saudáveis. Fatores regionais e 
locais contribuem para essa desigualdade na distribuição da ventilação. A ventilação 
irregular ajuda a explicar por que o pulmão não é perfeito para a troca gasosa. Na 
doença, a distribuição da ventilação pode piorar dramaticamente. A deficiência 
resultante na troca gasosa pode ser uma ameaça à vida. A má disbrituição da 
ventilação na doença representa uma causa primária da troca de oxigênio e dióxido 









de carbono prejudicada (Capítulo 11). 



A gravidade, em grande extensão, determina onde a ventilação chega nos pulmões. No pulmão 
ereto, o peso do tecido pulmonar faz os alvéolos da base serem menores, porém mais facilmente 
distendidos. Os alvéolos do ápice do pulmão são maiores, mas distendidos menos facilmente. A 
gravidade também faz maior fluxo sanguíneo através dos capilares pulmonares ir para as bases. As 
características pressão-volume do pulmão ereto direcionam mais ventilação a essas porções 
dependentes, equilibrando, dessa forma, a ventilação e o fluxo sanguíneo para promoverem a troca 
gasosa. Esse fenômeno pode ser útil clinicamente quando lesões localizadas (p. ex., pneumonia lobar) 
causam anormalidades de ventilação-perfusão. Pela colocação do paciente em uma posição em que as 
unidades pulmonares funcionais são dependentes e as unidades doentes são não-dependentes, o 
equilíbrio de ventilação e perfusão pode ser otimizado e a troca gasosa frequentemente melhora. 


Fatores Regionais 

Dois fatores interagem com os efeitos da gravidade para afetar a distribuição regional 
gasosa no pulmão saudável: (1) diferenças relativas à expansão torácica e (2) 
gradientes de pressão transpulmonar regionais. Em indivíduos eretos, esses fatores 
direcionam mais ventilação às bases e periferia dos pulmões do que aos ápices e zonas 
centrais. 

Diferenças na Expansão Torácica 

A configuração cônica do tórax e a ação dos músculos respiratórios causam expansão 
proporcionalmente maior nas bases pulmonares do que nos ápices (Capítulo 8 ). A 
expansão do tórax inferior é aproximadamente 50% maior do que a do tórax 
superior. 10 A ação do diafragma normal preferencialmente insufla os lobos inferiores 
pulmonares. 

Gradientes de Pressão Transpulmonar 

O gradiente de pressão transpulmonar (Pág. 216) não é uniforme através do tórax. 
Ele varia substancialmente dentro do pulmão, assim como do ápice à base pulmonar. 

Em determinado nível de insuflação alveolar, o gradiente de pressão transpulmonar 
está diretamente relacionado à pressão pleural (Ppi). A pressão pleural representa a 
pressão na superfície externa do pulmão. Seu efeito diminui em direção aos alvéolos 






localizados mais centralmente. Variações no gradiente de pressão transpulmonar são 
maiores nos alvéolos periféricos (i. e., próximo à superfície pulmonar). As variações 
são menores nos alvéolos das zonas centrais. Os alvéolos periféricos se expandem 
proporcionalmente mais do que seus equivalentes mais centrais. 

As diferenças do ápice à base na pressão pleural têm um efeito até maior na 
distribuição da ventilação, especialmente no pulmão ereto. 2 A pressão pleural 
aumenta perto de 0,25 cmH20 aproximadamente para cada centímetro, do ápice 
pulmonar à sua base para um pulmão adulto de tamanho médio. Esse aumento na 
pressão resulta do peso do próprio pulmão e do efeito da gravidade. Em um pulmão 
tamanho adulto (aproximadamente 30 cm do ápice à base), a pressão pleural no ápice 
é aproximadamente -10 cmE^O. Na base, a pressão pleural é somente cerca de -2,5 
cmEteO. Devido a essas diferenças, o gradiente de pressão transpulmonar no ápice do 
pulmão ereto é maior do que é na base. Como resultado, os alvéolos nos ápices têm 
um volume de repouso maior do que dos alvéolos da base. 

Devido a seu volume maior, os alvéolos nos ápices expandem menos durante a 
inspiração do que os alvéolos nas bases. Os alvéolos apicais situam-se na porção 
superior da curva pressão-volume do pulmão (Figura 10-14). Essa parte da curva é 
relativamente achatada. Cada unidade de variação de pressão causa somente uma 
pequena variação no volume. Os alvéolos das bases pulmonares estão situados na 
porção média mais íngreme da curva pressão-volume. Para cada unidade de variação 
de pressão, há uma variação maior no volume (maior complacência). Então, para um 
determinado gradiente de pressão transpulmonar, os alvéolos nas bases se expandem 
mais do que os alvéolos nos ápices. As bases do pulmão ereto recebem 
aproximadamente quatro vezes mais ventilação que os ápices. 
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FIGURA 10-14 


Causas das diferenças regionais na ventilação do ápice à base de um pulmão 
ereto. Devido ao peso dos pulmões e a influência da gravidade, a pressão intrapleural no ápice é mais 
negativa (subatmosférica) do que na base. Os alvéolos no ápice são mantidos em um volume de 
insuflação de repouso mais alto do que são aqueles na base. Entretanto, os alvéolos do ápice residem 
na porção mais superior e achatada da curva pressão-volume. Os alvéolos na base são posicionados na 
porção mais inferior e íngreme. Então, para uma variação igual na pressão intrapelural, os alvéolos da 
base expandem mais durante a inspiração do que aqueles no ápice. Isso induz mais ventilação nas 
bases de um pulmão ereto. 


(Modificado de West JB: Respiratory physiology: the essenüals, ed 6, Baltimore, 2000, Williams & Wilkins.) 


Essas diferenças dependentes da gravidade também são observadas em indivíduos 
deitados. A magnitude das diferenças é menor do que no pulmão ereto porque a 
distância do ápice à base é menor. A ventilação é ainda maior nas zonas dependentes 
do pulmão. Em indivíduos deitados, as regiões posteriores são dependentes. Deitar de 
lado induz mais ventilação para qualquer pulmão que estiver mais para baixo. Essa 
dependência da gravidade pode ser explorada para dirigir a ventilação em direção 
aos segmentos saudáveis do pulmão ou para fora dos segmentos doentes pelo 
posicionamento apropriado do paciente. 

Fatores Locais 

O enchimento e o esvaziamento alveolar são afetados por fatores locais. Unidades 
respiratórias individuais e suas vias aéreas associadas podem diferir uma das outras. 
Esses fatores locais contribuem para a ventilação irregular em pulmões saudáveis. Sua 
influência na distribuição gasosa torna-se particularmente importante na doença. 









Cada unidade respiratória tem um elemento elástico, o alvéolo, e um elemento 
resistente, a via aérea. A variação no volume alveolar e o tempo requerido para a 
variação ocorrer dependem da complacência e da resistência de cada unidade 
respiratória. 2 Em termos de complacência, quanto mais distensível a unidade 
pulmonar, maior será a variação de volume a uma determinada pressão 
transpulmonar. As unidades pulmonares com alta complacência têm menos retração 
elástica do que as normais. Essas unidades enchem e esvaziam mais lentamente do 
que as unidades normais. As unidades pulmonares com baixa complacência (alta 
retração elástica) variam menos seu volume. Elas enchem e esvaziam mais 
rapidamente do que o normal. O surfactante alveolar ajuda a estabilizar os alvéolos 
de diferentes tamanhos e equilibrar os tempos de enchimento e esvaziamento. 

A resistência da via aérea também afeta o esvaziamento e enchimento. O tamanho 
da via aérea influencia no quanto a pressão propulsora alcança as unidades 
pulmonares distais. Em vias aéreas saudáveis, a pressão que cai entre a abertura da 
via aérea (i. e., a boca) e o alvéolo é mínima. A maior parte da pressão propulsora 
está disponível para a insuflação alveolar. Se a via aérea está obstruída, alta 
resistência ao fluxo gasoso pode ocorrer localmente. A queda da pressão através da 
obstrução pode ser substancial. Menos pressão propulsora está disponível para a 
insuflação alveolar; então há menor variação no volume alveolar. 

Constantes de Tempo 

A complacência e a resistência determinam as taxas de enchimento e esvaziamento 
alveolar local. A relação entre a complacência e a resistência da unidade pulmonar 
pode ser medida. Essa propriedade de cada unidade pulmonar é chamada de sua 
constante de tempo. A constante de tempo é simplesmente o produto da 
complacência e da resistência de cada unidade: 


Constante de tempo - R * C 


onde: 


C - Complacência (L/cmII 2 0) 

R - Resistência (cml LO/L/s) 

As unidades de pressão e volume (cmEbO e L, respectivamente) cancelam-se 
mutuamente. A constante de tempo é expressa em segundos. 


Uma unidade pulmonar terá uma constante de tempo longa se a resistência ou a 
complacência for alta. As unidades com constantes de tempo longas demoram mais 
para se encherem e esvaziarem do que as unidades com complacência e resistência 
normais. (Figura 10-15). Unidades pulmonares têm uma constante de tempo curta 
quando a resistência ou complacência é baixa. As unidades pulmonares com 
constantes de tempo curtas enchem-se e esvaziam-se mais rapidamente do que 
aquelas com complacência e resistências normais. 



FIGURA 10-15 


Efeitos das variações na resistência e complacência sobre as constantes de tempo 
das unidades pulmonares insufladas com pressões iguais. A unidade pulmonar A tem resistência e 
complacência normais, e enche-se e esvazia-se normalmente (constante de tempo normal). A unidade 
pulmonar B tem resistência normal, mas baixa complacência. Ela se enche e se esvazia mais 
rapidamente que o normal (constante de tempo baixa), mas em um volume menor. A unidade 
pulmonar C tem complacência normal, mas alta resistência. Ela se enche e se esvazia de modo mais 
lento do que o normal (constante de tempo alta) e em um volume baixo. 


(Modificado de WestJB: Respiratoryphysiology: the essentials, ed 6, Baltimore, 2000, Williams & Wilkins.) 


As constantes de tempo afetam a distribuição local da ventilação no pulmão. 
Quando o tempo disponível para a insuflação é fixo, as unidades com constantes de 
tempo longas enchem menos e esvaziam mais lentamente do que as unidades 
normais. As unidades com constantes de tempo curtas também enchem menos do que 
as normais devido à baixa complacência. A ventilação dirigida às unidades 
pulmonares com constantes de tempo longas ou curtas é menor do que aquela 






















recebida por unidades com complacência e resistência normais. 11 


Dependência da Complacência em Relação à Frequência 

Variações nas constantes de tempo podem afetar a ventilação por todo o pulmão. A 
ventilação anormal é característica de obstrução nas vias aéreas pequenas. Esse tipo 
de obstrução ocorre em enfisema, asma e bronquite crônica. 12 As constantes de tempo 
de muitas unidades pulmonares estão aumentadas na doença pulmonar obstrutiva. 
Essas constantes de tempo longas são principalmente causadas pela resistência 
aumentada ao fluxo nas vias aéreas pequenas. A perda da retração elástica tecidual 
normal, como no enfisema, também contribui para lentificar o enchimento e o 
esvaziamento. 

Nas frequências respiratórias aumentadas, as unidades com constantes de tempo 
longas enchem menos e esvaziam mais lentamente do que as unidades com 
complacência e resistência normais. Progressivamente, mais gás inspirado vai para as 
unidades pulmonares com constantes de tempo relativamente normais. Quando mais 
volume inspirado vai para um menor número de unidades pulmonares, pressões 
pulmonares mais altas precisam ser geradas para manter a ventilação alveolar. A 
complacência pulmonar parece diminuir conforme a frequência respiratória aumenta. 

Esse fenômeno é chamado dependência da complacência relacionada à frequência. A 
complacência medida durante a respiração não é estática (Pág. 226); inclui variações 
de pressão produzidas pela resistência ao fluxo aéreo. O termo complacência dinâmica 
é usado para avaliar as relações pressão-volume durante a respiração. Se a 
complacência dinâmica diminui conforme a frequência respiratória aumenta, algumas 
unidades pulmonares precisam ter constantes de tempo anormais. Quaisquer 
estímulos para aumentar a ventilação, como o exercício, podem redistribuir o gás 
inspirado. O desequilíbrio de ventilação e perfusão pode resultar em hipoxemia, 
limitando severamente a capacidade do indivíduo para exercer suas atividades 
diárias. 

Constantes de tempo anormais nas unidades pulmonares e a dependência da 
complacência relacionada à frequência podem ter efeitos importantes nos pacientes 
que necessitam de ventilação mecânica. Quando a ventilação é controlada em termos 
de volume e/ou fluxo, junto com os tempos inspiratório-expiratório, pode ocorrer 
hiperinsuflação dinâmica (aprisionamento do ar). O volume pulmonar pode 
aumentar com a ventilação mecânica de forma similar àquela que acontece durante o 
exercício. A ventilação aumentada (i. e., frequência e/ou fluxos respiratórios) exagera 


a diferença entre unidades pulmonares com longas ou curtas constantes de tempo. O 
esvaziamento anormal das unidades pulmonares também pode resultar em “PEEP 
intrínseca” (PEEPO durante a ventilação mecânica (Capítulos 43 e 44). 

EFIClfNCIA E EFETIVIDADE DA VENTILAÇÃO 

Para ser efetiva, a ventilação deve suprir as necessidades corporais de captação 
oxigênio e remoção do dióxido de carbono. Para ser eficiente, a ventilação deve 
consumir pouco oxigênio e deve produzir a mínima quantidade de dióxido de 
carbono. 

Eficiência 

Até em pulmões saudáveis, a ventilação não é completamente eficiente. Um volume 
substancial de gás inspirado é desperdiçado a cada respiração; essa ventilação 
desperdiçada é definida como espaço morto. Os gases precisam mover-se para dentro e 
para fora através das mesmas vias aéreas, em direção às unidades de troca gasosa 
(alvéolos). Para cada respiração, o gás deixado nas vias de condução não participa da 
troca gasosa e é, de fato, desperdiçado. De modo similar, diferenças regionais na 
ventilação fazem com que parte do gás que alcança os alvéolos seja desperdiçado. Isso 
ocorre nos alvéolos que têm pouca ou nenhuma perfusão. A ventilação ocorrendo sem 
perfusão define o espaço morto. Essa relação pode ser descrita pela seguinte equação: 


* 

CASO CLINICO Dispneia e Hiperinsuflação Dinâmica na Doença Pulmonar 
Obstrutiva 


lAi» PROBLEMA: Pacientes que têm doença de via aérea obstrutiva frequentemente reclamam de 
dificuldade para respirar (dispneia). Essa dificuldade não pode ser facilmente predita a partir de 
testes simples de função pulmonar. Alguns pacientes com obstrução leve têm dispneia debilitante, 
enquanto outros pacientes com obstrução severa frequentemente têm pouca sensação de dificuldade 
respiratória. Por que a limitação do fluxo expiratório causa dispneia de graus variados em pacientes 
que têm doença pulmonar obstrutiva? 

DISCUSSÃO: A hiperinsuflação dinâmica é um aumento agudo temporário dos volumes 
pulmonares como resultado da limitação ao fluxo expiratório. Quando pacientes com limitação do 
fluxo de ar esforçam-se e aumentam sua ventilação, seu volume pulmonar expiratório final (EELV) 
pode aumentar. Isso ocorre porque a taxa de esvaziamento pulmonar que é determinada pela 
constante de tempo (i. e., produto da resistência x complacência) está alongada. Como resultado, 










sua capacidade inspiratória (Cl) diminui, e esses pacientes precisam respirar com volumes 
pulmonares maiores. A respiração em volumes pulmonares maiores aumenta a carga nos músculos 
respiratórios e restringe a expansão do volume corrente normal durante exercício. Há uma forte 
correlação entre a sensação de dispneia e a EELv Pacientes com doença pulmonar obstrutiva 
descrevem a sensação de dispneia diferentemente de indivíduos normais exercitando-se. Termos e 
frases como “dificuldade de inspirar” e “não consigo colocar o ar para dentro” são comumente 
usados para identificar a dificuldade de respirar associada à limitação ao fluxo aéreo. Essas sensações 
específicas sugerem que pacientes com obstrução de via aérea recebem informação sensorial 
discordante dos receptores localizados nos pulmões e na parede torácica. A intensidade dessas 
sensações depende do grau de hiperinsuflação dinâmica que ocorre. O uso de broncodilatadores e 
cirurgia de redução do volume pulmonar (LVRS) aliviam a dispneia por “esvaziarem” os pulmões e 
reduzirem a hiperinsuflação. Ambas as terapias melhoram a função dinâmica da via aérea por 
melhorarem o esvaziamento pulmonar (mais constantes de tempo normais). Isso permite aos 
pacientes alcançarem a ventilação requerida em um volume pulmonar menor com um consumo 
respiratório de oxigênio menor. 


V B - V A + v ü 


onde: 


V E ■ Volume total por minuto, ou ventilação minuto 

V A = Ventilação alveolar por minuto 

V D - Ventilação desperdiçada por minuto, ou espaço morto 


De modo similar, a eficiência da ventilação para uma respiração única pode ser 
expressa como segue: 


V. - Va - Vr 


onde: 


V c - Volume corrente 

V A = Volume alveolar 

Vp - Volume do espaço morto 


Ventilação Minuto 





A ventilação é geralmente avaliada em litros por minuto. O volume total movendo-se 
para dentro e para fora dos pulmões por minuto é chamado ventilação minuto. A 
ventilação minuto (expirada) é denotada por ve, que é calculado como o produto da 
frequência respiratória (FR) multiplicado pelo volume corrente expirado: 

V E - FR * V (; 

Por exemplo, para um adulto saudável respirando 12 respirações/min e tendo um 
Vc de 500 mL: 


V E - 12 x 500 mL 

- 6.000 mL/min, ou 6 L/min 

A ventilação minuto é normalmente guiada pela produção de CO 2 e depende do 
tamanho do indivíduo e de sua taxa metabólica. Os valores de ve variam de 5 a 10 
L/min em indivíduos adultos saudáveis em repouso. 

Ventilação Alveolar 

A eficiência da ventilação alveolar depende do volume de gás novo alcançando os 
alvéolos (Va). Reorganizando a equação previamente apresentada para calcular o 
volume corrente, temos o seguinte: 


v A - v c - v D 

A ventilação alveolar é geralmente expressa por minuto como a, que é o produto da 
frequência respiratória (FR) e do volume alveolar por respiração (Va): 


V A - FR X V A 


A ventilação alveolar depende do volume corrente, espaço morto e da frequência 
respiratória. Por exemplo, em um adulto saudável com uma frequência respiratória de 
12, Vc de 500 mL e espaço morto (Vd) de 150 mL, a ventilação alveolar é calculada 
como segue: 


V A - 12 X (500 mL - 150 ml) 
= 12 x 350 mL 
- 4.200 mL/min 


Compare esse volume com aquele descrito para ventilação minuto, a é sempre 
menor que e devido ao efeito do espaço morto. 

Ventilação de Espaço Morto 

Estimar a ventilação desperdiçada é essencial na avaliação da eficiência da 
ventilação. O espaço morto pode ser subdividido nos seguintes componentes: espaço 
morto anatômico e espaço morto alveolar. Quando esses são considerados juntos, eles 
frequentemente são indicados como espaço morto fisiológico. 

Espaço Morto Anatômico 

O volume das vias aéreas de condução (incluindo a nasofaringe e a orofaringe) é 
chamado de espaço morto anatômico, ou Voanat- O Voanat varia aproximadamente 1 mL 
por unidade do peso corporal ideal (2,2 mL/kg). Para um indivíduo que pesa 150 lb 
(68 kg), o Voanat é aproximadamente 150 mL. 

O Vüanat não participa na troca gasosa porque é reinalado. Por exemplo, durante a 
expiração de um volume corrente de 500 mL, os primeiros 150 mL do gás expirado 
vêm do espaço morto anatômico. Os 350 mL restantes são gás alveolar. Ao final da 
expiração, as vias aéreas contêm 150 mL de gás alveolar. Durante a inspiração 
seguinte, esse volume de 150 mL é reinalado. Somente aproximadamente 350 mL de 
ar novo alcança os alvéolos por respiração. 

Espaço Morto Alveolar 

Além da ventilação desperdiçada nas vias aéreas de condução, alguns alvéolos podem 
não participar na troca gasosa. Esses alvéolos são ventilados, mas não perfundidos 
com sangue venoso misto. Sem perfusão, a troca gasosa não pode ocorrer. Qualquer 
gás que ventila alvéolos não-perfundidos também é desperdiçado (espaço morto). 
Alguns alvéolos têm ventilação desproporcional à sua perfusão (alta razão /Q., 
Capítulo 11). Esses alvéolos contribuem para a ineficiência da ventilação porque 
pouca troca gasosa ocorre. 

O volume de gás ventilando alvéolos não-perfundidos é chamado de espaço morto 
alveolar, ou Vüaiv. Quantidades significantes de Vüaiv são patológicas. O Vüaiv está 
geralmente relacionado a defeitos na circulação pulmonar. Um exemplo clínico 
comum de tal defeito é a embolia pulmonar. Um êmbolo pulmonar bloqueia uma 


porção da circulação pulmonar. Isso obstrui a perfusão dos alvéolos ventilados, 
criando o espaço morto alveolar. O espaço morto alveolar ocorre em adição ao 
espaço morto anatômico. Em um indivíduo normal ereto em repouso, os alvéolos dos 
ápices dos pulmões têm mínima ou nenhuma perfusão, e, então, contribuem para o 
volume total da ventilação do espaço morto. 

Espaço Morto Fisiológico 

A soma dos espaços mortos anatômico e alveolar é chamada espaço morto 
fisiológico (Vüphy): 



O volume total da ventilação desperdiçada, ou espaço morto fisiológico, é igual à 
soma das vias aéreas de condução e dos alvéolos que são ventilados, mas não são 
perfundidos (Figura 10-16). 
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Três tipos de espaço morto. O espaço morto anatômico é composto por vias de 


condução, guiando a ambos os alvéolos. À esquerda, o alvéolo é normalmente perfundido e ventilado. 
À direita, o alvéolo é ventilado, mas não perfundido. O volume representa o espaço morto alveolar. O 
espaço morto fisiológico é a soma dos dois componentes. 


O espaço morto fisiológico inclui os componentes normal e anormal da ventilação 
desperdiçada. O Vophy é a medida clínica de escolha para avaliar a eficiência da 
ventilação. Medir a Vophy com maior precisão avalia a ventilação alveolar: 
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Va _ Ve - V Dph) , 

O espaço morto fisiológico é medido clinicamente pelo uso de uma forma 
modificada da equação de Bohr. 

Razão Espaço Morto/Volume Corrente 

Na prática clínica, o Vophy é frequentemente expresso em razão ao volume corrente. 
Essa razão (Vd/Vc) provê um índice da ventilação desperdiçada (espaço morto 
anatômico mais alveolar) por respiração. A mensuração da razão Vd/Vc requer 
mensuração (ou estimação) do CO 2 arterial (PaCC> 2 ) e do CO 2 expirado misto 
(PÉCO 2 ). A PaCÜ 2 é geralmente medida pela obtenção de uma gasometria arterial, 
mas pode ser estimada a partir de uma amostra de gás obtida ao final da expiração 
(PetC02). O CO 2 expirado misto pode ser coletado em uma bolsa ou um balão de 
amostra ou estimado por meio de capnografia (Capítulo 18). A razão é então 
calculada a partir de uma forma modificada da equação de Bohr, que assume que não 
há CO 2 no gás inspirado: 


„ _(Paco 2 -P H co 2 ) 

* D / V C-- 

Paco 2 


Em um indivíduo adulto normal que tem uma PaCÜ 2 de 40 mmHg e um CO 2 
expirado misto de 28 mmHg: 


v D /v c = 


(40 - 28) 
40 


_ 12 
~4Õ 

= 0,30 (ou 30%) 


Essa equação assume que todo o CO 2 no gás expirado vem dos alvéolos ventilados. 
Se todas as unidades pulmonares contribuíram com CO 2 igualmente para o gás 
expirado e não havia espaço morto anatômico, o CO 2 expirado misto seria igual ao 





CÜ 2 arterial e a razão Vd/Vc seria zero. Devido ao espaço morto anatômico e ao 
alveolar, o CO 2 expirado misto é sempre menor do que o CO 2 arterial. Em adultos 
saudáveis, o espaço morto fisiológico é aproximadamente um terço do volume 
corrente, com uma variação normal de 0,2 a 0,4. A razão Vd/Vc normalmente diminui 
com o exercício. Ambos, Vd e Vc, aumentam com a ventilação aumentada durante o 
esforço, mas o volume corrente normalmente aumenta mais; então a relação diminui 
(em indivíduos saudáveis). A Vd/Vc aumenta em doenças que causam espaço morto 
importante, como na embolia pulmonar. 

Importância Clínica 

A Tabela 10-3 lista os efeitos das alterações nos parâmetros que determinam a 
ventilação alveolar a). Em indivíduos normais, a a muda com a frequência 
respiratória e o Vc, porque o espaço morto é relativamente fixo. Altas frequências 
respiratórias e volumes correntes baixos resultam em uma alta proporção de 
ventilação desperdiçada por minuto (baixa a). Em geral, o padrão respiratório mais 
eficiente é de respiração lenta e profunda. 


TABELA 10-3 Variações na Ventilação Alveolar (mL) Associadas a Variações na Frequência Volume e 
Espaço Morto Fisiológico 


Variações na Ventilação Alveolar (mL) Associadas a Variações na Frequência Volume e Espaço Morto Fisiológico 


Frequência 

Respiratória 

Padrão Ventila tório (respirações/min) 

Volume 

Corrente 

(ml) 

Ventilação 

Minuto (mL) 

(mL) 

Espaço Mono 

Fisiológico 

(mL) 

Ventilação 

Alveolar 

(mL) 

Normal 

12 

500 

6000 

150 

4.200 

Frequência alta. volume baixo 

24 

2S0 

6.000 

150 

2.400 

Frequência alta. volume baixo 

6 

1 000 

6000 

150 

5 100 

Espaço mono aumentado 

12 

500 

6000 

300 

2 400 

Compensação pelo espaço 

12 

650 

7800 

300 

4.200 


mono aumentado 


CASO CLÍNICO Ventilação Minuto, Espaço Morto e PACO 2 




‘ROBLEMA: Um paciente respirando com frequência de 12 respirações/min tem um volume 
corrente de 600 mL e um espaço morto fisiológico (VDphy) medido de 200 mL. Esse padrão 
respiratório produz uma PaCÜ2 de 40 mmHg, com um pH de 7,39. Algumas horas depois, o 
paciente tem uma frequência respiratória de 24 respirações/min, mas a ventilação minuto (ve) é a 
mesma de antes. A análise da gasometria arterial revela uma PaCÜ2 de 72 mmHg com um pH de 
7,20. Por que a PaCÜ2 aumentou embora a ve continuasse constante? 










DISCUSSÃO: A ventilação minuto inicial (ve) e a ventilação alveolar (va) são as seguintes: 

V, =600 x 12 

= 7.200 mL/min 

V A = (600- 200) x 12 
= 4.800 mL/min 

Essa va de 4.800 mL/min foi responsável pela manutenção de uma PaC02 de 40 mmHg. Quando a 
frequência respiratória aumentou para 24 respirações/min e a ve manteve-se a 7.200 mL/min, o 
volume corrente (Vc) deve ter diminuído: 

V c = 7.200 + 24 
I 300 ml. 

Entretanto, se o espaço morto manteve-se a 200 mL, então a ventilação alveolar subsequentemente 
diminuiu: 

V A = (300 200) x 24 
= 2.400 mL/min 

A redução na va (de 4.800 mL/min para 2.400 L/min) explica o aumento na PaC02 de 40 mmHg 
para 72 mmHg. A PaC02 é inversamente proporcional à ventilação alveolar. Já que a va foi reduzida 
pela metade, a PaC02 deveria ter dobrado. Isso se aproxima dos dados atualmente observados. 
Normalmente, a tensão de CO 2 aumentada no sangue resultando em acidemia causa um aumento na 
ventilação alveolar. Esse paciente, embora taquipneico, está hipoventilando. 

Na doença pulmonar, o Vophy aumentado causa uma diminuição na a, a menos que 
ocorra compensação. Uma frequência respiratória aumentada por si só agrava o 
problema. A compensação efetiva para o Vophy aumentado requer um aumento no 
volume corrente. O Vc elevado, entretanto, aumenta o trabalho elástico da 
respiração. Isso aumenta o consumo de oxigênio pelos músculos respiratórios. Em 
alguns pacientes, essa demanda aumentada não pode ser conhecida. Em tais casos, a 
a pode não ser adequada para suprir as necessidades corporais e o CO2 não é 
removido tão rapidamente como é produzido. A retenção de CO2 causa acidose 
respiratória, frequentemente requerendo suporte mecânico da ventilação. 

Efetividade 

A ventilação é efetiva quando remove o dióxido de carbono em uma velocidade que 





mantém o pH normal. Sob condições metabólicas de repouso, um adulto normal 
produz aproximadamente 200 mL de CO 2 por minuto. A ventilação alveolar precisa 
equilibrar a produção de dióxido de carbono por minuto para assegurar o balanço 
ácido-básico. 

O equilíbrio entre a produção de CO 2 (VCO 2 ) e a a determina a PCO 2 nos pulmões 
e sangue arterial. Esse balanço também tem um papel fundamental em determinar o 
pH do sangue arterial. A pressão parcial de CO 2 nos alvéolos e sangue é diretamente 
proporcional a sua produção (VCO 2 ) e inversamente proporcional a sua taxa de 
remoção pela ventilação alveolar ( a): 


pco,= 


Vc.o 2 

- 1 - 

V A 


As pressões parciais de CO 2 alveolar e arterial normalmente estão em equilíbrio em 
aproximadamente 40 mmHg. Se a a cai, o VCO 2 excede a velocidade em que os 
pulmões o estão removendo. A PaCÜ 2 subirá acima do seu valor normal de 40 mmHg 
e o nível de pH arterial cairá. A ventilação que não supre as necessidades metabólicas 
(resultando em acidose respiratória) é chamada de hipoventilação. A hipoventilação 
é indicada pela presença de uma PaCÜ 2 elevada e um nível de pH abaixo da variação 
normal (7,35 a 7,45). 

Se a ventilação alveolar aumenta, os pulmões podem remover o CO 2 mais 
rapidamente do que é produzido. Nesse caso, a PaCÜ 2 cai abaixo de seu valor normal 
de 40 mmHg e o pH sobe (i. e., alcalose respiratória). A ventilação além das 
necessidades metabólicas é chamada de hiperventilação. A hiperventilação é 
indicada por uma PaCÜ 2 mais baixa que a normal e um pH acima da variação 
normal. 

A hiperventilação é frequentemente confundida com a ventilação aumentada que 
ocorre em resposta ao metabolismo aumentado. Um bom exemplo são as alterações 
observadas durante o exercício leve ou moderado. A ventilação aumenta em 
proporção ao aumento do VCO 2 a partir de exercício. A PaCÜ 2 permanece na variação 
normal de 35 a 45 mmHg e o nível de pH permanece próximo a 7,4. O aumento na 
ventilação que ocorre com as taxas de metabolismo aumentadas é chamado 
hiperpneia. 


A efetividade da ventilação é determinada pela pressão parcial de CO 2 e o pH 



resultante, especificamente no sangue arterial. A ventilação é efetiva quando a PaCÜ 2 
é mantida em um nível que mantenha o pH dentro dos limites normais. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A ventilação ocorre devido às diferenças de pressão por meio dos pulmões durante a respiração. 
O gás flui para dentro do pulmão quando o diafragma cria uma pressão subatmosférica neste órgão; 
o gás flui para fora do pulmão quando as propriedades de retração pulmonar criam uma leve 
pressão positiva. 


As forças que se opõem à insuflação pulmonar podem ser agrupadas em duas categorias: forças 
elásticas e forças resistivas. 


O volume pulmonar de repouso é determinado pela oposição das forças elásticas dos pulmões e 
da parede torácica. 

As forças resistivas opostas à ventilação incluem resistência das vias aéreas e tecidual. 


A resistência das vias aéreas conta para 80% da resistência à ventilação em um pulmão adulto 
saudável. 


A expiração é normalmente passiva, mas pode tornar-se ativa quando a resistência da via aérea 
está anormalmente alta. 


O trabalho respiratório é realizado pelos músculos da respiração. 


A doença pulmonar obstrutiva aumenta o trabalho resistivo da respiração, enquanto a doença 
pulmonar restritiva aumenta o trabalho elástico da respiração. 

A fadiga dos músculos respiratórios causa uma queda no volume corrente e um aumento na 
frequência respiratória. 

Mesmo um pulmão saudável não distribui ventilação igualmente por meio dos pulmões; a maior 
ventilação normalmente ocorre nas bases. 

O volume gasoso total movendo-se para dentro e para fora dos pulmões a cada minuto é chamado 















de volume minuto. É determinado pela multiplicação do volume corrente pela frequência 
respiratória. 

A homeostase está presente quando a ventilação alveolar equilibra a produção de dióxido de 
carbono. 

A parte do volume corrente que não entra em contato com o fluxo sanguíneo pulmonar é 
chamada de ventilação de espaço morto. 

Normalmente, cerca de 30% do volume corrente é espaço morto. A maioria dele é chamada 
espaço morto anatômico porque é constituído pelas vias aéreas maiores, que servem para conduzir o 
gás aos sacos alveolares. 

Os alvéolos que são ventilados, mas não têm perfusão sanguínea são chamados espaço morto 
alveolar. Normalmente, o espaço morto alveolar é mínimo. 

A combinação do espaço morto anatômico e do alveolar é chamada espaço morto fisiológico. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever como o oxigênio e o dióxido de carbono se movimentam entre a atmosfera e os tecidos. 

♦ Identificar o que determina as pressões alveolares de oxigênio e de dióxido de carbono. 

♦ Calcular a pressão parcial alveolar de oxigênio a qualquer determinada pressão barométrica e a 
qualquer fração de oxigênio inspirado. 

♦ Constatar os efeitos que as variações regionais normais na ventilação e na perfusão têm sobre as 
trocas gasosas. 

♦ Descrever como computar o conteúdo total de oxigênio do sangue arterial. 

♦ Constatar os fatores que fazem com que a diferença de conteúdo de oxigênio arteriovenoso mude. 

♦ Identificar os fatores que afetam o carregamento e o descarregamento de oxigênio da hemoglobina. 

♦ Descrever como o dióxido de carbono é carregado no sangue. 

♦ Descrever como transporte do oxigênio e do dióxido de carbono estão inter-relacionados. 

♦ Descrever os fatores que prejudicam a liberação de oxigênio para os tecidos e como distingui-los 
entre si. 

♦ Constatar os fatores que prejudicam a remoção de dióxido de carbono 

PALAVRAS-CHAVE 

carboxi-hemoglobina (HbCO) 
disoxia 
efeito Bohr 
efeito Haldane 
equação de Fick 
fenômeno de Hamburger 
hemoglobina falciforme 
hemoglobina fetal (HbF) 















hipóxia 

metemoglobina 

metemoglobinemia 

oxi-hemoglobina 

P50 

primeira lei de difusão de Fick 

shunts anatômicos da direita para a esquerda 

síndrome torácica aguda 

relação ventilação/perfusão ( /Q) 

shunts alveolares 


Arespiração é o processo de obtenção de oxigênio pelo corpo para utilização pelos 
tecidos e remoção de dióxido de carbono e seu lançamento na atmosfera. Esse 
complexo processo envolve tanto as trocas gasosas (nos pulmões e ao nível capilar) 
como o transporte daqueles gases. O oxigênio deve ser movimentado para dentro dos 
pulmões, nos quais ele se difunde para dentro da circulação pulmonar e é 
transportado no sangue para os tecidos. O dióxido de carbono se forma nos tecidos 
por causa do metabolismo e se difunde para dentro do sangue dos capilares antes de 
ser carregado para o pulmão para trocas com os gases alveolares. Normalmente, esses 
processos estão bem integrados. Entretanto, em estados patológicos, as trocas gasosas 
prejudicadas ou o transporte de gases prejudicado podem causar desequilíbrios 
fisiológicos, os quais podem alterar a função ou ameaçar a sobrevivência. Nestes 
momentos, a intervenção do cuidado respiratório pode ser a única maneira de manter 
ou restaurar um nível de função consistente com a vida. Este capítulo fornece os 
conhecimentos fundamentais que os terapeutas respiratórios (TRs) necessitam 
compreender para tratar pacientes com doenças que afetam as trocas gasosas. 

DIFUSÃO 


Gradientes de Difusão do Organismo como um Todo 

O movimento de gases entre os pulmões e os tecidos ocorre por meio de difusão 
simples (Capítulos 6 e 8). A Figura 11-1 mostra os gradientes de difusão normais para 




o oxigênio e o dióxido de carbono. Para o oxigênio, existe uma “cascata” 
gradativamente descendente de pressões parciais a partir da pressão parcial de 
oxigênio (PIO 2 ) atmosférico normalmente inspirado de 159 mmHg para um ponto de 
40 mmHg ou menos nos capilares. A PO 2 intracelular (aproximadamente de 5 mmHg) 
fornece o gradiente final para a difusão do oxigênio para dentro da célula. 



150 


120 

■a 

90 

ê 

rfl 


'VJ 

CL 

O 

60 

1 


t— 

Q. 

30 





r 






□ r 


■ 

■ 


1 P 1 


Ar Traqueia Alvéolos Tecidos Células 
■ Oxigênio H Dióxido de Carbono 


FIGURA 11-1 


Gradientes normais de difusão para o oxigênio e o dióxido de carbono. Note a 
cascata descendente para o oxigênio do ar para as células, com um gradiente inverso para o dióxido de 
carbono. 


O gradiente de difusão para o dióxido de carbono é o oposto daquele do oxigênio. A 
pressão parcial de dióxido de carbono (PCO 2 ) é mais alta nas células 
(aproximadamente 60 mmHg) e mais baixa no ar ambiente (1 mmHg). Esta cascata 
inversa causa o movimento do dióxido de carbono dos tecidos para o sangue venoso, 
o qual é transportado para os pulmões e, com o auxílio da ventilação, eliminado para 
a atmosfera. 

Determinantes de Tensões de Gases Alveolares 


Dióxido de Carbono Alveolar 

A pressão parcial alveolar do dióxido de carbono, ou PACO 2 , varia diretamente em 
relação à produção de dióxido de carbono pelo corpo (VCO 2 ) e inversamente em 
relação à ventilação alveolar ( a). Usando um fator de 0,863 para converter a VCO 2 , a 
partir da temperatura e pressão padrão, seca (STPD) para a temperatura e pressão 
corporal, saturada (BTPS), a relação é expressa pela seguinte fórmula: 



















PACO> - 


VC0 2 x 0,863 



Dada uma vCC >2 normal de 200 mL/minuto e uma ventilação alveolar de 5,8 
L/minuto, a aplicação dessa fórmula resulta em uma PACO 2 de aproximadamente 40 
mmHg: 


PAÇO.» - 200 mL/min + (0,863 x 5,8 L/inin) ~ 40 mmHg 


A PACO 2 aumentará acima deste nível se a produção de dióxido de carbono 
aumentar enquanto a ventilação alveolar permanecer constante ou se a ventilação 
alveolar diminuir enquanto a vCC >2 permanecer constante. Da mesma forma, a PACO 2 
cairá se a produção de dióxido de carbono diminuir ou a ventilação alveolar 
aumentar. Normalmente, os complexos mecanismos de controle respiratório mantêm 
a PACO 2 dentro uma faixa de 35 a 45 mmHg sob uma variedade de condições 
(Capítulo 14). Por exemplo, se a produção de dióxido de carbono aumentar, como no 
exercício ou na febre, a ventilação automaticamente aumenta para manter a PACO 2 
dentro da faixa normal. 

Tensões Alveolares de Oxigênio 

Muitos fatores determinam a pressão parcial alveolar do oxigênio (PAO 2 ). O mais 
importante é a pressão parcial inspirada de oxigênio, ou PIO 2 . Além disso, uma vez 
que o oxigênio está nos pulmões, ele é diluído tanto pelo vapor d’água como pelo 
dióxido de carbono. Para considerar todos esses fatores, a seguinte equação do ar 
alveolar é aplicada: 


CASO CLÍNICO A Diferença da PO 2 Alveolar-Arterial e a Relação a/A 


Nem todo o oxigênio dos alvéolos chega ao sangue. A causa disso é discutida adiante neste 
capítulo. Este Caso Clínico considera como a eficiência da transferência de oxigênio dos alvéolos para 
o sangue pode realmente ser computada. 

Vários cálculos feitos à beira do leito podem ser usados para computar a eficiência da transferência 
de oxigênio pulmonar. O mais comum é a diferença entre a PO 2 alveolar e a PO 2 arterial, chamado de 
gradiente A-a, escrito como P(A-a)Ü2. Normalmente, essa diferença é pequena — apenas de 5 a 10 
mmHg quando o ar é respirado, e não mais do que 65 mmHg quando o oxigênio a 100% é respirado. 

Um outro cálculo comumente feito à beira do leito do paciente é a relação entre a PO 2 arterial e a 








P02 alveolar, chamada de relação a/A. A relação a/A deve ser considerada como a proporção de 
oxigênio obtida a partir dos alvéolos para o sangue. Normalmente, essa proporção é de pelo menos 
90% (uma relação de 0,9). 

nr\*ROBLEMA: Calcule e interprete a P(A-a)02 e a relação a/A para uma mulher de 45 anos de 
idade, que respira 70% de oxigênio ao nível do mar, com os seguintes dados gasométricos: Pa02, 50 
mmHg; PaC02, 50 mmHg. 

DISCUSSÃO: 

1. Calcule a PAO 2 da seguinte forma: 

PAO 2 = FIO 2 x (Pb -47) - PACO 2 (paciente respirando mais de 60% de oxigênio) 

PAO 2 = 0,7 x (760 mmHg - 47 mmHg) - 50 mmHg 
PAO 2 = 449 mmHg 


2. Calcule a P(A-a)02 da seguinte maneira: 
P(A-a)02 = PAO 2 - Pa 02 

P(A-a)02 = 449 mmHg - 50 mmHg 

P(A-a)02 - 399 mmHg 


3. Calcule a a/A da seguinte forma: 
a/A = Pa02/PA02 

a/A = 50 mmHg/449 mmHg 

a/A = 0,11 

Tanto a P(A-a)02 como a relação a/A estão anormais. Comparado a uma P(A-a)02 normal de 65 
mmHg ou menos, a P(A-a)02 de quase 400 mmHg está muito alta. Isso indica uma grande diferença 
entre os valores da PO 2 alveolar e arterial (i. e., transferência ineficaz de oxigênio). Da mesma forma, 
a relação a/A de 0,11 indica que apenas aproximadamente 11% do oxigênio nos alvéolos estão 
atingindo o sangue. 

Embora a paciente esteja recebendo uma alta FIO 2 (0,70), ela tem um grave problema de obtenção 
de oxigênio em seu sangue, e necessita de uma imediata avaliação por um médico intensivista. 


onde: 


PAO 2 = F 102 x (P B - 47) - (PACO 2 - 0,8) 





Fio 2 - Fração de oxigênio inspirado 

P B - Pressão barométrica 

47 - Tensão de vapor d’água (em mmHg) a 37° C 
PAC0 2 - PCO» alveolar 

0,8 Relação de trocas respiratórias normais (R) 

O componente F 102 x (Pb - 47) da equação é uma simples aplicação da lei de 
Dalton: 

Pressão parcial = Concentração fracionária x Pressão total 

Entretanto, sob condições de BTPS nos pulmões, a pressão total disponível para o 
oxigênio é reduzida por uma quantidade igual à pressão de vapor d’água saturada a 
37° C, ou 47 mmHg. 

O componente (PACO 2 0,8) da equação se refere ao dióxido de carbono alveolar. 
Entretanto, a PACO 2 não pode simplesmente ser subtraída, como foi feito para o 
vapor d’água. Em vez disso, a equação deve ser corrigida para a diferença entre o 
movimento do oxigênio e do dióxido de carbono para dentro e para fora dos alvéolos. 
Isso é feito dividindo-se a PACO 2 pela relação de trocas respiratórias (R). R é a 
relação entre a excreção de dióxido de carbono e a captura de oxigênio, a qual 
normalmente é, em média, de 0,8 por todo o pulmão. Além do mais, como a PCO 2 
arterial é quase igual à PCO 2 alveolar, a PACO 2 pode ser substituída pela PaCÜ 2 . 

Por exemplo, se a F 102 é de 0,21, a Pb é de 760 mmHg e a PaCÜ 2 é de 40 mmHg, a 
pressão parcial alveolar normal de oxigênio pode ser estimada da seguinte maneira: 


Pao 2 - 0,21 x (760 mmITg - 47) - (40 mmllg + 0,8) 
- 99,73 mmHg 


Na prática clínica, se um paciente está respirando 60% ou mais de oxigênio (F 102 > 
0,60), a correção para R pode ser derrubada. Isso resulta na seguinte forma 
simplificada de equação do ar alveolar: 


Pao 2 - Fio 2 (Pb - 47) - PaCO, 


O Caso Clínico acompanhante fornece um exemplo de como usar a equação do ar 
alveolar. 


Alterações nas Tensões Parciais de Gases Alveolares 


Além do dióxido de carbono, oxigênio e vapor d’água, os alvéolos normalmente 
contêm nitrogênio. O nitrogênio é inerte e não desempenha nenhum papel nas trocas 
gasosas; entretanto, ele de fato ocupa espaço e exerce pressão. De acordo com a lei de 
Dalton, a pressão parcial do nitrogênio alveolar deve ser igual à pressão que ele 
exerceria se ele estivesse sozinho. Assim, para calcular a pressão parcial do nitrogênio 
alveolar (PAN 2 ), subtraia as pressões exercidas por todos os outros gases alveolares, 
da seguinte maneira: 


PAN 2 - P n - (Pao 2 + PAC0 2 + Ph 2 o) 


PAN 2 - 760 mml Ig - (100 inml Ig + 40 tnml Ig + 47 mml Ig) 
PAN. - 760 mmHg- 187 minllg 
PAN 2 - 573 mml Ig 


Como a tensão de vapor d’água e a PAN 2 permanecem constantes, as únicas 
pressões parciais que se alteram no alvéolo são as do oxigênio e do dióxido de 
carbono. Com base na equação do ar alveolar, se a F 102 permanece constante, então a 
PAO 2 deve variar inversamente com a PACO 2 . 



Quando o paciente está respirando ar ambiente, o somatório da PO 2 alveolar (PAO 2 ) com a PCO 2 
alveolar (PACO 2 ) é igual a cerca de 140 mmHg (100 mmHg e 40 mmHg, respectivamente). 
Alterações na ventilação que fazem com que a PACO 2 varie também vão fazer com que a PAO 2 
resultante varie, para manter um total de 140 mmHg. 

Por exemplo, se a PACO 2 de um paciente respirando ar ambiente se eleva de 40 para 60 mmHg 
(um aumento de 20 mmHg), então a PAO 2 deve cair para aproximadamente 20 mmHg. Essa equação 
admite um valor constante para R. 

Obviamente, a PaCÜ 2 em si varia inversamente com o nível de ventilação alveolar. 
Assim, para uma produção constante de dióxido de carbono, uma diminuição na a 
simultaneamente eleva a PaCÜ 2 e abaixa a PAO 2 , enquanto um aumento na a tem o 
efeito oposto (Figura 11-2). Entretanto, a ventilação pode ser aumentada apenas um 
pouco. Os mecanismos neurais de controle e o trabalho aumentado de respiração 
previnem diminuições na PaC02 muito abaixo de 15 a 20 mmFIg. Desse modo, quando 
um paciente está respirando ar ambiente ao nível do mar, o TR não deve esperar ver 






uma Pac >2 mais alta do que 120 mmHg durante uma hiperventilação. Valores de PO 2 
mais altos que 120 mmHg indicam que o paciente está respirando oxigênio 
suplementar. Veja o Caso Clínico acompanhante para uma aplicação clínica desses 
princípios. 



FIGURA 11-2 


O efeito da ventilação alveolar sobre os gases alveolares. 


(Modificado de Pilbeam SR Mechanical ventilation, Ed 4, St Louis, 2006, Mosby.) 


Mecanismo de Difusão 

Conforme descrito no Capítulo 6, a difusão é o processo por meio do qual moléculas 
de gases se movem de uma área de alta pressão parcial para uma de baixa pressão 
parcial. Para se difundir para dentro e para fora dos pulmões e dos tecidos, o 
oxigênio e o dióxido de carbono devem se mover por meio de barreiras significativas. 


Barreiras à Difusão 











A barreira à difusão de gases no pulmão é a membrana alvéolo-capilar. Para o 
dióxido de carbono ou para o oxigênio se movimentarem entre os alvéolos e o sangue 
dos capilares pulmonares, as três seguintes barreiras devem ser ultrapassadas: (1) o 
epitélio alveolar; (2) o espaço intersticial e (3) o endotélio capilar. Além disso, para 
passar para dentro e para fora das hemácias (ou eritrócitos), esses gases também 
devem atravessar a membrana plasmática do eritrócito. 


* 

CASO CLINICO Avaliando as Pressões Parciais de Gases Arteriais 


Iftia PROBLEMA: Ao TR é fornecido o seguinte relato de gases sanguíneos arteriais sobre um 
paciente que acabou de ser internado no setor de emergência: Pa02 = 170 mmHg; PaC02 = 23 
mmHg. Sem dados adicionais, que conclusões o TR pode tirar sobre a FI02 neste caso? 

DISCUSSÃO: No ar ambiente, a pressão total exercida pelo oxigênio e pelo dióxido de carbono nos 
alvéolos (e no sangue) deve ser aproximadamente de 140 mmHg. Neste caso, o total é de 170 mmHg 
(Pa02) + 23 mmHg (PaC02), ou 193 mmHg. Como a pressão total excede significativamente 140 
mmHg e a Pa02 é maior que 120 mmHg, o terapeuta respiratório pode assegurar que o paciente está 
respirando oxigênio suplementar. 


Primeira Lei de Difusão de Fick 

A maior parte do movimento de um gás através de uma membrana biológica ( gas ) é 
descrito pela primeira lei de difusão de Fick: 

V-[(AxD) + E](P, P 2 ) 

Nessa fórmula, A é a área transversal disponível para difusão, D é o coeficiente de 
difusão do gás, E é a espessura da membrana, e (Pi - P 2 ) é o gradiente de pressão 
parcial através da membrana. 

De acordo com a lei de Fick, quanto maiores forem a área de superfície, a constante 
de difusão e o gradiente de pressão, mais difusão irá ocorrer. De modo inverso, quanto 
maior for a distância através da membrana, menos difusão ocorrerá. Dado que a área 
e a distância através da membrana alvéolo-capilar são relativamente constantes em 
indivíduos saudáveis, a difusão no pulmão normal depende principalmente dos 
gradientes de pressão dos gases. 


Gradientes Pulmonares de Difusão 






Para que as trocas gasosas ocorram entre os alvéolos e os capilares pulmonares, uma 
diferença nas pressões parciais (Pi - P 2 ) deve existir. A Figura 11-3 mostra o 
tamanho e a direção desses gradientes para o oxigênio e o dióxido de carbono. 


Alvéolo 

Oj co 2 

I t 


110 40 

mmHg mmHg 



dióxido de carbono a aproximadamente 100 e 40 mmHg, respectivamente. À medida que o sangue 


entra na extremidade venosa do capilar, ele libera o dióxido de carbono e captura o oxigênio até que 
esses dois gases estejam em equilíbrio com as pressões alveolares. Neste ponto, o sangue está 
“arterializado”. 


No pulmão normal, a PO 2 alveolar é, em média, aproximadamente de 100 mmHg, 
enquanto a PCO 2 média é de aproximadamente 40 mmHg. O sangue venoso que 
retorna para os pulmões tem uma PO 2 mais baixa (40 mmHg) do que o gás alveolar. 
Consequentemente, o gradiente de pressão para a difusão do oxigênio para dentro do 

V 

sangue é de aproximadamente 60 mmHg (100 mmHg - 40 mmHg). A medida que o 
sangue flui ao longo do alvéolo, ele capta oxigênio e se move para o átrio esquerdo 
com uma PO 2 próxima a 100 mmHg em indivíduos saudáveis. 

Como o sangue venoso tem uma PCO 2 mais alta que o gás alveolar (46 mmHg 
versus 40 mmHg), o gradiente de pressão para o dióxido de carbono faz com que ele 
se difunda na direção oposta, do sangue para dentro do alvéolo. Isso continua até que 
a PCO 2 no capilar se equilibre com o nível alveolar, a aproximadamente 40 mmHg. 

Embora o gradiente de pressão para o dióxido de carbono seja aproximadamente 
um décimo daquele do oxigênio, o dióxido de carbono tem pouca dificuldade em se 
difundir através da membrana alveolocapilar. O dióxido de carbono se difunde 








aproximadamente 20 vezes mais rapidamente do que o oxigênio através da 
membrana alveolocapilar, por causa de sua solubilidade muito mais alta no plasma. 
Por outro lado, distúrbios que prejudicam a capacidade de difusão do pulmão podem 
afetar o movimento do oxigênio para dentro do sangue. Isso é especialmente 
verdadeiro quando o fluxo sanguíneo através do pulmão é rápido, reduzindo o tempo 
em que os eritrócitos estão em contato com os alvéolos. 

Limites de Tempo para a Difusão 

Para o sangue que está saindo dos capilares pulmonares seja adequadamente 
oxigenado, ele deve dispender um tempo suficiente em contato com o alvéolo para 
permitir um equilíbrio. Se o tempo disponível para a difusão for inadequado, o 
sangue que sai dos pulmões pode não ser completamente oxigenado. O tempo de 
difusão no pulmão depende da taxa do fluxo sanguíneo pulmonar. Conforme descrito 
na Figura 11-4, o sangue normalmente leva aproximadamente 0,75 segundo para 
passar através de um capilar pulmonar. Isso é tempo mais do que suficiente para 
assegurar uma completa difusão de oxigênio através da membrana alveolocapilar 
normalmente. 



FIGURA 11-4 


Gradiente da PO 2 alveolocapilar. O tempo de trânsito normal para um eritrócito em 
um capilar pulmonar é de aproximadamente 0,75 segundo. Normalmente, a PO 2 do sangue se 
equilibra com a PO 2 alveolar bem antes que ele atinja o final do capilar. 









Se o fluxo sanguíneo aumenta tal como durante um exercício pesado, o tempo de 
trânsito no capilar pode diminuir até cerca de 0,25 segundo. Mesmo este curto espaço 
de tempo é adequado para assegurar que o equilíbrio ocorra, contanto que outros 
fatores não prejudiquem a difusão. Entretanto, na presença de uma limitação à 
difusão, um rápido fluxo sanguíneo através da circulação pulmonar pode resultar em 
oxigenação inadequada. A febre alta e o choque séptico, os quais frequentemente 
aumentam o débito cardíaco, são bons exemplos de condições que limitam o tempo de 
difusão por causa do fluxo sanguíneo aumentado. 

Na prática clínica, o conhecimento da capacidade de difusão do pulmão pode ser 
útil na avaliação de determinadas doenças. A capacidade de difusão do pulmão (Dl) é 
a maior parte do fluxo de gás (mL/min) que se difunde para dentro do sangue para 
cada 1 mmHg de diferença no gradiente de pressão. Embora o oxigênio possa ser 
usado para medir a capacidade de difusão do pulmão, baixas concentrações (0,1% a 
0,3%) de monóxido de carbono são usadas mais comumente. O Capítulo 19 fornece 
detalhes sobre a técnica para medição da capacidade de difusão, assim como o seu uso 
diagnóstico. 

Gradientes Sistêmicos de Difusão 

Os gradientes de pressão parcial nos tecidos são os opostos daqueles no pulmão. À 
medida que o metabolismo celular esgota seu oxigênio, a PO 2 intracelular cai abaixo 
daquela do sangue que entra nos capilares teciduais. O oxigênio se difunde do sangue 
dos capilares teciduais (PO 2 = 100 mmHg) para as células (PO 2 < 40 mmHg). 
Simultaneamente, o dióxido de carbono se difunde das células (PCO 2 > 46 mmHg) 
para dentro do sangue dos capilares (PCO 2 = 40 mmHg). Após o equilíbrio, o sangue 
deixa os capilares teciduais com uma PO 2 de aproximadamente 40 mmHg e uma 
PCO 2 de aproximadamente 46 mmHg. 

Da mesma forma que o sangue arterial reflete as trocas de gases pulmonares, o 
sangue venoso reflete eventos que ocorreram nos tecidos. O uso de sangue venoso 
para avaliar a oxigenação dos tecidos é discutido no Capítulo 46. 

VARIAÇÕES NORMAIS DO INTERCÂMBIO GASOSO IDEAL 

Até agora, este capítulo focalizou quase inteiramente sobre as pressões de gases em 
um alvéolo perfeito (i. e., um alvéolo com ventilação e fluxo sanguíneo ideais). Na 
realidade, entretanto, o pulmão normal é um órgão imperfeito para trocas gasosas. 



Clinicamente, isso se torna claro quando a PO 2 arterial (Pao 2 ) é medida no indivíduo 
comum. Em vez de ser igual à PO 2 alveolar de 100 mmHg, a Pao 2 de indivíduos sadios 
que respiram ar ao nível do mar é de aproximadamente 5 a 10 mmHg menor que a 
Pao 2 calculada. 

Dois fatores são responsáveis por essa diferença: (1) shunts da direita para a 
esquerda nas circulações pulmonar e cardíaca, e (2) diferenças regionais na 
ventilação e no fluxo sanguíneo pulmonares. 

Shunts Anatômicos 

Dois shunts anatômicos da direita para a esquerda existem no ser humano normal: 
(1) a drenagem venosa brônquica e (2) a drenagem da veia de Tebésio (ou veias 
cardíacas mínimas) (Capítulos 8 e 9). Um shunt da direita para a esquerda faz com 
que um sangue mal oxigenado se movimente diretamente para a circulação arterial 
(mistura venosa), consequentemente abaixando o conteúdo de oxigênio do sangue 
arterial. Juntos, estes desvios normais são responsáveis por aproximadamente três 
quartos da diferença normal entre a PAO 2 e a Pa 02 . A diferença remanescente é um 
resultado de desigualdades normais na ventilação e na perfusão pulmonar. 

Desigualdades Regionais na Ventilação e na Perfusão 

A relação das trocas respiratórias normais de 0,8 admite que tanto a ventilação como 
a perfusão no pulmão estão em equilíbrio, com cada litro de ventilação alveolar ( a) 
emparelhado com aproximadamente 1 L de fluxo sanguíneo capilar pulmonar. 

Qualquer variação a partir desse equilíbrio perfeito vai alterar as tensões de gases 
nos alvéolos afetados. Conforme anteriormente discutido, alterações na a afetam a 
PCO 2 alveolar, a qual, por sua vez, altera a PO 2 alveolar. Alterações no fluxo 
sanguíneo também alteram as pressões gasosas alveolares. Por exemplo, se o fluxo 
sanguíneo para uma área do pulmão aumentar, o dióxido de carbono advindo dos 
tecidos será liberado mais rapidamente, causando uma elevação na PCO 2 alveolar se 
a ventilação minuto permanecer a mesma. Ao mesmo tempo, o oxigênio será 
capturado pelos capilares mais rapidamente do que restaurado pela ventilação, 
causando uma queda na PO 2 . Uma diminuição no fluxo sanguíneo dos capilares 
pulmonares terá o efeito oposto (i. e., uma queda na PCO 2 alveolar e uma elevação 
na PO 2 alveolar), admitindo-se que a ventilação minuto permaneça a mesma. 


Relação Ventilação/Perfusão 

Alterações na a e na Q.c são expressas como uma relação chamada relação 
ventilação/perfusão ( /Q). Uma relação ideal de 1,0 indica que a ventilação e a 
perfusão estão em perfeito equilíbrio. Uma alta v/Q indica que a ventilação está maior 
que a normal, a perfusão está menor que a normal, ou ambas. Em áreas com uma alta 
/Q a PO 2 é mais alta e a PCO 2 é mais baixa que o normal. De modo inverso, uma 
baixa /Q indica que a ventilação está menor que a normal, a perfusão está maior que 
a normal, ou ambas. Em áreas com uma baixa /Q a PO 2 está mais baixa e a PCO 2 
está mais alta que o normal. 

Efeito das Alterações na v/q 

A Figura 11-5 mostra um gráfico do efeito das alterações da /Q sobre a relação de 
trocas respiratórias (R), representando todos os possíveis valores da PO 2 e da PCO 2 
alveolares. Note que, quando a ventilação e a perfusão estão em perfeito equilíbrio ( 
/ = 0,99), o R é igual a 0,8. Neste ponto os valores das PO 2 e PCO 2 alveolares são 
iguais aos valores ideais de 100 e 40 mmHg, respectivamente. 



FIGURA 11-5 


A relação entre as PCO 2 e PCO 2 alveolares com alterações na relação entre 
ventilação e perfusão, e a relação de trocas respiratórias. 


(De Chemiak RM, Chemiak L: Respiration in health and disease, Ed 3, Philadelphia, 1983, Saunders.) 


À medida que a /Q se eleva acima de 1,0 (seguindo a curva para a direita), a R 

V 

aumenta. O resultado é uma PO 2 alveolar mais alta e uma PCO 2 mais baixa. A 
extrema direita do gráfico, a perfusão é zero ( / = 00 ). Áreas com ventilação, mas 








sem fluxo sanguíneo, representam o espaço morto alveolar, conforme definido no 
Capítulo 10. A composição dos gases nessas áreas é similar àquela do ar inspirado 
(PO 2 = 150 mmHg; PCO 2 = 0 mmHg). 

À medida que a /Q cai abaixo de 1,0 (seguindo a curva para a esquerda), a R 

V 

diminui. O resultado é uma PO 2 alveolar mais baixa e uma PCO 2 alveolar mais alta. A 
extrema esquerda do gráfico, existe perfusão, mas não existe ventilação (v/q = 0). 
Sem ventilação para remover o dióxido de carbono e restaurar o oxigênio fresco, a 
composição dos gases nessas áreas é semelhante àquela do sangue venoso misto P.O 2 
= 40 mmHg; P CO 2 = 46 mmHg). 

O sangue venoso que entra em áreas com relações /Q iguais a zero não pode 
capturar o oxigênio ou descarregar o dióxido de carbono, e deixa os pulmões 
inalterados. À medida que este sangue venoso retorna para o lado esquerdo do 
coração, ele se mistura ao sangue arterial bem oxigenado, diluindo seu conteúdo de 
oxigênio de uma maneira similar àquela descrita para um shunt anatômico da direita 
para a esquerda. Para tais áreas serem distinguidas de verdadeiros desvios 
anatômicos, as unidades de troca com valores de /Q iguais a zero são chamadas de 
shiaits alveolares. Embora pequenos shunts anatômicos sejam normais, os shunts 
alveolares não o são. 

Causas das Diferenças Regionais na v/q 

As variações regionais na /Q no pulmão normal são principalmente causadas pela 
gravidade, e assim são mais evidentes na postura ereta. Como a circulação pulmonar 
é um sistema de baixa pressão, o fluxo sanguíneo no pulmão em posição vertical varia 
consideravelmente de cima para baixo (Capítulo 8). Mais para baixo no pulmão, a 
perfusão aumenta linearmente em proporção à pressão hidrostática, de modo que as 
bases dos pulmões recebem quase 20 vezes mais a quantidade de fluxo sanguíneo que 
os ápices recebem. 

As diferenças regionais na ventilação por todo o pulmão também ocorrem, mas elas 
são menos drásticas que as diferenças na perfusão. Como a perfusão, a ventilação 
também é aumentada nas bases dos pulmões, com aproximadamente quatro vezes 
mais ventilação indo para as bases do que para os ápices do pulmão em posição 
vertical. Essas diferenças regionais na ventilação são causadas pelo efeito da 
gravidade sobre as pressões pleurais (Capítulo 10). 

A Tabela 11-1 resume as relações entre a ventilação e a perfusão por região 


pulmonar. Nos ápices dos pulmões, a ventilação excede o fluxo sanguíneo, resultando 
em uma alta /Q (aproximadamente 3,3), uma alta PO 2 (132 mmHg) e uma baixa 
PCO 2 (32 mmHg). Mais para baixo do pulmão, o fluxo sanguíneo aumenta mais do 
que a ventilação devido à gravidade. Em direção ao meio, as duas são 
aproximadamente iguais (./ = 1,0). Na base do pulmão, o fluxo sanguíneo é maior 
do que a ventilação, resultando em uma baixa /Q (aproximadamente 0,66), uma 
baixa PO 2 (89 mmHg) e uma PCO 2 ligeiramente mais alta (42 mmHg). 


TABELA 11-1 Resumo das Variações nas Trocas Gasosas no Pulmão em Posição Vertical, por Região 


Resumo das Variações nas Trocas Gasosas no Pulmão em 
Posição Vertical, por Região 

Região do Relação Pao 2 Média PACQ 2 Média Fluxo 


Pulmão 

V/Q 

(mmHg) 

(mmHg) 

sanguíneo 

Ápices 

3,3 

132 

32 

Baixo 

Meio 

1.0 

100 

40 

Moderado 

Bases 

0,66 

89 

42 

Alto 


Conforme mostrado na Tabela 11-1, por causa da gravidade, a maior parte do 
sangue flui para as bases dos pulmões, onde a PO 2 é mais baixa e a PCO 2 é mais alta 
que o normal. Após deixar o pulmão, esse volume de sangue relativamente grande se 
combina com o volume menor advindo das regiões média e apical. O resultado é uma 
mistura de sangue com menos oxigênio e mais dióxido de carbono do que viria de 
uma unidade de trocas de gases ideais. 

TRANSPORTE DE OXIGÊNIO 


O sangue carrega o oxigênio em duas formas. Uma pequena quantidade de oxigênio 
existe em uma simples solução física, dissolvido no plasma e no fluido intracelular dos 
eritrócitos. No entanto, a maior parte do oxigênio é carregada em uma combinação 
química reversível com a hemoglobina (Hb) dentro dos eritrócitos. 

Oxigênio Fisicamente Dissolvido 

À medida que o oxigênio gasoso se difunde para o sangue, ele imediatamente se 
dissolve no plasma e no citoplasma dos eritrócitos. Ao se aplicar a lei de Henry 
(Capítulo 6 ), a quantidade de oxigênio dissolvido no sangue (a 37 °C) pode ser 
calculada com a seguinte fórmula simples: 






Oxigênio dissolvido (mL/dL) = PO 2 x 0,003 


A equação está representada no gráfico da Figura 11-6, a qual demonstra que a 
relação entre a pressão parcial e o oxigênio dissolvido é direta e linear. Por exemplo, 
no sangue arterial normal com uma Pa 02 de aproximadamente 100 mmHg, existe 
aproximadamente 0,3 mL/dL de oxigênio dissolvido. Entretanto, se um indivíduo com 
um sangue arterial normal respira oxigênio puro, a PO 2 aumenta para 
aproximadamente 670 mmHg. Neste caso, o oxigênio dissolvido aumentaria a 
aproximadamente 2,0 mL/dL. O sangue de alguém que respira oxigênio puro em uma 
câmara hiperbárica a 3 atm (2.280 mmHg) carregaria quase 6,5 mL/dL de oxigênio 
dissolvido no plasma. Essa quantidade é suficiente para fornecer as necessidades da 
maioria dos tecidos em repouso por si só! 



PO, mmHg 


FIGURA 11-6 


A relação entre a PO 2 e o conteúdo de oxigênio dissolvido no plasma a 37° C. A 
linha tracejada enfatiza o fato de que o sangue arterial, com uma PO 2 de 100 mmHg, tem 0,3 mL de 
oxigênio dissolvido em cada decilitro (100 mL). 


Oxigênio Quimicamente Combinado (Oxi-hemoglobina) 
Hemoglobina e Transporte de Oxigênio 

A maior parte do oxigênio do sangue é transportada em combinação química com a 
Hb nos eritrócitos. A Hb é uma proteína conjugada, que consiste em quatro cadeias 








polipeptídicas unidas (a porção globina), cada uma delas combinada com um 
complexo porfirínico chamado heme. As quatro cadeias polipeptídicas da Hb estão 
enoveladas juntas em uma estrutura esférica, cujo formato determina sua afinidade 
pelo oxigênio. 

Como mostrado na Figura 11-7, cada complexo heme contém um íon ferroso 
(Fe++) centralmente localizado. Quando a Hb não está carregando o oxigênio, este 
íon tem quatro elétrons não pareados. Neste estado desoxigenado, a molécula exibe as 
características de um ácido fraco. Como tal, a hemoglobina desoxigenada (abreviada 
como Hb) serve como um importante tampão sanguíneo para os íons hidrogênio, um 
fator criticamente importante no transporte de dióxido de carbono. 



As moléculas de oxigênio se ligam à Hb por meio do íon ferroso, um para cada 
cadeia proteica. Com a ligação completa do oxigênio, todos os elétrons se tornam 
pareados, e a Hb é convertida a seu estado oxigenado (referido como oxi- 
hemoglobina e abreviado como HbCb). 

Em todo o sangue, cada grama de Hb normal pode carregar aproximadamente 1,34 
mL de oxigênio. Considerando um conteúdo médio de Hb de 15 g/dL no sangue, a 
capacidade de carregamento de oxigênio do sangue pode ser calculada como: 


1,34 mL/g x 15 g/dL - 20,1 inL/dL 





A adição de Hb aumenta a capacidade de carregamento de oxigênio do sangue em 
quase 70 vezes, se comparado ao plasma sozinho! A quantidade de oxigênio ligada à 
Hb depende de seu nível de saturação com o oxigênio (veja a seguir). 

Saturação da Hemoglobina 

A saturação é uma medida da proporção da Hb disponível que está realmente 
carregando oxigênio. A saturação é calculada como a relação entre a HbÜ 2 (conteúdo) 
e a Hb total (capacidade). A saturação da Hb (SaCb) é sempre expressa como uma 
percentagem dessa relação e calculada de acordo com a seguinte fórmula: 

Sa0 2 - [IlbO. + Ilb total] x 100 

onde a [HbÜ 2 ] é igual ao conteúdo de oxi-hemoglobina. Por exemplo, se houvesse 
um total de 15 g/dL de Hb no sangue, dos quais 7,5 g fossem de HbÜ 2 , a SaC >2 seria 
calculada da seguinte maneira: 


Sa0 2 (%) - [7,5 + 15] X 100 - 50% 

Nesse exemplo, a Hb é dita como estando 50% saturada. Isso significa que apenas 
metade da Hb disponível está realmente carregando o oxigênio, e o restante está 
desoxigenado. Na prática clínica real, tanto a SaÜ 2 como o conteúdo total de Hb são 
medidos diretamente para derivar a [HbCb]. A SaC >2 normal é de 95% a 100%, 
dependendo da idade do paciente. 

Curva de Dissociação da HbÜ 2 

A saturação da hemoglobina com o oxigênio varia com alterações na PO 2 . A 
representação gráfica da saturação (eixo y) contra a PO 2 (eixo x) produz a curva de 
dissociação da HbÜ 2 (Figura 11-8). 



FIGURA 11-8 


A curva de dissociação do oxigênio representa a relação entre a PO 2 do plasma 
(eixo x) e a saturação da hemoglobina (eixo y). 


Ao contrário do oxigênio dissolvido, a saturação da Hb não é linearmente 
relacionada à PO 2 . Em vez disso, a relação forma uma curva em formato de S. A parte 
superior relativamente achatada dessa curva representa a faixa operacional normal 
para o sangue arterial. Como o declive é mínimo nessa área, alterações menores na 
Pao 2 têm pouco efeito sobre a SaC> 2 , indicando uma forte afinidade da Hb pelo 
oxigênio. Por exemplo, com uma PO 2 arterial normal de 100 mmHg, a SaC >2 é de 
aproximadamente 97%. Se alguma anormalidade (p. ex., doença pulmonar) reduzisse 
a Pao 2 para 65 mmHg, a SaC^ainda seria de aproximadamente 90%. 

Entretanto, com uma PO 2 mais baixa que 60 mmHg, a curva torna-se íngreme 
drasticamente. Aqui, na faixa operacional normal dos tecidos, mesmo uma pequena 
queda na PO 2 causa uma grande queda na SaC> 2 , indicando uma afinidade decrescente 
pelo oxigênio. Essa diminuição normal na afinidade da Hb pelo oxigênio ajuda a 
liberar grandes quantidades de oxigênio para os tecidos, onde a PO 2 é baixa. Isso 
explica por que é benéfico manter a Pa 02 mais alta que 60 mmHg na prática clínica. 

Conteúdo Total de Oxigênio do Sangue 

O conteúdo total de oxigênio do sangue é igual ao somatório do oxigênio dissolvido e 
do oxigênio quimicamente combinado com a Hb. Para que o conteúdo total de 










oxigênio seja calculado, os seguintes três valores devem ser conhecidos: (1) a PO 2 , (2) 
o conteúdo total de Hb (g/dL), e (3) a saturação da Hb. Dados esses valores, a 
seguinte equação pode ser aplicada: 


Ca0 2 - (0,003 X P0 2 ) + (I Ib tol x 1,34 x SO,) 


onde: 


Ca0 2 - Conteúdo total de oxigênio 
PO> - Pressão parcial dc oxigênio no sangue 
Hb tof = Conteúdo total de hemoglobina (em g/dL) 

S0 2 “ Saturação da Hb com oxigênio (como um decimal) 

Tipicamente, os clínicos querem saber o conteúdo de oxigênio do sangue arterial 
(CaCh). O componente (0,003 x PO 2 ) da equação representa o oxigênio dissolvido, 
enquanto o componente (HBtot x 1,34 x SO 2 ) representa a oxi-hemoglobina 
quimicamente combinada. 

Por exemplo, admita que o TR obteve uma amostra de sangue arterial normal com 
uma PO 2 de 100 mmHg contendo 15 g/dL de Hb que está 97% saturada com oxigênio. 
Para computar o conteúdo total de oxigênio, o TR pode aplicar a equação 
anteriormente mencionada da seguinte maneira: 


Ca0 2 - (0,003 x Pa0 2 ) + (IIb tot x 1,34 x Sa0 2 ) 

Ca0 2 = (0,003 ml x 100 mmHg) + (15 g/dL x 1,34 x 0,97) 
Ca0 2 - (0,3 mL) + (19,5 g/dL) 

Ca0 2 - 19,8 mL/dL 


A concentração do CaC >2 normal é de 16 a 20 mL/dL. 

Carregamento e Descarregamento Normais do Oxigênio 
(Diferenças Arteriovenosas) 

A Figura 11-9 usa a curva de dissociação da oxi-hemoglobina para demonstrar os 
efeitos do carregamento e do descarregamento do oxigênio nos pulmões e nos tecidos. 
O ponto A representa o sangue recém-arterializado que deixa os capilares 
pulmonares, com uma PO 2 de aproximadamente 100 mmHg e uma saturação de Hb 
de aproximadamente 97%. 



P0 2 (torr) 


FIGURA 11-9 


A curva de dissociação normal da oxi-hemoglobina, mostrando a relação básica do 
transporte de oxigênio no sangue. O ponto “sA” representa os valores normais para o sangue arterial 
que deixa os pulmões (o ponto de carregamento). O ponto “sV” representa os valores normais para o 
sangue venoso que sai dos tecidos (o ponto de descarregamento). A ligeira diferença na posição da 
curva resultante do pH e das mudanças de dióxido de carbono ajuda o descarregamento do oxigênio 
nos tecidos. As diferenças entre o conteúdo de oxigênio nesses dois pontos representam a quantidade 
de oxigênio captado pelos tecidos em uma passagem através da circulação sistêmica. 


(Modificado de SlonimNB, Hamilton LH: Respiratoryphysiology, Ed 5, StLouis, 1987, Mosby.) 


CASO CLÍNICO Relacionando a Saturação da Hemoglobina à Pao 2 




‘ROBLEMA: Oxímetros de pulso são simples aparelhos usados ao leito que medem a 
saturação de Hb por meio de uma sonda não invasiva aderido ao dedo ou à testa do paciente por 
meio de uma fita. Embora os oxímetros meçam a percentagem de saturação de Hb, a oxigenação do 
sangue ainda tende a ser quantificada de acordo com a PO 2 . Existe uma maneira simples de 
relacionar essas duas medidas sem a utilização de uma curva de dissociação de oxi-hemoglobina? 

DISCUSSÃO: primeiramente, embora extremamente útil, os oxímetros de pulso não são muito 















precisos (± 4%), e eles medem apenas a saturação normal de Hb. Por essa razão, seu uso deve ser 
limitado para seguir tendências ou para avisar alterações significativas na saturação da Hb com o 
oxigênio. 

Mesmo assim, os TRs frequentemente necessitarão ter uma estimativa da PO 2 arterial a partir da 
leitura de oxímetros. A seguinte regra simples deve ser útil. Ela é chamada de regra 40-50-60/70- 
80-90. Admitindo que os valores do pH, da PCO 2 e da Hb estejam normais, as saturações de 70%, 
80% e 90% são, grosso modo, equivalentes aos valores de PO 2 de 40, 50 e 60 mmHg, 
respectivamente: 


Saturação da Hemoglobina 

PaÜ2 Aproximada 

70% 

40 mmHg 

80% 

50 mmHg 

90% 

60 mmHg 


Assim, um paciente com uma leitura de oxímetro de pulso de 90% tem uma Pa02 de 
aproximadamente 60 mmHg. Caso a saturação caia para 80%, a Pa02 cairá para aproximadamente 
50 mmHg. Note que essa regra funciona apenas na faixa média de valores de PO 2 , onde a curva é 
mais linear; ela não deve ser aplicada com saturações mais altas que 90%. Por exemplo, uma 
saturação de 100% pode representar uma Pa02 de 200 mmHg. 

À medida que o sangue perfunde os tecidos do corpo, a captação de oxigênio causa 
uma queda tanto na PO 2 como na saturação, de modo que o sangue venoso que sai 
dos tecidos (ponto V) tem uma PO 2 de aproximadamente 40 mmHg, com uma 
saturação de Hb de aproximadamente 73%. 

Usando um conteúdo normal de Hb de 15 g/dL e conhecendo a saturação a cada 
possível PO 2 , o conteúdo total de oxigênio pode ser calculado a qualquer PO 2 na 
maneira anteriormente descrita. O eixo y da Figura 11-9 fornece essa informação, em 
incrementos de SaC >2 de 10%. A Tabela 11-2 resume a diferença entre o conteúdo de 
oxigênio desses pontos arteriais e venosos normais. 


TABELA 11-2 Conteúdo de Oxigênio do Sangue Arterial e do Sangue Venoso 


Conteúdo de Oxigênio 

O2 Arterial (mL/dL) 

O2 Venoso (mL/dL) 

O 2 Combinado (1,34 x 15 x SO 2 ) 

19,5 

14,7 

O 2 Dissolvido 

0,3 

0,1 





































Conteúdo Total de O 2 


19,8 


14,8 


Conforme indicado na Tabela 11-2, a diferença entre os conteúdos de oxigênio do 
sangue arterial e do sangue venoso é normalmente aproximadamente 5 mL/dL. Esta é 
a diferença de conteúdo de oxigênio arteriovenoso, abreviada como C02- C(a-v)C>2 • 
C(a-v)02 é a quantidade de oxigênio liberada por cada 100 mL de sangue a cada 
passagem através dos tecidos. 


Equação de Fick 

A C(a-v)C>2 indica a extração do oxigênio em proporção ao fluxo sanguíneo. Se esta 
medida estiver combinada com o consumo total de oxigênio pelo corpo, o débito 
cardíaco pode ser calculado. A base para esse cálculo é a clássica equação de Fick: 


Qt “ V0 2 * |C(a-v)0 2 * 101 


Nessa equação, Qt é o débito cardíaco (L/min), vÜ 2 é o consumo de oxigênio pelo 
corpo todo (mL/min) e C(a-v)02 é a diferença de conteúdo de oxigênio arteriovenoso 
(mL/dL). O fator de 10 converte mL/dL a mL/L. Dado uma vÜ 2 de 250 mL/min e uma 
C(a-v)C>2 normal de 5 mL/dL, um débito cardíaco normal é calculado da seguinte 
maneira: 


Q, - 2(KJ mL/min + (5 mL/dL x 10) 

Q t - 250 mL/min + 5 mL/L 
Q, - 5,0 L/min 

O débito cardíaco normal é de 4 a 8 L/min no paciente adulto. 

Significado da C(a-v)Ü2 

De acordo com a equação de Fick, se o consumo de oxigênio permanecer constante, 
uma diminuição no débito cardíaco aumentará a C(a-v)C>2. De modo inverso, se o 
débito cardíaco se elevar e o consumo de oxigênio permanecer constante, a C(a-v)02 
diminuirá proporcionalmente. Embora a equação de Fick para o cálculo do débito 
cardíaco tenha sido substituída por outras técnicas, o princípio que relaciona a C(a-v 
)Ü2 à perfusão é usado para monitorar a oxigenação dos tecidos ao leito. Mais 
detalhes sobre esses métodos são fornecidos no capítulo 46. 












Fatores que Afetam Carregamento e o Descarregamento do 
Oxigênio 

Além do formato da curva de HbC> 2 , muitos outros fatores afetam o carregamento e o 
descarregamento do oxigênio. Entre os mais importantes na prática clínica, estão o 
pH do sangue, a temperatura corporal e a concentração de certos fosfatos orgânicos 
dos eritrócitos. Variações na estrutura da Hb também afetam o carregamento e o 
descarregamento do oxigênio, como ocorre com combinações químicas de Hb com 
substâncias diferentes do oxigênio, tais como o monóxido de carbono. 

pH (Efeito Bohr) 

O impacto das alterações no pH do sangue sobre a afinidade da Hb pelo oxigênio é 
chamado de efeito Bohr. Conforme mostrado na Figura 11-10, esse efeito altera a 
posição da curva de dissociação da HbÜ 2 . Um baixo pH (acidez) desvia a curva para a 
direita, enquanto um alto pH (alcalinidade) a desvia para a esquerda. Essas 
alterações são um resultado de variações no formato da molécula de Hb causadas por 
flutuações no pH. 



Tensão de oxigênio do sangue 


FIGURA 11-10 


Curva de dissociação de oxigênio do sangue a 37 °C, mostrando variações em três 
níveis de pH. Um desvio para a direita (baixo pH) diminui a afinidade da hemoglobina (HB) pelo 
oxigênio, enquanto um desvio para a esquerda (pH mais alto) aumenta a afinidade da Hb pelo 
oxigênio. 







À medida que o pH do sangue cai e a curva desvia para a direita, a saturação da Hb 
para uma dada PO 2 cai (afinidade da Hb pelo oxigênio diminuída). De modo inverso, 
conforme o pH do sangue se eleva e a curva desvia para a esquerda, a saturação da 
Hb para uma dada PO 2 se eleva (afinidade da Hb pelo oxigênio aumentada). 

Essas alterações aumentam o carregamento de oxigênio nos pulmões e o 
descarregamento de oxigênio nos tecidos. À medida que o sangue nos tecidos captura 
o dióxido de carbono, o pH cai de 7,40 para aproximadamente 7,37. 
Consequentemente, a curva da HbC >2 desvia para a direta, baixando a afinidade da 
Hb pelo oxigênio. Com uma afinidade mais baixa para o oxigênio, a Hb libera mais 
facilmente seu oxigênio para os tecidos. De modo inverso, quando o sangue venoso 
retorna aos pulmões, o pH volta para 7,40. Essa alteração no pH desvia a curva da 
HbÜ 2 para a esquerda, aumentando, consequentemente, a afinidade da Hb pelo 
oxigênio e também a sua captação a partir dos alvéolos. 

Temperatura Corporal 

Variações na temperatura corporal também afetam a curva de dissociação da HbC> 2 . 
Como mostrado na Figura 11-11, uma queda na temperatura corporal desvia a curva 
para a esquerda, aumentando a afinidade da Hb pelo oxigênio. De modo inverso, 
conforme a temperatura corporal se eleva, a curva desvia para a direita, e a 
afinidade da Hb pelo oxigênio diminui. Como com o efeito Bohr, essas alterações 
aumentam a captação e liberação normais de oxigênio. Nos tecidos, as alterações de 
temperatura estão diretamente relacionadas à taxa metabólica, de modo que áreas de 
alta atividade metabólica têm temperaturas mais altas. No músculo em exercício, por 
exemplo, temperaturas mais altas diminuem a afinidade da Hb pelo oxigênio, 
consequentemente aumentando sua liberação para os tecidos. De modo inverso, na 
hipotermia, as demandas de oxigênio dos tecidos estão altamente reduzidas, e a Hb 
não precisa liberar tanto o seu oxigênio. 



Tensáo de oxigénio do sangue 


FIGURA 11-11 


Curva de dissociação do oxigênio do sangue a um pH de 7,40, mostrando 
variações em três temperaturas. Para uma determinada tensão de oxigênio, quanto mais baixa a 
temperatura, mais a hemoglobina retém seu oxigênio, mantendo uma saturação mais alta. 


Fosfatos Orgânicos (2,3-Difosfoglicerato) 

O fosfato orgânico 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) é encontrado em abundância nos 
eritrócitos, nos quais ele forma uma frouxa ligação química com as cadeias de globina 
da Hb desoxigenada. Nessa configuração, o 2,3-DPG estabiliza a molécula em seu 
estado desoxigenado, consequentemente reduzindo sua afinidade pelo oxigênio. De 
fato, sem o 2,3-DPG, a afinidade da Hb pelo oxigênio seria tão grande, que o 
descarregamento normal do oxigênio seria impossível. 

Concentrações aumentadas de 2,3-DPG desviam a curva da HBO 2 para a direita, 
promovendo o descarregamento do oxigênio. De modo inverso, baixas concentrações 
de 2,3-DPG desviam a curva para a esquerda, aumentando a afinidade da Hb pelo 
oxigênio. 

A alcalose, a hipoxemia crônica e a anemia tendem a aumentar as concentrações de 
2,3-DPG e promovem o descarregamento de oxigênio. De modo inverso, a acidose 
resulta em um nível intracelular mais baixo de 2,3-DPG e uma maior afinidade da Hb 
pelo oxigênio. 

As concentrações de 2,3-DPG nos eritrócitos em sangue armazenado diminuem ao 
longo do tempo. Após uma semana de armazenamento, o nível de 2,3-DPG pode ser 






menor que um terço do valor normal. Essa alteração desvia a curva da HbC >2 para a 
esquerda, consequentemente diminuindo a disponibilidade de oxigênio para os 
tecidos. Grandes transfusões de sangue armazenado um pouco além de alguns dias 
podem prejudicar seriamente a liberação de oxigênio, mesmo na presença de uma 
PO 2 normal. Os níveis aumentados de manutenção de 2,3-DPG podem ser alcançados 
com técnicas mais recentes de armazenamento de sangue. 

Hemoglobinas Anormais 

As anormalidades na molécula de Hb também podem afetar o carregamento e o 
descarregamento de oxigênio. Anormalidades estruturais ocorrem quando a sequência 
de aminoácidos nas cadeias polipeptídicas da molécula varia do normal. Alterações 
nas sequências de aminoácidos alteram o formato da molécula, consequentemente 
aumentando ou diminuindo sua afinidade pelo oxigênio. Mais de 120 hemoglobinas 
anormais já foram identificadas. Mesmo em indivíduos saudáveis, entre 15% e 40% 
da Hb circulante podem estar anormais. 

A HbS (hemoglobina da anemia falciforme) é menos solúvel que a hemoglobina 
normal, o que faz com que ela se torne suscetível à polimerização e precipitação 
quando desoxigenada. Determinados eventos, tais como a desidratação, hipóxia e 
acidose fazem com que a HbS se cristalize e o eritrócito se torne endurecido e 
encurvado como uma foice. Isso aumenta a fragilidade dos eritrócitos (levando-os à 
hemólise) e aumenta o risco da formação de trombos. Consequentemente, pacientes 
com anemia falciforme são propensos a doenças vásculo-oclusivas e à anemia 
generalizada. Alguns pacientes com anemia falciforme desenvolvem o que se conhece 
como síndrome torácica aguda. A síndrome torácica aguda é a causa mais comum 
de morte em pacientes com anemia falciforme, e normalmente faz com que o 
paciente reclame de dor torácica aguda, tosse e encurtamento da respiração. Um novo 
infiltrado é usualmente observado na radiografia de tórax, e o paciente 
frequentemente desenvolve uma progressiva anemia e hipoxemia. 

A metemoglobina (metHb) é uma forma anormal da molécula, na qual o íon 
ferroso (Fe+ +), que normalmente forma um complexo com o radical heme, perde um 
elétron e é oxidado em seu estado férrico (Fe + + +). No estado férrico, o íon ferro não 
pode se combinar com o oxigênio. O resultado é uma forma especial de anemia 
chamada metemoglobinemia. Como com a HbCO, as anormalidades clínicas advêm 
da afinidade aumentada pelo oxigênio e perda da capacidade de ligação com o 
oxigênio associadas. A causa mais comum de metemoglobinemia é o uso terapêutico 


de medicamentos oxidantes, tais como o óxido nítrico, nitroglicerina e lidocaína. A 
presença de metHb torna o sangue amarronzado, o que produz uma coloração cinza- 
ardósia na pele; isso é frequentemente confundido com cianose. A presença da metHb 
é confirmada por espectrofotometria (Capítulo 18). A metemoglobinemia é tratada 
com agentes redutores, tais como o azul de metileno ou o ácido ascórbico, quando o 
nível sanguíneo excede aproximadamente 30%. 

A carboxi-hemoglobina (HbCO) é a combinação química da Hb com o monóxido 
de carbono. A afinidade da hemoglobina pelo monóxido de carbono é mais de 200 
vezes maior do que pelo oxigênio. Desse modo, mesmo concentrações extremamente 
baixas de monóxido de carbono deslocam rapidamente o oxigênio da Hb, formando 
HbCO. Uma pressão parcial de monóxido de carbono tão baixa quanto 0,12 mmHg 
pode deslocar cerca de metade do oxigênio da Hb. Como a HbCO não pode carregar 
oxigênio, cada grama de Hb saturada com monóxido de carbono representa uma 
perda na capacidade de carregamento. Além do mais, a combinação de monóxido de 
carbono com a Hb desvia a curva da Hb02 para a esquerda, subsequentemente 
impedindo a liberação de oxigênio para os tecidos. O tratamento para o 
envenenamento por monóxido de carbono envolve dar ao paciente tanto oxigênio 
quanto possível, porque o oxigênio reduz a meia-vida da HbCO (Tabela 11-3). Às 
vezes, uma câmara hiperbárica é necessária para reverter rapidamente a ligação do 
CO com a Hb. 

TABELA 11-3 Meia-Vida da Carboxi-hemoglobina (HbCO) em Diferentes Exposições ao Oxigênio 


Meia-Vida da HbCO (min) 

FIO2 Inalada 

PaÜ 2 (mmHg) 

280-320 

0,21 a 1 atm 

100 

80-90 

1,0 a 1 atm 

673 

20-30 

1,0 a 3 atm 

2.193 


Durante a vida fetal e até um ano de idade após o nascimento, o sangue tem uma 
alta proporção de uma variante da Hb chamada hemoglobina fetal (HbF). A HbF 
tem uma afinidade maior pelo oxigênio do que a Hb adulta normal, conforme 
manifestado por um desvio para a esquerda da curva de HbC> 2 . Devido aos baixos 
valores de PO 2 disponíveis para o feto in utero, esse desvio para a esquerda ajuda o 
carregamento de oxigênio na placenta. Por causa do pH relativamente baixo do 
ambiente fetal, o descarregamento do oxigênio ao nível celular não é grandemente 
afetado. Entretanto, após o nascimento, essa afinidade aumentada pelo oxigênio é 


















menos vantajosa. Ao longo do primeiro ano de vida, a HbF é gradualmente 
substituída pela Hb normal. 

Medição da Afinidade da Hemoglobina pelo Oxigênio 

Variações na afinidade da Hb pelo oxigênio são quantificadas por uma medida 
chamada Pso- A P50 é a pressão parcial de oxigênio à qual a Hb está 50% saturada, 
padronizada com uma faixa de pH de 7,40. Uma P50 normal é de aproximadamente 
26,6 mmHg. Condições que causam uma diminuição na afinidade da Hb pelo oxigênio 
(um desvio da curva de HbÜ2 para a direita) aumentam a P50 para um valor mais alto 
que o normal. Condições associadas a um aumento na afinidade (um desvio da curva 
de HbÜ2 para a esquerda) diminuem a P50 para mais baixo que o normal. Por 
exemplo, com 15 g/dL de Hb, um aumento de 4-mmHg na P50 resulta em 
aproximadamente 1 a 2 mL/dL mais oxigênio sendo descarregado nos tecidos do que 
quando a P50 está normal. A Figura 11-12 mostra o efeito das alterações na P50 e 
resume como os principais fatores anteriormente discutidos afetam a afinidade da Hb 
pelo oxigênio. 



FIGURA 11-12 


Condições associadas com afinidade alterada da hemoglobina pelo oxigênio. A P 50 
é a Pa02 na qual a hemoglobina está saturada em 50% (normalmente 26,6 mmHg). Uma P 50 mais 
baixa que o normal representa uma afinidade aumentada da hemoglobina pelo oxigênio. Uma P 50 alta 














é vista com afinidade diminuída. 


(Modificado a partir de Lane EE, Walker JF: Clinicai arterial blood gas analysis, St Louis, 1987, Mosby.) 


TRANSPORTE DE DIÓXIDO DE CARBONO 


A Figura 11-13 mostra os eventos físicos e químicos das trocas gasosas nos capilares 
sistêmicos. Nos capilares pulmonares, todos os eventos ocorrem na direção oposta. 
Embora o foco primário esteja no transporte de dióxido de carbono, a Figura 11-13 
também inclui os elementos básicos das trocas de oxigênio. As trocas de oxigênio 
estão incluídas aqui para fins de totalização, assim como também para mostrar que as 
trocas e o transporte desses dois gases estão intimamente relacionados. 


co. 


Tecido 


CO, 


0 2 ■* 
0 2 4 


5% 


10% 


CO, 


Capilar 


< 1 % 


.H 


*■ CO, + Prot.-N i~*Pro1.-N +H 

* Nu 


5% 


H 'COO ^S + Prot. H-Prot. 

C0 2 +H 2 0- * H 2 C0 3 - * HCO 3 +H 

Reação lenta 

Plasma 


90% 


/ 

/ 

/ 

f 63% 

I 


cr 


cr 


hco 3 


H,0 


H,0 


"A 


\ 


Hidratação rápida 

C0 2 +H 2 0« * HCO 3 . * HCO 3 +H + 
Anidrase carbônica 


5% 

—► C0 2 

21% * - H 

C0 2 +Hb0 2 -N - 'Hb-N +0 2 +H+ 

\ S H s COO 

\ 


Na + 

S 

\ 

l 

e-rHb0 2 »HHb+0 2 / 

I 

/ 


/ 


FIGURA 11-13 


Diagrama resumido dos vários destinos do dióxido de carbono à medida que ele se 
difunde das células e dos espaços intersticiais para dentro dos capilares periféricos antes de seu 
transporte em direção à circulação venosa. 


(Modificado de Martin DE, Youtsey JW: Respiratory anatomy and physiology, St Louis, 1998, Mosby.) 


Mecanismos de Transporte 

Aproximadamente 45 a 55 mL/dL de dióxido de carbono são normalmente carreados 
no sangue nas seguintes três formas: (1) dissolvido em solução física, (2) 
quimicamente combinado com proteínas e (3) ionizado como bicarbonato. 

























Dissolvido em Solução Física 

Conforme com o oxigênio, o dióxido de carbono produzido pelos tecidos se dissolve no 
plasma e no fluido intracelular dos eritrócitos. Entretanto, ao contrário do oxigênio, o 
dióxido de carbono dissolvido desempenha um importante papel no transporte, sendo 
responsável por aproximadamente 8% do total liberado nos pulmões. Isso ocorre por 
causa da alta solubilidade do dióxido de carbono no plasma. 

Quimicamente Combinado com Proteínas 

O dióxido de carbono molecular tem a capacidade de se combinar quimicamente com 
grupos amino livres (NH 2 ) de moléculas de proteínas (Prot), formando um composto 
carbamino: 


Uma pequena quantidade do dióxido de carbono que sai dos tecidos se combina 
com as proteínas plasmáticas para formar esses compostos carbaminos. Uma fração 
maior do dióxido de carbono se combina com a Hb dos eritrócitos para formar um 
composto carbamino chamado carbamino-hemoglobina. Conforme indicado na 
equação anterior, essa reação produz íons H + . Esses íons H+ são tamponados pela Hb 
reduzida, a qual se torna disponível pela simultânea liberação de oxigênio. 

A disponibilidade de locais adicionais para o tamponamento de H+ aumenta a 
afinidade da Hb pelo dióxido de carbono. Além do mais, como a Hb reduzida é um 
ácido mais fraco que a HbCh, as alterações de pH associadas com a liberação de íons 
H+ na formação de carbamino-hemoglobina são minimizadas. A carbamino- 
hemoglobina constitui aproximadamente 12% do dióxido de carbono total 
transportado. 

Ionizado como Bicarbonato 

Aproximadamente 80% do dióxido de carbono do sangue é transportado como 
bicarbonato. Do dióxido de carbono que se dissolve no plasma, uma pequena porção 
se combina quimicamente com a água em um processo chamado hidrólise. A hidrólise 
do dióxido de carbono inicialmente forma ácido carbônico, o qual rapidamente se 
ioniza em íons hidrogênio e bicarbonato: 



CO, • H 2 0 o H 2 C0 3 o HCO 3 - • H* 


Os íons H+ produzidos nessa reação são tamponados pelas proteínas plasmáticas, 
muito semelhante à forma como a Hb tampona o H+ no eritrócito. Entretanto, a 
velocidade dessa reação de hidrólise no plasma é extremamente lenta, produzindo 
mínimas quantidades de H+ e HCO 3 - . 

A maior parte do dióxido de carbono sofre hidrólise dentro do eritrócito. Esta 
reação é grandemente aumentada por uma enzima catalítica chamada anidrase 
carbônica. Os íons H+ resultantes são tamponados pelo grupo imidazol (R-NHCOO - ) 
da molécula de Hb reduzida. Mais uma vez, a conversão simultânea da HbC >2 para sua 
forma desoxigenada ajuda a tamponar os íons H + , consequentemente aumentando o 
carregamento de dióxido de carbono como carbamino-hemoglobina. 

V 

A medida que a hidrólise do dióxido de carbono continua, os íons HCO 3 - começam 
a se acumular no eritrócito. Para manter um equilíbrio na concentração através da 
membrana plasmática, alguns desses ânions se difundem para fora, em direção ao 
plasma. Como o eritrócito não é livremente permeável a cátions, o equilíbrio 
eletrolítico deve ser mantido por meio de uma migração de ânions para o citoplasma. 
Isso é alcançado pela troca por íons cloreto (Cl - ) a partir do plasma para dentro do 
eritrócito, um processo chamado de desvio do cloreto ou fenômeno de Hamburger. 

Curva de Dissociação do Dióxido de Carbono 

Como ocorre com o oxigênio, o dióxido de carbono tem uma curva de dissociação. A 
relação entre a PCO 2 e o conteúdo de dióxido de carbono é descrita na Figura 11-14. 
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FIGURA 11-14 


Curvas de dissociação do dióxido de carbono. A, A relação entre o conteúdo de 
dióxido de carbono e a tensão em três níveis de saturação de hemoglobina. B, Visão aumentada das 
curvas entre a PCO 2 de 40 e 60 mmHg. 


O primeiro ponto a se notar é o efeito da saturação da Hb com oxigênio nessa 
curva. Conforme anteriormente discutido, os níveis de dióxido de carbono, devido à 
sua influência sobre o pH, modificam a curva de dissociação do oxigênio (efeito 
Bohr). A Figura 11-14 mostra que a saturação da oxi-hemoglobina também afeta a 
posição da curva de dissociação do dióxido de carbono. A influência da saturação da 
oxi-hemoglobina sobre a dissociação do dióxido de carbono é chamada de efeito 
Haldane. Conforme anteriormente explicado, este fenômeno é um resultado das 
alterações na afinidade da Hb pelo dióxido de carbono, as quais ocorrem como um 
resultado de seu tamponamento de íons H +. 

Na Figura 11-14, A mostra as curvas de dissociação de dióxido de carbono para três 
níveis de saturação do oxigênio no sangue. Os dois primeiros são valores fisiológicos, 










e o terceiro valor extremo é fornecido para comparação. Na Figura 11-14, B amplifica 
segmentos selecionados dessas curvas na faixa fisiológica da PCO 2 . Note primeiro o 
ponto arterial “a” sobre a curva representando uma SaC >2 de 97,5%. Neste ponto, a 
PCO 2 é de 40 mmHg e o conteúdo de dióxido de carbono é de aproximadamente 48 
mL/dL. O ponto venoso “v” cai sobre a curva, representando uma SaÜ 2 de 
aproximadamente 70%. Neste ponto, a PCO 2 é de 46 mmHg e o conteúdo de dióxido 
de carbono é de aproximadamente 52 mL/dL. Por causa das alterações da saturação 
de oxigênio do sangue arterial para o sangue venoso, a verdadeira curva de 
dissociação de dióxido de carbono fisiológica deve se encontrar em algum lugar entre 
estes dois pontos. Esta curva fisiológica é representada pela linha tracejada na Figura 
11-14 B. 

No ponto “a”, a alta SaÜ 2 diminui a capacidade do sangue em segurar o dióxido de 
carbono, ajudando assim a descarregar esse gás nos pulmões. No ponto “v”, a SvÜ 2 
mais baixa (saturação de oxigênio venoso) aumenta a capacidade do sangue para o 
dióxido de carbono, ajudando assim a sua captação nos tecidos. 

O conteúdo total de dióxido de carbono do sangue arterial e do sangue venoso é 
comparado na Tabela 11-4. Note que as quantidades de dióxido de carbono são 
expressas em equivalentes de volumes gasosos (mL/dL) e como milimoles por litro 
(mmol/L). Esta última medida do poder de combinação química do dióxido de 
carbono em soluções é fundamental para a compreensão do papel deste gás no 
equilíbrio acidobásico. 

TABELA 11-4 Conteúdo de Dióxido de Carbono do Sangue Arterial e do Venoso 


Unidade de Medida 

Arterial 

Venoso 

mmol/L 

21,53 

23,21 

mL/dL 

48,01 

51,76 


ANORMALIDADES DO INTERCÂMBIO E TRANSPORTE GASOSO 

As trocas gasosas são anormais quando a liberação de oxigênio para os tecidos ou a 
remoção de dióxido de carbono destes está prejudicada. 


Liberação Prejudicada de Oxigênio 

















A liberação de oxigênio (D.O 2 ) para os tecidos é uma função do conteúdo arterial de 
oxigênio (CaCh) vezes o débito cardíaco Qt 


I X), = Ca0 2 x Q t 


Quando a liberação do oxigênio falha para com as necessidades celulares, ocorre a 
hipóxia. De acordo com a equação precedente, a hipóxia ocorre se (1) o conteúdo de 
oxigênio do sangue arterial é diminuído, (2) o débito cardíaco ou a perfusão são 
diminuídos (choque ou isquemià), ou a função celular anormal impede a adequada 
captação de oxigênio. A Tabela 11-5 resume as causas, os indicadores clínicos comuns, 
os mecanismos e exemplos de hipóxia. 


TABELA 11-5 Causas da Hipóxia 


Causas da Hipóxia 

Causa 

Indicador Primário 

Mecanismo 

Exemplo 

Hipoxemia 

Baixa PIO. 

Baixa Pao, 

Pb reduzida 

Altitude 

Hipovcntilaçáo 

Baixa Pao. 

Alta PaCO, 

V A diminuída 

Overdosc por drogas 

Desequilíbrio V/Q 

Baixa Pao. 

V A diminuída em relação a perfusão 

DPOC, envelhecimento 

Desvio anatômico 

Alta P(A-a)0. no ar. sc resolve com Oj 
Baixa Pao. 

Fluxo sanguíneo do lado direito para 0 

Doença cardíaca 


Alta P(A-a)Oj no ar; nâo se 

lado esquerdo do coração 

congímta 

Desvio fisiológico 

resolve com O, 

Baixa PaO, 

Perfusão sem ventilação 

Atelectasia 

Defeito de difusão 

Alta P(A-a)Oj; nâo sc resolve 
com O, 

Baixa Pao, 

Lesão à membrana alveolocapilar 

Sindromc da angústia 

Alta P(A-a)0, no ar; sc resolve com O 2 

Deficiência de Hemoglobina 

Absoluta Baixo conteúdo de Hb 

Perda de Hb 

respiratóna aguda 
SARA) 

Hemorragia 

Relativa 

CaO, reduzido 

Sao, anormal 

Hb anormal 

Carboxi-hemoglobina 

Baixo Fluxo Sanguíneo 

CaO, reduzido 

C(a-v)0, aumentada 

Perfusão diminuída 

Choque, isquemià 

Disoxia 

Cao, normal 

Ruptura de enzimas celulares 

Envenenamento por 


C( a-v )0, diminuída 


cianeto 

DPO C Ckoença pulmonar obstrutiva crónica 




Hipoxemia 

A hipoxemia ocorre quando a pressão parcial de oxigênio no sangue arterial (Pao 2 ) é 
diminuída para mais baixo que o normal previsto, com base na idade do paciente. A 
liberação prejudicada do oxigênio também ocorre na presença de anormalidades que 
impedem a saturação da Hb com o oxigênio (veja a discussão subsequente). 






Pao2 Diminuída. 

Uma Pac >2 diminuída pode ser causada por uma baixa PO 2 ambiente, hipoventilação, 
difusão prejudicada, desequilíbrios na e shunts anatômicos ou fisiológicos da direita 
para a esquerda. A PO 2 também diminui normalmente com o envelhecimento. De 
fato, a Pao 2 normal prevista cai prontamente com a idade, e a média é de 
aproximadamente 85 mmHg à idade de 60 anos (veja discussão adiante). 

Respirar gases com uma baixa concentração de oxigênio ao nível do mar ou 
respirar ar a pressões menores que a pressão atmosférica baixa a tensão do oxigênio 
alveolar, consequentemente diminuindo a Pao 2 . Um exemplo comum desse problema 
ocorre durante viagens a altas altitudes, onde o visitante frequentemente sofre os 
efeitos nocivos da hipóxia por vários dias. Essa condição é chamada de doença da 
montanha. Em tais casos, embora a Pao 2 esteja reduzida, o gradiente de pressão entre 
os alvéolos e o sangue arterial para o oxigênio [abreviado como P(A-a)C> 2 ] permanece 
normal. 

Admitindo uma F 102 constante, a PO 2 alveolar varia inversamente com a PCO 2 
alveolar. Deste modo, uma elevação na PCO 2 alveolar (hipoventilação) é sempre 
acompanhada por uma queda proporcional na PO 2 alveolar. A P(A-a)C >2 é normal em 
tais casos. De modo inverso, a hiperventilação abaixará a PaCÜ 2 e ajudará a 
compensar a hipoxemia. 

Mesmo quando a PO 2 alveolar está normal, doenças da membrana alvéolo-capilar 
podem limitar a difusão do oxigênio para dentro do sangue dos capilares pulmonares, 
consequentemente abaixando a Pao 2 . Exemplos disso são a fibrose pulmonar e o 
edema intersticial. Entretanto, conforme previamente observado, uma pura limitação 
à difusão é uma causa relativamente incomum de hipoxemia ao repouso. 

Desequilíbrios na relação ventilação/perfusão /Q são a causa mais comum de 
hipoxemia em pacientes com doença pulmonar. Um desequilíbrio /Q é um desvio 
anormal na distribuição da ventilação em relação à perfusão no pulmão. O pulmão 
normal tem alguma má combinação na /Q entretanto, em estados patológicos, o grau 
dos desequilíbrios /Q se torna muito maior. 

A Figura 11-15 mostra a faixa possível de relações /Q. Conforme mostrado nas 
duas unidades do alto, quando a ventilação é maior do que a perfusão (uma alta /Q 
existe ventilação desperdiçada ou um espaço morto alveolar. De modo contrário, 
quando a ventilação é menor que a perfusão, a relação /Q é baixa (duas unidades 


pulmonares na parte de baixo da figura). Neste caso, o sangue sai dos pulmões com 
um conteúdo de oxigênio anormalmente baixo. Em doenças pulmonares, 
desequilíbrios /Q usualmente causam tanto uma ventilação desperdiçada como uma 
má oxigenação em excesso. Como um desequilíbrio /Q prejudica as trocas de 
oxigênio, a Pao 2 é reduzida. 


Espaço 
morto - 
alveolar 


Normal ' 


Mistura 

venosar 


V/Ò = infinito 



FIGURA 11-15 


A faixa das relações v/Q. 


(Modificado de Martin L: Pulmonaryphysiology in clinicaipractice: the essentials for patient care and evaluation, StLouis, 1987, Mosby.) 


Para se entender como um desequilíbrio /Q causa hipoxemia, reinspecione a curva 
de dissociação normal da oxi-hemoglobina, com a PO 2 representada em relação ao 
conteúdo de oxigênio (Figura 11-16). Note que a curva é quase achatada na faixa 
fisiológica de Pa 02 (mais alta que 70 mmHg), mas cai abruptamente quando é menor 
que 60 mmHg. Os pontos que representam o conteúdo de oxigênio das três unidades 
pulmonares separadas também estão mostrados. Essas unidades têm relações /Q de 
0,1, 1,0, e 10,0. 
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120 
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FIGURA 11-16 


Curva de dissociação do oxigênio: Pa02 versus conteúdo de oxigênio. O conteúdo 
de oxigênio das unidades alveolocapilares com relações v/Q de 0,1, 1 e 10 é 16, 19,5 e 20,0 mL/dL, 
respectivamente. As linhas estão desenhadas para cada conteúdo, até o seu ponto na curva de 
dissociação. O conteúdo médio de oxigênio, 18,5 mL/dL, está representado por um círculo sobre a 
curva de dissociação. 


(Modificado de Martin L: Pulmonary physiology in clinicaipractice: the essentials for patient core and evaluation, St Louis, 1987, Mosby.) 


O sangue que sai da unidade normal (v/Q = 1) tem um conteúdo normal de 
oxigênio (19,5 mL/dL). O sangue que sai da unidade com má ventilação ( / = 0,1) 
tem um baixo conteúdo de oxigênio (16,0 mL/dL). Como a Hb está quase 
completamente saturada a uma PO 2 normal de 100 mmHg, o que sai da unidade 
superventilada (v/Q = 10) tem um conteúdo de oxigênio que é levemente mais alto 
que o normal (20,0 mL/dL). Quando o sangue dessas três unidades se mistura um com 
o outro, o resultado é um conteúdo de oxigênio que é reduzido (18,5 mL/dL). Assim, a 
diminuição na oxigenação causada pela unidade mal ventilada não é completamente 
compensada pela unidade com alta /Q. 

Uma /q de zero representa um tipo especial de desequilíbrio. Quando a /Q é zero, 
existe fluxo sanguíneo, mas não existe ventilação. O resultado é equivalente a um 
shunt anatômico da direita para a esquerda, mostrado na parte inferior da Figura 11- 







15. O sangue venoso desvia de alvéolos ventilados e se mistura com sangue arterial 
recém-oxigenado, resultando no que se chama de mistura venosa. Um shunt fisiológico 
da direita para a esquerda resulta em uma forma mais severa de hipoxemia do que 
um simples desequilíbrio /Q conforme visto em condições tais como edema pulmonar, 
pneumonia e atelectasia. 



Embora desequilíbrios v^Q!. sejam a causa mais comum de hipoxemia em pacientes com doenças 
respiratórias, desvios fisiológicos também podem ocorrer comumente, especialmente em pacientes 
que estão criticamente enfermos. Para diferenciar entre a hipoxemia causada por um desequilíbrio / 
Q e a hipoxemia causada por um shunt, aplique a seguinte regra 50/50: se a concentração de 
oxigênio estiver maior que 50 (%) e a Pa02 estiver menor que 50 (mmHg), um shunt significativo 

está presente; de outra forma, a hipoxemia é causada principalmente por um simples desequilíbrio / 

Q 

Quando uma baixa Pao 2 é observada, o TR deve levar em consideração a 
diminuição normal nas tensões de oxigênio arterial, a qual ocorre com o 
envelhecimento. Como mostrado na Figura 11-17, para um indivíduo que respira ar 
ao nível do mar, a P(A-a)Ü 2 “normal” aumenta de um modo quase linear com a 
progressão da idade (área sombreada). Isso resulta em um declínio gradual na Pao 2 
com o decorrer do tempo e é provavelmente causado pela área de superfície reduzida 
no pulmão para trocas gasosas e por aumentos na má combinação na /Q. Desse 
modo, uma Pao 2 de 85 mmHg em uma pessoa de 60 anos de idade seria interpretada 
como normal, mas a mesma Pao 2 em uma pessoa com 20 anos de idade indicaria 
hipoxemia. Pode-se estimar a Pao 2 esperada em adultos idosos usando-se a seguinte 
fórmula: 






Relação entre P(A-a)0, e a Idade 



FIGURA 11-17 


A relação entre a P(A-a)02 e o envelhecimento. À medida que a Pa02 cai 
naturalmente com a idade, a P(A-a)02 aumenta ao nível de aproximadamente 3 mmHg a cada década 
após os 20 anos. 


(Modificado de Lane EE, Walker JF: Clinicai arterial blood gas analysis, St Louis, 1987, Mosby.) 


Pa O.» esperada - 100,1 - (0,323 x idade em anos) 


Deficiências de Hemoglobina. 

Uma Pao 2 normal não garante um conteúdo ou uma liberação adequados de oxigênio 
arterial. Para que o conteúdo de oxigênio arterial seja adequado, deve existir também 
Hb normal suficiente no sangue. Se a Hb do sangue estiver baixa — mesmo quando a 
Pao 2 está normal —, a hipóxia pode ocorrer por causa do baixo conteúdo de oxigênio 
no sangue arterial. 

Deficiências de hemoglobina, ou anemias, podem ser absolutas ou relativas. Uma 
deficiência absoluta de Hb ocorre quando a concentração de Hb está bem mais baixa 
que o normal. Deficiências relativas de Hb são causadas por uma substituição do 
oxigênio da Hb normal ou pela presença de variantes anormais de Hb. Uma baixa 
concentração de Hb no sangue pode ser causada por uma perda de eritrócitos, como 












durante uma hemorragia, ou por uma inadequada eritropoiese (a formação de 
eritrócitos na medula óssea). Independentemente da causa, um baixo conteúdo de Hb 
pode prejudicar seriamente a capacidade de carregamento de oxigênio do sangue, 
mesmo na presença de um suprimento normal (Pao 2 ) e uma difusão adequada. 

A Figura 11-18 representa o gráfico da relação entre o conteúdo de oxigênio arterial 
e a Pao 2 como uma função da concentração de Hb. Como se pode ver, quedas 
progressivas no conteúdo de Hb do sangue causam grandes quedas no conteúdo de 
oxigênio arterial (CaC> 2 ). De fato, uma diminuição de 33% no conteúdo de Hb (de 15 
para 10 g/dL) reduz a CaÜ 2 tanto quanto uma queda na Pa 02 de 100 para 40 mmHg. 



FIGURA 11-18 


A relação entre o Ca02 e a Pa02 como uma função da concentração de 
hemoglobina (Hb) no sangue. Progressivas diminuições na Hb causam grandes quedas no CaÜ2. 


Deficiências relativas de Hb são causadas por formas anormais de Hb. Conforme 
previamente discutido, tanto a carboxi-hemoglobinemia como a metemoglobinemia 
podem causar um transporte anormal de oxigênio, da mesma forma que variantes 
anormais da Hb. Na carboxi-hemoglobinemia e na metemoglobinemia, cada grama de 
Hb afetada é comparável à perda de um grama de Hb normal. Hemoglobinas 
anormais têm efeitos variáveis no transporte de oxigênio. Aquelas que causam desvios 
para a esquerda na curva de dissociação impedem o descarregamento de oxigênio e, 
assim, são mais prováveis de causar hipóxia. 

Redução no Fluxo Sanguíneo (Choque ou Isquemia) 

Como a liberação de oxigênio depende tanto do conteúdo de oxigênio arterial como 
do débito cardíaco, a hipóxia pode ainda ocorrer quando a CaÜ 2 está normal, caso o 
fluxo sanguíneo esteja reduzido. Existem dois tipos de fluxo sanguíneo reduzido: (1) a 










insuficiência circulatória ( choque ) e (2) reduções locais na perfusão ( isquemia ). 


CASO CLÍNICO Efeito da Anemia no Conteúdo de Oxigênio 


Em sua forma mais comum, a anemia é um distúrbio clínico no qual o número de eritrócitos está 
diminuído. Como os eritrócitos carregam a Hb, a anemia diminui a quantidade dessa proteína 
carregadora de oxigênio. 

Hl ^PROBLEMA: Que efeito a anemia que causa uma progressiva queda na Hb a partir de (1) 15 
g/dL para (2) 12 g/dL, em seguida para (3) 8 g/dL, e depois para (4) 4 g/dL teria sobre a 
quantidade de oxigênio carregado no sangue de um paciente? Admita que a PO 2 e a saturação 
permanecem normais a 100 mmHg e 97%, respectivamente. 

DISCUSSÃO: 

1. Calcule o oxigênio dissolvido da mesma maneira para os quatro exemplos, da seguinte forma: 

O 2 dissolvido = 100 x 0,003 = 0,30 mL/dL 

2. Calcule o oxigênio quimicamente combinado da seguinte maneira: 

O 2 quimicamente combinado = Hb (g/dl) x 1,34 mL/g x Sa02 

a. 15 g/dL x 1,34 mL/g x 97% = 19,50 mL/dL 

b. 12 g/dL x 1,34 mL/g x 97% - 15,60 mL/dL 

c. 8 g/dL x 1,34 x 97% = 10,40 mL/dL 

d. 4 g/dL x 1,34 mL/g x 97% = 5,20 mL/dL 

3. Calcule o conteúdo de oxigênio total da seguinte maneira: 

CaÜ2 = O 2 dissolvido + O 2 quimicamente combinado 

a. 0,30 + 19,50 = 19,80 mL/dL 

b. 0,30 + 15,60 - 15,90 mL/dL 

c. 0,30 + 10,40 = 10,70 mL/dL 

d. 0,30 + 5,20 = 5,50 mL/dL 

A perda de Hb diminui a quantidade de oxigênio carregado no sangue de um paciente, muito 
embora a PO 2 e a saturação permaneçam normais. Por exemplo, com uma concentração de Hb de 4 
g/dL, a quantidade de oxigênio carregado no sangue de um paciente é apenas aproximadamente um 
quarto da concentração normal (5,50 versus 19,80 mL/dL). 


Insuficiência Circulatória (Choque). 

Na insuficiência circulatória, a privação de oxigênio dos tecidos é difusa. Embora o 






corpo tente compensar a falta de oxigênio através do direcionamento de fluxo 
sanguíneo para órgãos vitais, esta resposta é limitada. Consequentemente, no final, o 
choque prolongado causa lesões irreversíveis ao sistema nervoso central e finalmente 
um colapso cardiovascular. 

Reduções Locais na Perfusão (Isquemia). 

Mesmo quando a perfusão total do corpo está adequada, reduções locais no fluxo 
sanguíneo podem causar hipóxia localizada. A isquemia pode resultar em 
metabolismo anaeróbico, acidose metabólica e finalmente morte do tecido afetado. O 
infarto do miocárdio e o AVC (acidente vascular cerebral) são bons exemplos de 
condições isquêmicas que podem causar hipóxia e morte tecidual. 

Disoxia 

A disoxia é uma forma de hipóxia na qual a captação celular de oxigênio é 
anormalmente reduzida. O melhor exemplo de disoxia é o envenenamento por 
cianeto. O cianeto interrompe o sistema intracelular da citocromo-oxidase, 
consequentemente impedindo o uso celular do oxigênio. 

A disoxia também pode ocorrer quando o consumo de oxigênio pelo tecido se torna 
dependente da liberação de oxigênio. A Figura 11-19 representa um gráfico de 
consumo de oxigênio pelo tecido (VO 2 ) contra a liberação de oxigênio (D.O 2 ) em 
estados normal e patológico. 



FIGURA 11-19 


Relação entre a liberação e o consumo de oxigênio em circunstâncias fisiológicas e 
patológicas. Note que a liberação crítica do oxigênio ocorre em uma liberação mais alta de oxigênio no 
estado patológico. A inclinação da curva de consumo patológico abaixo do ponto crítico de liberação 
reflete a diminuição na relação de extração de oxigênio que existe nessas situações. 


(Modificado de Pasquàlz MD, Cipolle MD, Cerra FB: Oxygen transport: does increasing supply improve outcome? Respir Core 38:800, 


1993 .) 










Normalmente, os tecidos extraem tanto oxigênio quanto eles necessitam do que é 
liberado, e o consumo de oxigênio é igual à demanda de oxigênio (porção plana da 
linha sólida). Entretanto, se a liberação falha, as condições começam a mudar (linha 
sólida). Em um nível chamado de ponto crítico de liberação, a extração tecidual 
atinge um máximo. Subsequentes reduções na liberação em seguida resultam em uma 
“dívida” de oxigênio, a qual ocorre quando a demanda de oxigênio excede a liberação 
de oxigênio. Sob condições de dívida de oxigênio, o consumo de oxigênio se torna 
dependente da liberação de oxigênio (linha inclinada). Isso, por sua vez, leva ao 
acúmulo de ácido lático e acidose metabólica. 

Em condições patológicas, tais como o choque séptico e a síndrome da angústia 
respiratória adulta (linha pontilhada), esse ponto crítico pode ocorrer em níveis de 
liberação de oxigênio considerados normais. Além disso, a inclinação da curva abaixo 
do ponto crítico de liberação pode ser menor que o normal, indicando uma relação 
reduzida de extração (VO2/D.O2) Em combinação, esses achados indicam que as 
demandas de oxigênio não estão sendo atingidas e que existe um defeito nos 
mecanismos que regulam a captação de oxigênio. 

Remoção Prejudicada de Dióxido de Carbono 

Qualquer distúrbio que abaixe a ventilação alveolar ( A) relativo à necessidade 
metabólica prejudica a remoção de dióxido de carbono. A remoção prejudicada de 
dióxido de carbono pelo pulmão causa hipercapnia e acidose respiratória (Capítulo 
13). 

Uma diminuição na ventilação alveolar ocorre quando (1) a ventilação minuto está 
inadequada, (2) a ventilação do espaço morto por minuto está aumentada ou (3) 
existe um desequilíbrio /Q. 

Ventilação Minuto Inadequada 

Clinicamente, uma inadequada ventilação minuto usualmente é causada por volumes 
correntes diminuídos. Isso ocorre em condições restritivas, tais como atelectasia, 
doenças neuromusculares ou expansão torácica impedida (p. ex., cifoscoliose). Uma 
diminuição na frequência respiratória é menos comum, mas pode estar presente com 
depressão dos centros respiratórios, como na overdose por drogas. 


Ventilação do Espaço Morto Aumentada 


Um aumento na ventilação do espaço morto é causado por (1) uma rápida respiração 
superficial (um aumento no espaço morto anatômico por minuto) ou (2) espaço 
morto fisiologicamente aumentado ( / = 0). Em ambos os casos, a proporção da 

ventilação desperdiçada aumenta. Sem compensação, isso abaixa a ventilação 
alveolar por minuto e prejudica a remoção de dióxido de carbono. 

Desequilíbrios v/q 

Em teoria, qualquer desequilíbrio /Q causaria uma elevação na PaCÜ 2 . Entretanto, a 
PaCÜ 2 nem sempre aumenta nesses casos. De fato, muitos pacientes que estão 
hipoxêmicos por causa de um desequilíbrio /Q têm uma PaCÜ 2 baixa ou normal. Este 
achado clínico comum sugere que desequilíbrios /Q têm um efeito maior sobre a 
oxigenação do que sobre a remoção de dióxido de carbono. 

A inspeção cuidadosa das curvas de dissociação do oxigênio e do dióxido de carbono 
sustenta este achado. As curvas de dissociação do oxigênio e do dióxido de carbono 
estão representadas graficamente na mesma escala na Figura 11-20. A curva de 
dióxido de carbono, mais alta, é quase linear na faixa fisiológica. A curva de oxigênio, 
mais embaixo, é quase plana na faixa fisiológica. O ponto “a” em cada curva é o 
ponto arterial normal para conteúdo e pressão parcial. À direita do gráfico 
encontram-se duas unidades pulmonares, uma com uma baixa /Q, e a outra com uma 
alta /Q. Os conteúdos de oxigênio e de dióxido de carbono do sangue a partir de cada 
unidade estão representados nas curvas. 
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FIGURA 11-20 


Desequilíbrio V/Q e as curvas de dissociação para o dióxido de carbono e o 
oxigênio. v/Q representa unidades com baixa v/Q, e VQ representa unidades com alta 7Q. Veja o texto 








para discussão. 


O conteúdo final de dióxido de carbono, atingido ao se calcular a média entre os 
pontos de /Q alta e baixa, é mostrado como ponto “a” sobre a curva de dióxido de 
carbono. Note que este é o mesmo que o ponto arterial normal para o dióxido de 
carbono. 

O conteúdo final de oxigênio, também atingido ao se calcular a média entre os 
pontos de /Q alta e baixa, é mostrado como ponto X na curva de oxigênio. Enquanto 
o valor médio para o dióxido de carbono era normal, a Pao 2 resultante do cálculo da 
média do conteúdo de oxigênio das unidades de /Q alta e baixa está bem abaixo do 
normal (ponto “a” na curva de oxigênio). 

Portanto, o efeito das unidades de baixa /Q é uma Pao 2 diminuída e uma PaCÜ 2 
aumentada. O efeito das unidades de alta /Q é o oposto (i. e., uma PO 2 aumentada e 
uma PCO 2 diminuída). Entretanto, o formato das curvas de dissociação dita que uma 
unidade com alta /Q pode inverter a alta PCO 2 , mas não pode inverter a baixa PO 2 . 
Assim, qualquer aumento na PCO 2 a partir de unidades com baixa /Q pode ser 
corrigido por uma redução na PCO 2 a partir de unidades com alta /Q. No entanto, 
essas mesmas unidades com alta /Q não podem compensar o conteúdo reduzido de 
oxigênio porque a curva de oxigênio é quase plana quando a PO 2 é mais alta que o 
normal. 

Obviamente, pacientes com desequilíbrios /Q ainda devem compensar a alta PCO 2 
advinda das unidades subventiladas. Para compensar esses altos valores de PCO 2 , a 
ventilação minuto do paciente deve aumentar (Figura 11-21). Pacientes que podem 
aumentar sua ventilação minuto tender a apresentar uma PaCÜ 2 normal ou baixa, 
combinada com hipoxemia. 



valores são dados em milímetros de mercúrio (mmHg). 


De modo inverso, pacientes com um desequilíbrio /Q que não podem aumentar sua 
ventilação minuto são hipercapneicos. Em geral, isso ocorre apenas quando o 
desequilíbrio /Q é severo e crônico, como na doença pulmonar obstrutiva crônica. Tal 
paciente deve sustentar uma ventilação minuto mais alta que a normal só para 
manter uma PaCÜ2 normal. Se os custos de energia necessários para sustentar uma 
alta ventilação minuto forem proibitivos, o paciente optará por menos trabalho, e daí 
uma PaCÜ2 elevada. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


O movimento de gases entre os pulmões e os tecidos depende principalmente da difusão. 

A PCO2 alveolar varia diretamente com a produção de dióxido de carbono e inversamente com a 
ventilação alveolar. 

A PO2 alveolar é calculada usando-se a equação do ar alveolar. 

Com uma FIO2 constante, a PO2 alveolar varia inversamente com a PCO2 alveolar. 

A PO2 alveolar normal é, em média, de 100 mmHg, com uma PCO2 alveolar média de 
















aproximadamente 40 mmHg. 


O sangue venoso misturado normal tem uma PO 2 de aproximadamente 40 mmHg e uma PCO 2 de 
aproximadamente 46 mmHg. 

A ventilação e a perfusão devem estar em equilíbrio para que as trocas de gases pulmonares 
sejam eficazes. 


Devido aos shunts anatômicos normais e aos desequilíbrios / , as trocas de gases pulmonares são 
menos que perfeitas. 

Na doença, a relação iyJlQj pode variar do zero (perfusão sem ventilação ou shunt fisiológico) ao 
infinito (puro espaço morto alveolar). 


O sangue carrega uma pequena quantidade de oxigênio em solução física, e grandes quantidades 
são carregadas em combinação química com a Hb dos eritrócitos. 


A saturação da hemoglobina é a relação entre a oxi-hemoglobina e a Hb total, expressa como uma 
percentagem. 

Para o cálculo do conteúdo total de oxigênio do sangue, adicione o conteúdo de oxigênio 
dissolvido (0,003 x PO 2 ) ao produto do conteúdo de Hb x saturação de hemoglobina x 1,34. 


A diferença de conteúdo de oxigênio arteriovenoso C(a-v)02 é a quantidade de oxigênio fornecido 
por cada 100 mL de sangue a cada passagem através dos tecidos. Todo o restante estando 
equilibrado, a C(a-v)02 varia inversamente com o débito cardíaco. 


A afinidade da hemoglobina pelo oxigênio aumenta com uma alta PO 2 , um alto pH, uma baixa 
temperatura e baixos níveis de 2,3-DPG. 

Anormalidades da hemoglobina podem afetar o carregamento e o descarregamento de oxigênio e 
podem causar hipóxia. 

A maior parte do dióxido de carbono (cerca de 80%) é transportada no sangue como bicarbonato 
ionizado; outras formas incluem compostos carbaminos em solução física. 












Alterações nos níveis de dióxido de carbono modificam a curva de dissociação do oxigênio (efeito 
Bohr). Alterações na saturação da Hb afetam a curva de dissociação do dióxido de carbono (efeito 
Haldane). Essas alterações são reciprocamente benéficas. 

A hipóxia ocorre se (1) o conteúdo de oxigênio do sangue arterial estiver diminuído, (2) o fluxo 
sanguíneo estiver diminuído ou (3) a função celular anormal impedir a captação adequada de 
oxigênio. 

Um nível de Pa02 diminuído pode ser um resultado de uma baixa PO 2 ambiente, hipoventilação, 
difusão prejudicada, desequilíbrios ventilação-perfusão (v/Q), e shunts anatômicos ou fisiológicos da 
direita para a esquerda. 

Uma diminuição na ventilação alveolar ocorre quando (1) a ventilação minuto estiver inadequada, 
(2) a ventilação do espaço morto estiver aumentada ou (3) existir um desequilíbrio Vj/Ql 


Bibliografia 

ump A. Nunn’s applied respiratory physiology, Ed 6. Oxford: Butterworth-Heinemann, 2005. 

/est JB. Pulmonary physiology and pathophysiology: an integrated, case-based approach. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 2001. 


/est JB. Respiratory physiology: the essentials, ed 7. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins, 2005. 








Capítulo 12 

Soluções, Fluidos Corporais e Eletrólitos 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever as características e os termos fundamentais associados a soluções, coloides e suspensões. 

♦ Descrever os quatro fatores que influenciam a solubilidade de uma substância em uma solução. 

♦ Descrever como a pressão osmótica funciona e qual é a sua ação em relação às membranas celulares. 

♦ Descrever como calcular o conteúdo de soluto de uma solução usando métodos de relação, 















peso/volume e porcentagem. 


♦ Determinar as características iônicas de ácidos, bases e sais. 

♦ Descrever como as proteínas podem funcionar como bases. 

♦ Descrever como calcular o pH de uma solução quando é dada a [H + l em nanomole por litro.. 

♦ Identificar onde os compartimentos fluidos estão localizados no corpo e quais são seus volumes. 

♦ Descrever como a perda e a reposição de água ocorrem. 

♦ Definir os papéis desempenhados pela pressão osmótica e hidrostática no edema. 

♦ Identificar os achados clínicos associados ao excesso ou à deficiência dos sete eletrólitos básicos. 

PALAVRAS-CHAVE 

ácido 

ânions 

base 

cátions 

coloides 

diluente 

equação de diluição 

equilíbrio de Starling 

fluido intersticial 

hipercalemia 

hipertônico 

hipotônico 

iônico 

isotônico 

nanomole 

peso equivalente 

pressão hidrostática 





pressão osmótica 

pressão coloidosmótica plasmática (pressão oncótica) 

solução normal 

solução saturada 

soluto 

solução 

solução diluída 

solvente 

tampão 

transporte ativo 


Em indivíduos saudáveis, a água corporal e as várias substâncias químicas são 
reguladas para manter um ambiente em que os processos bioquímicos possam 
continuar. Desequilíbrios na quantidade ou concentração das substâncias químicas no 
corpo ocorrem em muitas doenças. A natureza e a importância dos fluidos corporais e 
dos eletrólitos requerem uma compreensão da química fisiológica. Este capítulo 
proporciona ao leitor o conhecimento básico necessário para entender a química 
corporal. 

SOLUÇÕES 

Definição de uma Solução 

O corpo é um meio aquoso que possui substâncias químicas e partículas em solução ou 
suspensão. Essas substâncias e partículas associam-se com a água nas três seguintes 
formas: como (1) coloides, (2) suspensões ou (3) soluções. 

Os coloides (às vezes chamados de dispersões ou géis) são compostos por moléculas 
grandes que atraem e retêm a água. Essas moléculas estão uniformemente distribuídas 
através da dispersão e tendem a não se acomodar. O protoplasma no interior das 
células é um exemplo comum de um coloide. 

As suspensões são compostas de partículas grandes que flutuam em um líquido. As 
suspensões não se comportam como o solvente e o soluto encontrados em uma 
solução verdadeira. As hemácias no plasma sanguíneo são um exemplo de suspensão. 






A dispersão das partículas suspensas depende da agitação física. As partículas se 
acomodam devido à gravidade quando a suspensão está imóvel. 

Uma solução é uma mistura estável de duas ou mais substâncias em um único 
estado. Uma substância é uniformemente dispersa na outra. A substância que se 
dissolve é chamada de soluto. O meio em que ela se dissolve é chamado de solvente. 
Gases, líquidos e sólidos podem todos se dissolver tornando-se solutos. O processo de 
dissolução envolve a quebra das ligações entre as moléculas soluto-soluto e as 
moléculas solvente-solvente. Essas forças intermoleculares precisam ser quebradas 
antes que uma nova ligação soluto-solvente possa ser formada. Um soluto irá 
dissolver-se em um solvente se as forças de atração soluto-solvente forem grandes o 
suficiente para vencer as forças de atração soluto-soluto e solvente-solvente. Se a 
força soluto-solvente for menor que a força soluto-soluto ou solvente-solvente, o 
soluto não irá se dissolver. Quando todos os três conjuntos de forças forem 
aproximadamente iguais, as duas substâncias serão tipicamente solúveis uma na 
outra. 

A facilidade com que um soluto se dissolve em um solvente é sua solubilidade, que é 
influenciada por quatro fatores: 

1. Natureza do soluto. A facilidade com que as substâncias formam uma solução com 
um determinado solvente depende das forças das moléculas soluto-soluto e varia 
grandemente. 

2. Natureza do solvente. Uma capacidade do solvente de dissolver um soluto depende 
das ligações das moléculas solvente-solvente e também varia bastante. 

3. Temperatura. A solubilidade da maioria dos sólidos aumenta com a elevação da 
temperatura. A solubilidade dos gases, entretanto, varia inversamente com a 
temperatura. 

4. Pressão. A solubilidade de sólidos e líquidos não é grandemente afetada pela 
pressão. A solubilidade dos gases em líquidos, entretanto, varia diretamente com a 
pressão. 

Os efeitos da temperatura e da pressão na solubilidade dos gases são importantes. 
Mais gases se dissolvem em um líquido a baixas temperaturas. Conforme a 
temperatura de um líquido aumenta, o gás dissolvido naquele líquido emerge da 
solução. A lei de Henry descreve o efeito da pressão na solubilidade de um gás em um 
líquido. A pressão parcial do gás dissolvido é o produto entre seu coeficiente de 



solubilidade e a pressão parcial do gás ao qual o líquido é exposto. O transporte de 
oxigênio e de dióxido de carbono pode mudar significativamente com alterações na 
temperatura corporal ou na pressão atmosférica (Capítulo 11). 

Concentração de Soluções 

Uma solução diluída está presente se a quantidade de soluto é relativamente 
pequena em proporção ao solvente (Figura 12-1, A). Uma solução saturada tem a 
quantidade máxima de soluto que pode ser contida em um dado volume de um 
solvente a uma temperatura constante. Se há um excesso de soluto (Figura 12-1, B), o 
soluto dissolvido está em equilíbrio com o soluto não dissolvido. As partículas de 
soluto precipitam-se para o estado sólido com a mesma velocidade em que outras 
partículas entram em solução. Esse equilíbrio caracteriza uma solução saturada. 



FIGURA 12-1 


Na solução diluída (A), há relativamente poucas partículas de soluto. Na solução 
saturada (B), o solvente contém todo o soluto que pode reter na presença de excesso de soluto. 
Aquecer a solução (C) dissolve mais partículas de soluto, que podem permanecer na solução, se 
resfriada suavemente, criando um estado de supersaturação. 


Uma solução é supersaturada quando contém mais soluto do que uma solução 
saturada às mesmas temperatura e pressão. Se uma solução saturada é aquecida, o 
equilíbrio de soluto é quebrado e mais soluto entra em solução. Se um soluto não 
dissolvido é removido e a solução é resfriada suavemente, haverá um excesso de 
soluto dissolvido (Figura 12-1, C). O soluto em excesso de soluções supersaturadas 
pode precipitar-se da solução por estímulos físicos tais como agitação ou vibração. A 
precipitação também pode ocorrer se mais soluto for adicionado. 

Pressão Osmótica de Soluções 

A maioria das soluções de importância fisiológica no corpo está diluída. Os solutos em 
uma solução diluída demonstram muitas das propriedades dos gases. Esse 









comportamento resulta das distâncias relativamente grandes entre as moléculas nas 
soluções diluídas. A característica fisiológica mais importante das soluções é sua 
capacidade de exercer pressão. 

A pressão osmótica é a força produzida pelas partículas do solvente sob certas 
condições. Uma membrana que permite a passagem de moléculas do solvente, mas 
não do soluto, é chamada de membrana semipermeável. Se dessa forma uma membrana 
divide uma solução em dois compartimentos, as moléculas do solvente podem passar 
através dela de um lado para o outro (Figura 12-2 A). O número de moléculas de 
solvente passando (ou se difundindo) em uma direção deve ser igual ao número de 
moléculas de soluto passando na direção oposta. Uma relação de igualdade entre as 
partículas de soluto e de solvente (i.e., a concentração da solução) é mantida em 
ambos os lados da membrana. 




é dividido em dois compartimentos por uma membrana semipermeável, que permite a passagem de 
moléculas de solvente, mas não de soluto (círculos). O número de partículas de soluto representa as 
concentrações relativas das soluções. As partículas de soluto são fixas em número e estão confinadas 
pelas membranas. As mudanças de volume são uma função do solvente difusível. O movimento do 
solvente através das membranas é indicado pelas setas. O recipiente A mostra um estado de equilíbrio 
em que o soluto e o solvente estão igualmente distribuídos em cada lado da membrana. Os recipientes 
B e C mostram difusão do soluto através da membrana como um resultado de solvente em apenas um 
lado da membrana e a mudança de pressão resultante (pressão osmótica indicada pelo medidor). Os 
recipientes D e E mostram o que acontece quando existem diferentes concentrações em cada lado de 
uma membrana semipermeável. O solvente se move da menor concentração em direção à maior 
concentração para estabelecer um equilíbrio devido à pressão osmótica. 





Se uma solução é colocada em um lado de uma membrana semipermeável e um 
solvente puro no outro, as moléculas do solvente se moverão através da membrana 
para dentro da solução. A força que direciona as moléculas de solvente através da 
membrana é a pressão osmótica. A pressão osmótica pode ser medida pela conexão de 
um manómetro à coluna da solução expansível (Figura 12-2 B e C). A pressão 
osmótica tenta distribuir as moléculas de solvente de modo que a mesma 
concentração exista em ambos os lados da membrana. 

A pressão osmótica também pode ser visualizada como uma força de atração de 
partículas de soluto em uma solução concentrada. Se 100 mL de uma solução a 50% 
são colocados em um lado de uma membrana e 100 mL de uma solução a 30% são 
colocados no outro lado, as moléculas de solvente se moverão do lado diluído para o 
concentrado (Figuras 12-2D e E). As partículas em uma solução concentrada atraem 
as moléculas de solvente de uma solução diluída até o equilíbrio acontecer. O 
equilíbrio existe quando as concentrações (i.e., relação entre soluto e solvente) nos 
dois compartimentos são iguais (40% na Figura 12-2). 

A pressão osmótica depende do número de partículas na solução, mas não de sua 
carga ou identidade. Uma solução a 2% tem o dobro da pressão osmótica de uma 
solução a 1% sob pressões similares. Para uma determinada quantidade de soluto, a 
pressão osmótica é inversamente proporcional ao volume do solvente. A pressão 
osmótica varia diretamente com a temperatura, aumentando em 1/273 para cada 
1°C. 

A maioria das paredes celulares são membranas semipermeáveis. Através da 
pressão osmótica, a água é distribuída por todo o corpo dentro de certos limites 
fisiológicos. A tonicidade descreve quanta pressão osmótica é exercida por uma 
solução. O fluido celular corporal típico tem uma tonicidade igual a uma solução de 
cloreto de sódio a 0,9% (NaCl; algumas vezes descrito como solução salina 
fisiológica). Soluções com tonicidade semelhante são chamadas de isotônicas. 
Aquelas com tonicidade maior são hipertônicas e aquelas com menor tonicidade são 
hipotônicas. A maioria das células vive em um ambiente hipotônico em que a 
concentração de água (soluto) é menor dentro da célula do que nos arredores. A água 
flui para dentro da célula fazendo-a expandir-se até a membrana celular restringir 
expansões posteriores. A pressão aumenta dentro da célula para contrabalançar a 
pressão osmótica. Essa pressão é chamada de turgor e é o que impede que mais água 
entre na célula. O equilíbrio que se desenvolve permite à célula manter um gradiente 
através da membrana celular. Algumas células têm permeabilidade seletiva, 


permitindo a passagem não somente de água, mas também de solutos específicos. 
Através desses mecanismos, nutrientes e soluções fisiológicas são distribuídos por todo 
o corpo. 



As soluções que têm pressões osmóticas iguais à pressão intracelular normal no corpo são 
chamadas de isotônicas. Isso é aproximadamente equivalente à solução salina (NaCl) de 0,9%. As 
soluções com potencial osmótico mais elevado são chamadas de hipertônicas, enquanto aquelas com 
pressão osmótica mais baixa são chamadas de hipotônicas. A administração de soluções isotônicas 
geralmente não causa mudança líquida no conteúdo de água celular. As soluções hipertônicas retiram 
água das células. As soluções hipotônicas geralmente levam a água a ser absorvida da solução para 
dentro das células. 

Em termos eletroquímicos, há três tipos básicos de soluções fisiológicas. 
Dependendo do soluto, as soluções são iônicas (eletrovalentes), covalentes polares ou 
covalentes não-polares (Tabela 12-1). Nas soluções iônicas e covalentes polares, alguns 
dos solutos se ionizam em partículas separadas conhecidas como íons. Uma solução 
em que essa dissociação ocorre é chamada de solução eletrolítica (Figura 12-3). Se um 
eletrodo for colocado em tal solução, os íons positivos migram para o pólo negativo 
do eletrodo. Esses íons são chamados cátions. Os íons negativos migram para o pólo 
positivo do eletrodo; eles são chamados ânions. Nas soluções covalentes não-polares 
as moléculas de soluto permanecem intactas e não carregam cargas elétricas; essas 
soluções são descritas como não eletrolíticas, e não são atraídas nem ao pólo positivo 
nem ao negativo de um eletrodo (consequentemente, a designação não polar). Todos 
os três tipos de solução coexistem no corpo. Essas soluções também servem como o 
meio em que as suspensões coloides e simples estão dispersas. Os gases tais como O 2 e 
CO 2 são moléculas não polares (assim como o N 2 ) e não se dissolvem muito bem em 
água, que é um solvente polar. 


TABELA 12-1 Tipos de Soluções Fisiológicas 


Tipo 

Características 

Exemplo Fisiológico 

Iônica 

(eletrovalente) 

Compostos iônicos dissolvidos da forma cristalina, geralmente em 
água (hidratação); formam eletrólitos fortes com condutividade 
dependente da concentração de íons 

Solução salina (NaCl a 

0,9%) 

Covalente 

Compostos moleculares dissolvidos em água ou outros solventes para 

Ácido clorídrico (HC1) 




















polar 

produzir íons (ionização); os eletrólitos podem ser fracos ou fortes, 

(eletrólito forte); ácido 


dependendo do grau de ionização; as soluções polarizam e são boas 

acético (CH3COOH) 


condutoras 

(eletrólito fraco) 

Covalente 

Compostos moleculares dissolvidos em soluções eletricamente 

Glicose (C6H12O6) 

não-polar 

neutras (não polarizam); as soluções não são boas condutoras; não- 

eletrolíticas 
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FIGURA 12-3 


O cloreto de sódio (NaCl) é mostrado como uma massa cristalina de íons sendo 
dissociados pela atração de dipólos de água. 
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CASO CLINICO Indução de Escarro e Solução Salina Hipertônica 


ilüi PROBLEMA: Para a obtenção adequada de amostras de secreções respiratórias, a terapia com 
aerossol é algumas vezes usada para aumentar o volume de secreções e promover a tosse para obter 
escarro e/ou células do trato respiratório. A indução do escarro apresenta a vantagem do efeito dos 
aerossóis hipertônicos ao longo do trato respiratório normal e do reflexo normal de tosse. 

SOLUÇÃO: A indução do escarro geralmente é realizada com o paciente inalando uma solução 
salina hipertônica estéril. A solução salina isotônica é aproximadamente 0,9% (i.e., solução salina 
normal); concentrações maiores que 0,9% são consideradas hipertônicas. Na prática clínica, são 
usadas concentrações de 3% a 10%. O mecanismo exato pelo qual a solução salina hipertônica 
aumenta o volume do escarro não foi completamente elucidado. Entretanto, quando as partículas de 
solução salina hipertônica estão depositadas na via aérea, supõe-se que a pressão osmótica 
desempenhe um papel importante. Quando a solução salina hipertônica entra em contato com a 
mucosa respiratória, a água se move a partir das células ao longo da via aérea dentro da matriz sol- 
gel que reveste a via aérea, aumentando seu volume. A combinação do volume aumentado das 






















secreções respiratórias junto à irritação das próprias células epiteliais promove o reflexo de tosse. O 
volume de escarro e a taxa de liberação dos pulmões parecem ser dependentes da osmolaridade do 
aerossol inalado. A exposição dos mastócitos geralmente presentes nas vias aéreas aos aerossóis 
hipertônicos resulta na liberação de mediadores (p.ex., histamina) e broncoespasmo. Esses efeitos 
podem estar relacionados ao estímulo do reflexo de tosse. Pelo mesmo motivo, a solução salina 
hipertônica algumas vezes também é usada para o teste de desafio brônquico. 


Quantificação do Conteúdo e da Atividade do Soluto 

A quantidade de soluto em uma solução pode ser quantificada de duas formas: (1) 
pelo peso real (gramas ou miligramas) e (2) pela energia do composto químico. O 
peso de um soluto é relativamente fácil de medir e específico. Entretanto, ele não 
indica a energia do composto químico. Por exemplo, o íon sódio (Na + ) tem uma 
massa de peso iônico de 23. O íon bicarbonato (HCO 3 - ) tem uma massa de peso 
iônico de 61. Como a massa de peso atômico de cada substância tem 6,02 x 10 23 
partículas, esses íons têm a mesma energia de composto químico em solução. O 
número de unidades quimicamente reativas geralmente é mais expressivo que seu 
peso. 

Pesos Equivalentes 

Em medicina, é costume referir-se às substâncias fisiológicas em termos de energia do 
composto químico. A medida comumente utilizada é o peso equivalente. Os pesos 
equivalentes são quantidades de substâncias que têm energia de composto químico 
iguais. Por exemplo, se a substância química A reage com a substância química B, 1 
peso equivalente de A reagirá exatamente com 1 peso equivalente de B. Nenhuma 
sobra de reagentes de A ou B restará. 

Duas magnitudes de pesos equivalentes são usadas para calcular a energia do 
composto químico: o peso equivalente em grama (gEq) e o peso equivalente em 
miligrama ou miliequivalente (mEq). Um miliequivalente é 1/1.000 de 1 gEq. 

Valores de Peso Equivalente em Gramas. 

Um gEq de uma substância é calculado como seu peso atômico em gramas (fórmula) 
dividido por sua valência. Os sinais da valência (+ ou -) são desprezados. 

Peso atômico em grama (fórmula) 

gEq = 


Valôncia 






Por exemplo, o gEq do sódio (Na + ) com uma valência de 1 é igual o seu peso 
atômico em gramas de 23 g. O gEq do cálcio (Ca 2 +) é seu peso atômico (i.e., 40) 
dividido por 2, ou 20 g. O gEq do íon férrico (Fe 3 + ) é seu peso atômico (ie., 55,8) 
dividido por 3, ou aproximadamente 18,6 g. 

Para radicais tais como sulfato (SO 4 2- ), a fórmula para ácido sulfúrico (H 2 SO 4 ) 
mostra que um grupo sulfato combina-se com dois átomos de hidrogênio. Metade 
(0,5) de um mol de sulfato é equivalente a 1 mol de átomos de hidrogênio. O gEq de 
SO 4 2- é metade de seu peso da fórmula em gramas, ou 48 g. Se um elemento tem 
mais do que uma valência, a valência precisa estar especificada ou precisa estar 
evidente a partir das propriedades de combinação química observadas. 

Peso Equivalente de um Ácido em Gramas. 

O gEq de um ácido é o peso do ácido (em gramas) que contém 1 mol de hidrogênio 
substituível. O gEq de um ácido pode ser calculado pela divisão do seu peso de 
fórmula em gramas pelo número de átomos de hidrogênio em sua fórmula, como 
mostrado na seguinte reação: 


IIC1 * Na* —» NaCl + II* 

O único H+ do ácido clorídrico é substituído por Na + . Um mol de HC1 tem 1 mol de 
hidrogênio substituível. Por definição, o gEq do HC1 precisa ser o mesmo conforme 
seu peso da fórmula em gramas, ou 36,5 g. Os dois átomos de hidrogênio do ácido 
sulfúrico (H 2 SO 4 ) são ambos considerados substituíveis. Portanto, 1 mol do ácido 
sulfúrico contém 2 moles de hidrogênio substituível, e o gEq do H 2 SO 4 é metade do 
seu peso da fórmula em gramas, ou 48 g. 

Aqueles ácidos nos quais os átomos de hidrogênio não são completamente 
substituíveis são exceções à regra. Em alguns ácidos, a substituição do H+ varia de 
acordo com reações específicas. O ácido carbônico (H2CO3) e o ácido fosfórico 
(H3PO4) são exemplos de tais exceções. Seus pesos equivalentes são determinados 
pelas condições de suas reações químicas. 

Por exemplo, o H2CO3 tem dois átomos de hidrogênio. Em reações fisiológicas, 
somente um é considerado substituível: 


H 2 C0 3 + Na' -4 NaHCOa + H 


Somente um átomo de hidrogênio é liberado; o outro permanece ligado. Portanto, 1 
mol de ácido carbônico contém somente 1 mol de hidrogênio substituível. O gEq do 
ácido carbônico é então o mesmo conforme seu peso da fórmula em gramas, ou 61 g. 

Peso Equivalente de uma Base em Gramas. 

O peso equivalente de uma base é seu peso (gramas) contendo 1 mol de íons hidroxila 
(OH~) substituível. Como os ácidos, o gEq das bases é calculado pela divisão do peso 
da fórmula em gramas pelo número dos grupos OH~ em sua fórmula. 

Conversão do Peso em Gramas em Peso Equivalente. 

Para determinar o número de gEqs em uma substância, o peso em gramas é dividido 
pelo seu peso equivalente calculado, como mostrado no seguinte exemplo: 


Pesos Equivalentes em Miligramas. 

As concentrações da maioria dos produtos químicos no corpo são relativamente 
pequenas. O termo peso equivalente em miligramas (miliequivalentes), ou mEq, é 
reportado para expressar esses valores precisos. Um mEq é simplesmente 0,001 gEq: 


mEq 


qEq 

1.000 


Por exemplo, a concentração normal de potássio (K + ) no plasma varia entre 
0,0035 e 0,005 gEq/L. Esses valores podem ser convertidos a miliequivalentes pela 
multiplicação por um fator de 1.000. Então, a concentração normal de K+ no plasma 
seria expressa como variando entre 3,5 e 5,0 mEq/L. 

Conteúdo de Soluto por Peso 

A medida de muitos eletrólitos é baseada no peso real, em vez de em 
miliequivalentes. Esse peso é frequentemente expresso como miligramas por 100 mL 
de sangue ou fluido corporal. As unidades para essa medida são abreviadas como 
mg% (i.e., mg por cento) ou mg/dL (miligramas por decilitro). Este texto usa a 




denominação atual mg/dL. Algumas substâncias presentes no sangue ou fluido 
corporal estão presentes em quantidades extremamente pequenas e são expressas em 
microgramas (1/1.000 de um miligrama) por decilitro, comumente abreviado como 
|jg/dL ou mcg/dL. 

Os valores determinados em mg/dL podem ser convertidos em seus pesos 
equivalentes correspondentes e informados como mEq/L. As conversões entre mEq/L 
e mg/dL podem ser calculadas da seguinte forma: 


(1) mEq/L = 


mg/dL * 10 
Peso equivalente 


(2) mEq/L = 


mEq/L x Peso equivalente 
10 


Por exemplo, para converter um valor sérico de Na+ de 322 mg/dL a mEq/L, a 
equação é usada da seguinte forma: 


mg/dL x 10 

mB ^ L = Peso equivalence ^ 

322 x 10 

“ 23 

= 140 mEq/L 

Na prática clínica, a reposição de eletrólitos é comum quando um teste laboratorial 
identifica uma deficiência signicativa. O conteúdo de eletrólitos de soluções 
intravenosas é geralmente determinado em miligramas por decilitro ou em mEq por 
litro. A solução de Ringer Lactato é uma das quais a infusão é usada para reposição 
eletrolítica (Tabela 12-2). 

TABELA 12-2 Concentrações de Ingredientes na Solução de Ringer Lactato 


Substância 

mg/dL 

mEq/L Aproximado 

NaCl (Cloreto de Sódio) 

600 Na 

130 


310 Cl 

109 

NaCsHsOa (Lactato de sódio) 

30 C 3 H 5 O 3 

28 

KC1 (Cloreto de potássio) 

30 K 

4 

CaCb (Cloreto de cálcio) 

20 Ca 

27 


























Cálculo do Conteúdo de Soluto 


Em acréscimo ao gEq, mEq, mg/dL e |Jg/dL (mcg/dL), existem vários outros métodos 
de cálculo de conteúdo de soluto. Esses padrões químicos comuns são usados para 
computar o conteúdo e a diluição do soluto das soluções. 

Classificação Quantitativa das Soluções 

A quantidade de soluto em uma solução pode ser quantificada pelos seguintes seis 
métodos: 

1. Razão da solução. A quantidade de soluto para solvente é expressa como uma 
proporção (p.ex., 1:100). As razões das soluções são usadas algumas vezes na 
descrição de concentrações de drogas. 

2. Solução peso por volume (P/V). A solução P/V é comumente usada para sólidos 
dissolvidos em líquidos. É definida como peso de soluto por volume de solução. Esse 
método é algumas vezes erroneamente descrito como uma porcentagem de solução. 

As soluções P/V são comumente expressas em gramas de soluto por 100 mL de 
solução. Por exemplo, 5 g de glicose dissolvidos em 100 mL de solução são 
adequadamente chamados de uma solução a 5%, de acordo com o esquema peso por 
volume. Um líquido diluído em um líquido é medido como volumes de soluto para 
volumes de solução. 

3. Porcentagem de solução. Uma porcentagem de solução é o peso do soluto por peso 
de solução. Cinco gramas de glicose dissolvidos em 95 g de água são uma 
porcentagem de solução verdadeira. A glicose é 5% do peso total da solução de 100 
g- 

4. Solução molal. Uma solução molal contém 1 mole de soluto por quilograma de 
solvente, ou 1 mmol/g de solvente. A concentração de uma solução molal é 
independente da temperatura. 

5. Solução molar. Uma solução molar tem 1 mol de soluto por litro de solução, ou 1 
mmol/mL de solução. O soluto é medido em um recipiente e o solvente é adicionado 
para produzir o volume de solução desejado. 

6. Solução normal. Uma solução normal tem 1 gEq de soluto por litro de solução, ou 
1 mEq/mL de solução. Para todos os solutos monovalentes, as soluções normal e 


molar são as mesmas. Os pesos equivalentes de seus solutos igualam seus pesos da 
fórmula em gramas. Volumes iguais de soluções de mesma normalidade contêm 
quantidades quimicamente equivalentes de seus solutos. Se os solutos reagem 
quimicamente com algum outro, então volumes iguais das soluções reagirão 
completamente. Nenhuma substância permanecerá em excesso. No processo analítico 
de titulação, soluções normais são frequentemente usadas como padrões para 
determinar as concentrações de outras soluções. 

Cálculos de Diluição 

As soluções diluídas são feitas a partir de uma preparação estoque. O preparo de 
medicações frequentemente envolve diluição. Os cálculos de diluição são baseados no 
princípio de volume de peso por unidade (o anteriormente mencionado método de 
solução P/V). 

Diluir uma solução aumenta seu volume sem mudar a quantidade de soluto que 
contém. Isso reduz a concentração da solução. A quantidade de soluto em uma solução 
pode ser expressa como volume vezes concentração. Por exemplo, 50 mL de uma 
solução a 10% (10 g/dL) contêm 50 x 0,1, ou 5 g. Na diluição de uma solução, o 
volume inicial (Vi) multiplicado pela concentração inicial (Ci) iguala o volume final 
multiplicado pela concentração final. Isso pode ser expresso da seguinte forma: 


VA - VA 


Essa equação é algumas vezes mencionada como equação de diluição. Sempre que 
três das variáveis são conhecidas, a quarta pode ser calculada como nos exemplos 
seguintes: 

1. Diluir 10 mL de uma solução a 2% (0,02) para uma concentração de 0,5% (0,005) 
requer a descoberta do novo volume (V 2 ) pelo rearranjo da equação de diluição da 
seguinte forma: 


_ 10 mL * 0,02 
2 0,005 

V 2 =40 mL 


2. Se 50 mL de água são adicionados a 150 mL de uma solução a 3% (0,03), a nova 




concentração é calculada pelo rearranjo da equação de diluição para encontrar C 2 da 
seguinte forma: 



150 mL* 0,02 
2 (50mL+150mL) 

Cj =0,0225 (2,25%) 


3. Dados 50 mL de uma solução a 0,33 normal (N), dilua-a para uma concentração 
0,1 N. Aqui, a concentração é dada como normalidade, mas pode ser usada similar a 
uma porcentagem. O novo volume (V 2 ) pode ser calculado pelo rearranjo da equação 
de diluição da seguinte forma: 


v 2 = 


ViQ 

c 2 


w _ 50 mL* 0,33 

V2- 

0,1 

V 2 = 165 mL 


Nesse exemplo, o volume necessário para produzir uma solução a 0,1 N seria de 165 
mL - 50 mL (o volume original), ou 115 mL. Em outras palavras, 115 mL de solvente 
teriam que ser adicionados aos 50 mL originais da solução a 0,33 N para produzir a 
concentração desejada. O solvente adicionado é chamado de diluente porque dilui a 
concentração original a uma concentração menor. 


ATIVIDADE ELETROLÍTICA E EQUILÍBRIO ACIDOBÁSICO 


O equilíbrio ácido-básico depende da concentração e atividade dos solutos eletrolíticos 
no corpo. A aplicação clínica da homeostasia ácido-básica é tratada em detalhes no 

Cap. 13. 


Características de Ácidos, Bases e Sais 
Ácidos 

Um ácido é um composto que cede íons hidrogênio (H + ) quando colocado em uma 
solução aquosa. Tais substâncias consistem em átomos de hidrogênio covalentemente 
ligados a não-metais ou radicais de valência negativa. Um exemplo de tal composto é 
o ácido clorídrico (HC1). 

Outra definição de ácido é a de Brõnsted-Lowry, segundo a qual um ácido é 







qualquer composto que seja um doador de próton (H + ). Por esta definição, muitas 
substâncias além dos ácidos tradicionais podem ser incluídas. Por exemplo, um íon de 
amónio (NH 4 + ) qualifica-se como um ácido porque doa um próton em reações como a 
seguinte: 


NH 4 C1 + NaOH NH, + NaCl + HOH 

Nesta reação, os íons sódio e cloreto não estão envolvidos na transferência de 
prótons. A equação pode ser reescrita ionicamente da seguinte forma, para 
demonstrar a acidez do íon amónio: 

NH/ + OH' -» NH, + HOH 


CASO CLÍNICO Diluição de Metacolina 


A equação de diluição (V 1 C 1 = V 2 C 2 ) é comumente usada para calcular volumes ou concentrações 
de medicamentos quando uma dosagem específica precisa ser administrada a um paciente. Se três das 
variáveis são conhecidas, a quarta pode ser determinada. 


FV, 


, ROBLEMA: A metacolina é uma droga usada para desafiar as vias aéreas de pacientes 
suspeitados de ter asma. Em indivíduos saudáveis somente altas doses de metacolina causam 
broncoespasmo. Em asmáticos, doses muito baixas podem precipitar uma diminuição de 20% no 
volume expiratório forçado em 1 segundo (FEV1). O teste de desafio com metacolina inicia-se com 
uma dose baixa e aumenta a concentração (duplicando ou quadruplicando) até o paciente ter uma 
mudança importante na FEV1 ou a dose mais alta ser dada. A metacolina é fornecida em frascos que 
contém 100 mg da substância ativa para os quais 6,25 mL de diluente (solução salina) podem ser 
adicionados para produzir uma concentração de 16 mg/mL. Essa é a maior dosagem que é 
administrada ao paciente. Como você pode fazer diluições sequenciais da droga para que cinco 
diferentes dosagens estejam disponíveis e cada uma seja quatro vezes mais concentrada que a dose 
prévia? 


SOLUÇÃO: Começando com 16 mg/mL da solução normal de metacolina, quanto diluente deve ser 
acrescentado a 3 mL do estoque para fazer uma dose 4 mg/mL (um quarto da concentração original)? 


Usando a equação de diluição: 







|S>Ci 
(16) (3,0) 1(4) Vi 

48 1 Vi 
4 

12 V, 

Como há 3 mL da solução estoque para começar, a quantidade de diluente a acrescentar é a 
diferença entre 12 (V2) e 3, ou 9 mL. Acrescentar 9 mL de diluente aos 3 mL originais do estoque (16 
mg/mL) fornece 12 mL de metacolina a uma concentração de 4 mg/mL, exatamente um quarto da 
dose mais alta. Diluições adicionais podem ser preparadas usando 3 mL de solução de acordo com 
essa tabela: 


Começa Com 

Acrescenta Diluente 

Para Fazer 

3 mL de 4 mg/mL 

9 mL 

1 mg/mL 

3 mL de 1 mg/mL 

9 mL 

0,25 mg/mL 

3 mL de 0,25 mg/mL 

9 mL 

0,0625 mg/mL 


Cada uma dessas diluições usa as mesmas proporções usadas na primeira diluição, como 
determinado pela equação de diluição. A metacolina é então administrada por nebulizador ao 
paciente, iniciando com a menor concentração (0,0625 mg/mL) e aumentando até que uma mudança 
na FEV1 seja observada. (Veja Cap. 19 para informação adicional sobre o teste de função pulmonar.) 


Somente indivíduos treinados devem preparar e classificar soluções de metacolina. 

O íon amónio doa um íon hidrogênio (próton) à reação. O H+ combina-se com o 
íon hidróxido (OH - ). Isso converte o primeiro em gás de amónia e o segundo em 
água. 

Ácidos com um Único Hidrogênio Ionizável. 

Compostos simples tais como HC1 ionizam-se em um cátion e um ânion: 

iici->ir • ci 


Ácidos com Múltiplos Hidrogénios Ionizáveis. 

Os íons H+ em um ácido podem tornar-se disponíveis em estágios. O grau de 
ionização aumenta conforme uma solução eletrolítica torna-se mais diluída. O ácido 





















sulfúrico concentrado ioniza somente um de seus dois átomos de hidrogênio por 
molécula, da seguinte forma: 


H 2 Sü 4 -> H' + HSCV 

Com diluição posterior, o segundo estágio de ionização ocorre: 

h,so 4 H’ + H + S0 4 ' 


Bases 

Uma base é um composto que cede íons hidroxila (OH-) quando colocado em uma 
solução aquosa. Uma substância capaz de inativar ácidos também é considerada uma 
base. Esses compostos, chamados hidróxidos, consistem em um metal que está 
ionicamente ligado a um íon ou a íons hidróxido. O hidróxido também pode estar 
ligado a um cátion amónio (NH4 + ). Um bom exemplo desse tipo de base é o 
hidróxido de sódio (NaOH). A definição de Brõnsted-Lowry de uma base é qualquer 
composto que recebe um próton; as bases são pareadas com ácidos que doam o próton 
e esses são chamados de pares conjugados. Isso inclui substâncias além dos hidróxidos, 
como amónia, carbonatos e certas proteínas. 

Bases Hidróxido. 

Em solução aquosa, as dissociações típicas das bases hidróxido são as seguintes: 


Na'OH -> Na' + OH' 

K OII —> K* + OH 
Ca 2 ’(OH-) 2 -» Ca 2 ’ + 2(OH ) 

A inativação de um ácido é parte da definição de uma base. Isso é realizado pela 
reação do OH - com o H+ para formar água: 

NaOII ♦ IIC1 -»NaG * IIOH 


Bases Não Hidróxido. 

A amónia e os carbonatos são bons exemplos de bases não hidróxido. As proteínas, 
com seus grupos amino, também podem servir como bases não hidróxido. 


Amónia. 

A amónia qualifica-se como uma base porque reage com água para produzir OH~: 

NII 3 + IIOII -4 NII/ + OII 
e neutraliza o H+ diretamente: 


Nlb + ir -> NII/ 

Em ambos os casos, o NH3 recebe um próton para tornar-se NH4 + . A amónia 
desempenha um importante papel na excreção renal de ácido (Cap. 13). 

Carbonatos. 

O íon carbonato, CC> 3 2_ , pode reagir com a água da seguinte forma para produzir OH 


(1) Na 2 COj <=> 2 Na* + CO 3 2 ' 

(2) CO 3 2 - + HOH e* HCO.r + OH' 

Nessa reação, o íon carbonato recebe um próton da água, tornando-se o íon 
bicarbonato. Ele produz simultaneamente um íon hidróxido. O íon carbonato também 
pode reagir diretamente com H+ para inativá-lo: 

CO, 2 ' + H « HCO 3 ' 


Bases Proteicas. 

As proteínas são compostas por aminoácidos ligados por ligações peptídicas. As 
reações fisiológicas no corpo ocorrem em um ambiente levemente alcalino. Isso 
permite às proteínas agirem como receptores de H + , ou bases. As proteínas celulares 
e sanguíneas que atuam como bases são transcritas como prot - . 

O grupo imidazol do aminoácido histidina é um exemplo de um receptor de H+ em 
uma molécula proteica (Figura 12-4). A capacidade das proteínas de aceitar íons 
hidrogênio limita a atividade do H+ em solução, o que é chamado de tampão. O 
efeito tampão da hemoglobina é produzido pelos grupos imidazol na proteína. Cada 
molécula de hemoglobina contém 38 resíduos de histidina. Cada componente da 


hemoglobina carreador de oxigênio (grupo heme) está ligado a um resíduo de 
histidina. A capacidade da hemoglobina de receber (i.e., tampão) íons H+ depende de 
seu estado de oxigenação. A hemoglobina desoxigenada (reduzida) é uma base mais 
forte (i.e., um melhor receptor para H + ) do que a hemoglobina oxigenada. Essa 
diferença conta parcialmente para a capacidade da hemoglobina reduzida de 
tamponar mais ácido do que a hemoglobina oxigenada (Capítulo 13). As proteínas 
plasmáticas também agem como tampões, mas com menor poder de tamponamento 
do que a hemoglobina, que contém mais histidina. 
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FIGURA 12-4 


A porção histidina de uma molécula proteica (na parte superior) servindo como um 
receptor de próton (base). 


Designação de Acidez e de Alcalinidade 

A água pura pode ser usada como um ponto de referência para determinar acidez ou 
alcalinidade. A concentração tanto de H+ quanto de OH - na água pura é de 10“ 7 
mol/L. Uma solução que tenha uma concentração maior de H+ ou uma concentração 
menor de OH- do que a água atua como um ácido. Uma solução que tenha uma 
concentração menor de H+ ou uma concentração maior de OH~ do que a água é 
alcalina, ou básica. 

A concentração de H+ [H + ] da água pura foi adotada como o padrão para 
comparar reações de outras soluções. Técnicas eletroquímicas são usadas para medir a 
[H + ] de soluções desconhecidas. A acidez ou alcalinidade é determinada pela 
variação da [H + ] acima ou abaixo de 1 x IO -7 . Por exemplo, uma solução com uma 
[H + ] de 89,2 x 10“ 4 tem uma [H + ] maior que a da água e então é ácida. Uma 
solução com uma [H + ] de 3,6 x 10“ 8 tem menos íons hidrogênio que a da água e é, 
por definição, alcalina. 

Duas técnicas relacionadas são usadas para expressar a acidez ou alcalinidade de 





soluções usando a [H + ] da água, (i.e., 10~ 7 ) como um fator neutro: (1) a [H + ] em 
nanomoles por litro e (2) a escala logarítmica de pH. 

Concentrações Nanomolares 

A acidez ou alcalinidade de soluções pode ser descrita usando-se a concentração molar 
de H+ comparada à da água. A [H + ] da água é 1 x 10- 7 mol/L, ou 0,0000001 (um 
dez milionésimo de um mol). A unidade para um bilionésimo de um mol é um 
nanomol (nmol). A [H + ] da água pode ser expressa como 100 nanomoles por litro 
(100 nmol/L). Uma solução que tem uma [H + ] de 100 nmol/L é neutra. Uma solução 
com uma [H + ] maior que 100 nmol/L é ácida; uma com uma [H + ] menor que 100 
nmol/L é alcalina. 

Esse sistema é limitado devido à grande variação de [H + ] possível, mas é aplicável 
na medicina clínica porque a variação fisiológica da [H + ] é estreita. A [H + ] em 
indivíduos saudáveis está geralmente entre 30 e 50 nmol/L. 

Escala de pH 

Em vez de expressar a [H + ] como um número muito pequeno ou em nanomoles, é 
mais conveniente descrevê-la em termos de pH, definido como: 

P H - - log [H'J 

O pH é o logaritmo negativo da [H + ] usado como um número positivo. O pH é 
produzido pela conversão do valor da [H + ] a um exponente negativo de 10 e pelo 
cálculo seu logaritmo. Por exemplo, a [H + ] da água é 1 x 10“ 7 mol/L. Como o 
logaritmo negativo dei x 10 -7 é 7, o pH da água é 7. 

Nesse esquema, qualquer solução com um pH de 7,00 é neutra, correspondendo à 
[H + ] da água pura. Para valores de pH abaixo de 7,00, a [H + ] aumenta 
logaritmicamente, tornando-se mais ácida. Para valores de pH acima de 7,00, a [H + ] 
diminui logaritmicamente, tornando-se mais alcalina. Uma mudança de 1 unidade de 
pH é equivalente a uma mudança de 10 vezes na [H + ] (Fig. 12-5). Um pH de 7,00 é 
equivalente a uma [H + ] de 100 nmol. Um pH de 8,00 é equivalente a uma [H + ] de 
10 nmol. De forma similar, uma mudança no pH de 0,3 unidade é igual a uma 
mudança de duas vezes na [H + ]. 



FIGURA 12-5 


Relação entre a escala de pH e as concentrações [H + ] em nanomoles por litro 
(nmol/L). O pH de 7,00 é igual a 100 nrnol/L de H + , enquanto o pH humano normal (sangue arterial) 
de 7,40 é igual a aproximadamente 40 nmol/L. 


Aplicando esses conceitos em um exemplo pertinente à medicina clínica, dá-se o 
seguinte: 


[LT) = 4,0 x IO -8 mol/L 
pll = -log(4,0 x 10 8 ) 

= -log 4,0 + -log 1CT 8 
= —log 4,0 + log 10 8 
= —0,602 + 8 
= 7,40 


Nesse exemplo, a [H + ] no sangue arterial de um adulto saudável é de 
aproximadamente 4,0 x 10 ~ 8 mol/L, ou 40 nmol/L. 


! REGRA PRÁTICA 


A escala de pH é logarítmica. O pH é um número positivo representando o log negativo da 
concentração de íon hidrogênio [H + ] de uma solução. Para visualizar as mudanças na acidez ou 
alcalinidade, as duas regras seguintes são úteis: 


1. Uma mudança no pH de 0,3 unidade é igual a uma mudança de duas vezes na [H + ]. 


2. Uma mudança no pH de 1 unidade é igual a uma mudança de 10 vezes na [H + ]. 























Por exemplo, se o pH sanguíneo de um paciente cai de 7,40 (normal) para 7,10, a [H + ] seria duas 
vezes mais alta. Se o pH urinário de um paciente cai de 7,00 para 6,00, a [H + ] teria aumentado em 
10 vezes. 


FLUIDOS CORPORAIS E ELETRÓLITOS 
Água Corporal 

A água é o principal componente do corpo. Ela constitui de 45% a 80% do peso 
corporal de um indivíduo, dependendo do peso, do sexo e da idade da pessoa. A 
magreza está associada ao conteúdo corporal de água elevado. Indivíduos obesos têm 
um percentual menor de água corporal (até 30% menor) do que indivíduos com peso 
normal. Os homens têm um percentual levemente maior de água corporal total do 
que as mulheres. A porcentagem total da água corporal em bebês e crianças é 
substancialmente maior do que em adultos. No neonato, a água representa 80% do 
peso corporal total (Tabela 12-3). A água corporal total é algo difícil de estimar. Uma 
técnica usando água “pesada” (um isótopo pesado do hidrogênio substitui o 
hidrogênio na água) permite a análise rápida da água corporal total. O indivíduo 
bebe a água contendo uma dose conhecida de água pesada. Após aproximadamente 2 
horas, uma amostra da respiração exalada pode ser usada para examinar a razão 
entre a água pesada e a água normal e calcular a água corporal total. 


TABELA 12-3 Distribuição dos Fluidos Corporais 


Distribuição dos Fluidos Corporais 

Homem Adulto Mulher Adulta Bebè 
(% do Peso (% do Peso (% do Peso 

Água Corporal Corporal) Corporal) Corporal) 


Água Corporal 
Total 

60 ± 15 

50 ± 15 

80 

Intracelular 

45 

40 

50 

Extracelular 

15-20 

IS-20 

30 

Intersticial 

11-15 

11-15 

24 

Intravascular 

4,5 

4.5 

5,0 

Transcelular 

<1 

<1 

<1 


Distribuição 

A água corporal total está distribuída nos dois principais compartimentos: (1) 
intracelular (“dentro das células”) e (2) extracelular (“fora das células”). A água 











intracelular constitui aproximadamente dois terços da água corporal total e a água 
extracelular constitui o terço restante. A água extracelular é encontrada em três 
subcompartimentos: (1) água intravascular (plasma), (2) água intersticial e (3) fluido 
transcelular. A água intravascular constitui aproximadamente 5% do peso corporal. A 
água intersticial é a água nos tecidos entre as células. Ela constitui aproximadamente 
15% do peso corporal. A proporção do fluido transcelular é muito pequena em 
proporção ao plasma e ao fluido intersticial. Exemplos de fluido transcelular 
incluem o líquido cefalorraquidiano, sucos digestivos e muco. O fluido transcelular 
pode tornar-se um importante terceiro espaço em algumas condições patológicas tais 
como ascite (excesso de fluido na cavidade peritoneal) ou derrame pleural (coleção de 
fluido no espaço pleural). 

Composição 

A concentração de solutos nos fluidos intracelular e extracelular difere 
significativamente. O sódio (Na + ), cloreto (Cl~) e bicarbonato (HCO3 - ) são 
eletrólitos predominantemente extracelulares. O potássio (K+), magnésio (Mg 2 + ), 
fosfato (PÜ 4 3- ), sulfato (SÜ 4 2- ) e as proteínas constituem os principais eletrólitos 
intracelulares. Os fluidos intravascular e intersticial têm composições eletrolíticas 
parecidas. Entretanto, o plasma contém substancialmente mais proteína que o fluido 
intersticial. As proteínas, sobretudo a albumina, contribuem para a alta pressão 
osmótica do plasma. A pressão osmótica é um importante determinante da 
distribuição de fluidos entre os compartimentos vascular e intersticial. 

Regulação 

O movimento de certos íons e proteínas entre os compartimentos corporais é restrito. 
Entretanto, a água difunde-se livremente. O controle da água corporal total ocorre 
através da regulação da ingestão de água (sede) e da excreção de água (produção de 
urina, perda insensível e água nas fezes). Os rins são principalmente responsáveis 
pela excreção da água. Se o consumo de água for baixo, os rins reduzem o volume 
urinário. Isso pode concentrar os solutos na urina até quatro vezes a concentração no 
plasma. Se o consumo de água for alto, os rins podem excretar grandes volumes de 
urina diluída. 

Os rins mantêm o volume e a composição dos fluidos corporais por meio de dois 
mecanismos relacionados. Primeiro, a filtração e a reabsorção do sódio regulam a 
excreção urinária de sódio para adaptar as mudanças na ingestão dietética. Segundo, 


a excreção de água é regulada pela secreção do hormônio antidiurético (ADH ou 
vasopressina). Esses mecanismos permitem aos rins manter o volume e a 
concentração do fluido corporal apesar das variações na ingestão de sal e de água. 
Análises da urina (exame de urina) frequentemente fornecem pistas diagnósticas de 
distúrbios no volume do fluido corporal. 

Perdas de Água. 

A água pode ser perdida pelo corpo através da pele, pulmões, rins e trato 
gastrointestinal (TGI). A perda de água pode ser insensível, como a vaporização da 
água pela pele ou pulmões, ou sensível, como as perdas pela urina e pelo TGI (Tabela 
12-4). As perdas de fluido pelo corpo também podem ocorrer durante o vômito, 
diarréia ou aspiração estomacal. A febre, juntamente com a transpiração, também 
pode causar perdas importantes. Para cada grau de temperatura corporal maior que 
37,2°C que persiste por 24 horas, são necessários 1.000 mL de fluido adicional. 

TABELA 12-4 Troca de Água Diária 


Regulação 

Volume Diário Médio (mL) 

Volume Diário Máximo 

Perdas de Água 

Insensíveis 

Pele 

700 

1.500 mL 

Pulmões 

200 


Sensíveis 

Urina 

1.000-1.200 

2.000+ mL/h 

Intestinal 

200 

8.000 mL 

Transpiração 

0 

2.000+ mL/h 

Ganhos de Água 

Ingestão 

Líquidos 

1.500-2.000 

1.500 mL/h 

Sólidos 

500-600 

1.500 mL/h 

Metabolismo corporal 

250 

1.000 mL 


O TGI produz 8 a 10 L de fluido por dia. Mais de 98% desse volume é recuperado 
no intestino grosso. Em pacientes que estão vomitando ou tendo diarréia, a perda de 
água através do TGI pode ser considerável. Indivíduos com queimaduras severas ou 
feridas abertas também podem perder grandes quantidade de água. 


















































Outras causas de perda hídrica anormal incluem certos distúrbios renais e 
respiratórios. Os pacientes com doença renal podem ter que excretar grandes 
quantidades de urina para desfazer-se dos resíduos nitrogenados excessivos. Os 
pacientes com ventilação aumentada também podem ter a perda de água aumentada 
através do aumento da evaporação pelo trato respiratório. Os pacientes com vias 
aéreas artificiais são propensos a perda evaporativa de água se o ar inspirado não 
estiver adequadamente umidificado. As vias aéreas artificiais impossibilitam os 
processos normais de aquecimento e troca de água do nariz (Cap. 8). As vias aéreas 
inferiores precisam manter a diferença entre o baixo conteúdo de água do ar 
inspirado e as condições saturadas dos pulmões. Essa diferença, chamada de déficit de 
umidade, pode resultar em grandes perdas evaporativas de água. Um paciente com 
uma traqueostomia pode perder 700 mL de água a mais por dia se a umidificação 
estiver inadequada. A perda de água pode ser minimizada pelo fornecimento de 
umidificação adequada ao ar inspirado (Cap. 35). 

Bebês têm uma proporção de água corporal maior que a dos adultos, 
particularmente nos compartimentos extracelulares (Tabela 12-3). A perda de água 
em bebês pode ser o dobro da perda em adultos. Os bebês também têm uma área de 
superfície corporal maior (em proporção ao volume corporal) do que os adultos, 
fazendo com que sua produção basal de calor seja o dobro. As altas taxas metabólicas 
em bebês necessitam de excreção urinária maior. Os bebês trocam aproximadamente 
metade de seu volume de fluido extracelular diariamente; os adultos trocam 
aproximadamente um sétimo. A perda de fluido ou deficiência de ingestão podem 
rapidamente exaurir um bebê de água. 

Reposição de Água. 

A água é reabastecida por duas formas principais: ingestão e metabolismo (Tabela 12- 
4). 

Ingestão. 

A água é reabastecida principalmente pela ingestão, através do consumo de líquidos. 
O adulto médio bebe de 1.500 a 2.000 mL de água por dia. Outros 500 a 600 mL de 
água são ingeridos através do alimento sólido. 

Metabolismo. 

A água também é adquirida pela oxidação das gorduras, carboidratos e proteínas no 
corpo, e a destruição de células também libera alguma água. Durante a inanição total, 


2.000 mL de água podem ser produzidos diariamente pelo metabolismo de 1 kg de 
gordura. A recuperação após cirurgia ou trauma pode ser semelhante à inanição; sob 
tais condições, aproximadamente 500 mg de proteína e uma quantidade parecida de 
gordura são metabolizados. Isso rende aproximadamente 1 L de água por dia. 

Transporte Entre Compartimentos 

A homeostasia depende grandemente do volume total de fluidos corporais e do 
transporte de fluido entre os compartimentos corporais. 

O primeiro estágio de homeostasia é a troca de fluidos entre os capilares sistêmicos 
e o fluido intersticial através de difusão passiva. As paredes capilares são permeáveis 
a eletrólitos cristalinos. Isso permite que o equilíbrio entre os dois compartimentos 
extracelulares aconteça rapidamente. O plasma, exceto pelas grandes moléculas 
proteicas, também pode mover-se através das paredes capilares para dentro dos 
espaços teciduais. Como a água e as pequenas moléculas podem cruzar as membranas 
capilares, elas produzem pouco ou nenhum efeito osmótico. 

O movimento do fluido e dos solutos do sangue capilar para os espaços intersticiais 
é aumentado pela diferença na pressão hidrostática entre os compartimentos. A 
diferença de pressão hidrostática depende da pressão sanguínea, volume sanguíneo e 
da distância vertical entre o capilar e o coração {te., os efeitos da gravidade). A 
pressão hidrostática tende a levar o fluido a escoar dos capilares para os espaços 
intersticiais. 

As diferenças de pressão osmótica entre os compartimentos intersticial e 
intravascular opõem-se à pressão hidrostática; te., a pressão osmótica tende a manter 
o fluido nos capilares. As proteínas com pesos moleculares maiores que cerca de 
70.000 em suspensão coloidal no plasma induzem essa diferença na pressão osmótica. 
Proteínas como a albumina são muito grandes para passar pelos poros dos capilares. 
Em vez disso, essas proteínas permanecem no compartimento intravascular e exercem 
pressão osmótica, que atrai a água e as moléculas pequenas de soluto novamente 
para dentro dos capilares. Essa pressão coloidosmótica plasmática também é 
chamada algumas vezes de pressão oncótica. Como essas proteínas grandes são 
carregadas negativamente, elas atraem (mas não ligam) uma quantidade equivalente 
de cátions para o compartimento intravascular. Esses cátions têm o efeito de 
aumentar a pressão osmótica dentro do capilar {efeito Donnan ). 

Por exemplo, em um capilar típico, a pressão sanguínea é de aproximadamente 30 


mmHg na arteríola terminal e de aproximadamente 20 mmHg na vênula terminal 
(Figura 12-6). A pressão coloidosmótica do fluido intravascular permanece constante 
a aproximadamente 25 mmHg. A pressão hidrostática ao longo do capilar diminui 
continuamente. Na arteríola terminal, a pressão hidrostática normalmente excede a 
pressão osmótica e a água flui para fora do espaço vascular para o espaço intersticial. 
Na vênula terminal, a pressão coloidosmótica excede as forças hidrostáticas. A água é 
puxada novamente para dentro do compartimento vascular. 


Coloides 


Cristaloides 



O fluido tecidual é formado por um processo de filtração na arteríola terminal de 


FIGURA 12-6 
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Hemácias 


um capilar sistêmico (à esquerda), onde a pressão sanguínea excede a pressão coloidosmótica. O 


fluido é absorvido pelos capilares sanguíneos e vasos linfáticos. Ele retornará à vênula terminal do 


capilar (à direita) quando a pressão coloidosmótica exceder a pressão sanguínea. O fluido é absorvido 


para dentro do sistema capilar linfático quando a pressão do fluido intersticial é maior que a pressão 


dentro do capilar linfático. Normalmente, pouco coloide escapa do capilar. O coloide que não escapa é 


restituído à circulação sanguínea pelos vasos linfáticos. 


(Modificado de Burke SR: The composition andfunction ofbodyfluids, ed 3, StLouis, 1980, Mosby.) 


A saída de água e de eletrólitos dos capilares nas arteríolas terminais não é 
completamente equilibrada pelo retorno às vênulas terminais. Um pouco mais de 
água se difunde para fora do que é reabsorvida. Essa pequena sobra para fora é 
equilibrada pelo retorno de fluidos através da circulação linfática (Cap. 8). O retorno 
do fluido pelos canais linfáticos também depende das diferenças de pressão. A pressão 
no espaço intersticial é determinada pelo volume de fluido intersticial e seu conteúdo 











eletrolítico. O fluido intersticial move-se de uma região de maior pressão (o espaço 
intersticial) para uma região de menor pressão (os canais linfáticos). Esse fluido 
linfático move-se para dentro dos grandes espaços linfáticos, onde a pressão está 
continuamente diminuindo. 

Essas relações podem ser expressas pela equação de equilíbrio de Starling: 

Q, - K t (P íh - P*) - K»(P lo - P„) 


onde: 

Qf = Volume do fluxo de fluido entre os compartimentos intravascular e intersticial 

P c h = Pressão hidrostática capilar 

Pih = Pressão hidrostática do fluido intersticial 

P co = Pressão osmótica capilar 

Pio = Pressão osmótica intersticial 

Ki = Coeficiente de permeabilidade capilar para fluidos e eletrólitos 
K 2 = Coeficiente de permeabilidade capilar para proteínas 

Os três exemplos das forças nessa equação são o retorno do fluido das áreas do 
corpo dependentes da gravidade, a troca de fluido no pulmão e o edema tecidual. 

Devido aos efeitos hidrostáticos, a pressão capilar nos pés pode ser de até 100 
mmHg quando um indivíduo está em pé. A reabsorção do fluido tecidual pode ser 
realizada, apesar de a pressão hidrostática exceder em muito a pressão 
coloidosmótica. Três fatores favorecem a reabsorção sob tais circunstâncias. Primeiro, 
a alta pressão hidrostática intravascular é de certa forma balanceada por uma pressão 
intersticial proporcionalmente alta. Segundo, a ação de “bombeamento” dos músculos 
esqueléticos ao redor das veias da perna reduz as pressões venosas. Terceiro, o fluxo 
linfático que retorna ao tórax está aumentado por um mecanismo semelhante. Isso 
facilita a liberação do excesso de fluido intersticial. Entretanto, quando um 
desequilíbrio resulta de mudanças nas pressões básicas (p.ex., hipertensão arterial), 
tende a ocorrer edema nos membros submetidos. 

Os pulmões apresentam uma situação um pouco diferente. Nos tecidos sistêmicos, é 
necessária uma constante troca de fluido intersticial. Nos pulmões, os alvéolos 
precisam ser mantidos relativamente secos. De outra forma, o fluido intersticial nos 



espaços alvéolo-capilares impediria a difusão do gás. A pressão coloidosmótica nos 
vasos sanguíneos pulmonares é a mesma da circulação sistêmica. Para minimizar o 
fluido intersticial na região alvéolo-capilares, a diferença de pressão hidrostática 
precisa ser mantida baixa. A circulação pulmonar é, na prática, um sistema de baixa 
pressão. As pressões vasculares pulmonares médias são aproximadamente um sexto 
daquelas na circulação sistêmica. A pressão coloidosmótica excede as forças 
hidrostáticas ao longo de todo o comprimento dos capilares pulmonares em 
indivíduos saudáveis. Por isso, os alvéolos estão relativamente livres de água 
intersticial excessiva. 

Se a pressão hidrostática aumenta na circulação pulmonar, esse equilíbrio pode ser 
quebrado. Isso causa movimento de fluido para dentro dos espaços alvéolo-capilares. 
O excesso de fluido no espaço intersticial é chamado de edema. Nos pulmões, o edema 
causado pela pressão hidrostática aumentada frequentemente é resultado da 
contrapressão originada por um ventrículo esquerdo insuficiente (p.ex., na 
insuficiência cardíaca congestiva). 

O edema pode ser causado por outros fatores. A equação de equilíbrio de Starling 
dada anteriormente mostra que o edema pode ser causado por uma diminuição na 
pressão coloidosmótica ou um aumento na permeabilidade capilar. Por exemplo, se a 
albumina é depletada do sangue, o equilíbrio de forças é perturbado, favorecendo o 
aumento do movimento do fluido para o interstício. Da mesma forma, um aumento 
na permeabilidade capilar resulta em mais fluido deixando os capilares. A 
permeabilidade capilar aumentada é o principal fator em certos tipos de lesões 
pulmonares agudas (Cap. 27). 

Eletrólitos 

Os eletrólitos nos vários fluidos corporais não são solutos passivos. Eles mantêm o 
ambiente interno enquanto tornam possíveis os eventos químicos e fisiológicos 
necessários. Há sete principais eletrólitos: sódio, cloreto, bicarbonato, potássio, cálcio, 
magnésio e fósforo (fosfato). 

Sódio (Na + ) 

A regulação da concentração de sódio no plasma e na urina está relacionada à 
regulação da água corporal total. Cinquenta por cento dos depósitos corporais totais 
de sódio são extracelulares. O restante é encontrado nos ossos (40%) e nas células 


(10%). A concentração sérica normal de sódio está entre 136 e 145 mEq/L. Nas 
células, a concentração de sódio é muito menor, em média somente 4,5 mEq/L. 

O adulto médio ingere e excreta aproximadamente 100 mEq de sódio a cada 24 
horas. As crianças requerem aproximadamente metade dessa quantidade, e os bebês 
tipicamente trocam 20 mEq de sódio por dia. A maior parte do sódio é reabsorvida 
pelos rins. Aproximadamente 80% do sódio corporal é recuperado passivamente nos 
túbulos proximais. O restante é reabsorvido ativamente nos túbulos distais. A 
reabsorção de sódio nos rins é controlada principalmente pelo nível de aldosterona, 
que é secreta da pelo córtex suprarrenal. A reabsorção de Na+ nos túbulos distais dos 
rins ocorre na troca por outros cátions. O equilíbrio do sódio está envolvido na 
homeostasia ácido-básica (i.e., troca de H + ) e na regulação do potássio (K + ). Perdas 
anormais de sódio podem levar à hiponatremia (baixa concentração de sódio no 
plasma) e pode ocorrer por várias razões, como mostrado na Tabela 12-5. 


TABELA 12-5 Distúrbios Eletrolíticos e Achados Clínicos 


Distúrbios Elrtroliticos c Achados Clínicos 


I letralito 

Distúrbio 

Causas 

Sintomas 

Sódio (Na*) 

Hiponatremia 

Perda gastrointestinal, sudoresc, febre, 
diuréticos, ascite, insuficiência cardíaca 
congestiva, insuficiência renal 

Fraqueza, cansaço, apatia, cefaleia, 
hipotensão ortostática, 
taquicardia 


Hipernat remia 

Ganho liquido de sódio, perda liquida de água, 
aldosterona aumentada, terapia estcroidc 

Tremores, irritabilidade, ataxia, 
confusão, convulsões, coma 

Cloreto (Cl') 

Hipoclo remia 

Perda gastrointestinal, diuréticos 

Alcalose metabólica, espasmo 
muscular, coma (casos graves) 


Hipercloremia 

Desidratação, acidose metabólica, 
alcalose respiratória 

(Mínimos) 

Potássio (K*) 

Hipocalemia 

Diuréticos, terapia esteroide. 
doença renal tubular, vómitos, 
diarreia, desnutrição, trauma 

Fraqueza muscular, paralisia, 
anormalidades no ECG, 
insuficiência circulatória, 
parada cardíaca 


Hipercalemia 

Insuficiência renal crónica, hemorragia, 
necrose tccidual, drogas anti-inllamatórias 
náo-esteroidais. inibidores da ECA, 
ciclosponna. diuréticos poupadores de K* 

Alterações no ECG. amtmias 
ventriculares, parada cardíaca 

Cálcio (Ca 1 *) 

Hipocakemia 

Hiperparatircoidismo. pancreatite, 
insuficiência renal, trauma 

Reflexos tendíncos hiperativos, cãibras 
musculares, espasmos, cólicas 
abdominais, alterações no 

ECG, convulsões (raramente) 

Magnésio (Mg**) 

Hipcrcalcemia 

Hipertireoidismo, hiperparatircoidismo, 
câncer ósseo metastático. sarcoidosc 

Fadiga, depressão, fraqueza muscular, 
anorexia, náusea, vômito, 
constipação 

Hipomagnesemia 

Ingestáo inadequada/absorçáo 
prejudicada de Mg 2 *, pancreatite, 
alcoolismo 

Fraqueza muscular, irritabilidade, 
tetania, alterações no ECG, arritmias, 
delírios, convulsões 


Hipermagnesemia 

Desidratação, insuficiência renal, trauma 
tecidual, lúpus ente matoso 

Alterações no ECG (juntamente 
com hipercalemia, parada cardíaca, 
paralisia dos músculos respiratórios) 

Fosfato (HPOj 1 *) 

Hipofosfa temia 

Inanição, má absorção, 
hiperparatircoidismo, hípcrtircoidismo, 
diabetes melito descompensado 

Fraqueza diaffagmática 


Hiperfosfatemia 

Distúrbios endocrinos, acromcgalia, 
insuficiência renal crónica, insuficiência 
renal aguda, trauma tecidual 

(Mínimos) 


EGA. Ennrru conversora da angiotensina; ECC, eletrocardiograma 






Cloreto (Cl —) 

O cloreto é o ânion mais proeminente no corpo. Dois terços do depósito corporal de 
cloreto são extracelulares; o restante é intracelular. O cloreto intracelular está 
presente em quantidades significativas nas hemácias e nos leucócitos. Também está 
presente em células que tenham função excretora, tais como as da mucosa do TGI. 

Os níveis séricos normais de cloreto (Cl - ) estão entre de 98 e 106 mEq/L. A 
concentração de cloreto extracelular é inversamente proporcional à do outro principal 
ânion, o bicarbonato (HCO3 - ). O Cl - é regulado pelo rim quase da mesma forma que 
o Na+ (80% reabsorvidos nos túbulos proximais e 20% reabsorvidos nos túbulos 
distais). O Cl - geralmente é excretado com o potássio na forma de KC1. Então, o 
desequilíbrio em um desses eletrólitos geralmente afeta a ambos. A terapia de 
reposição geralmente inclui ambos, oK+eoCl - . O estômago e o intestino delgado 
também afetam o equilíbrio de Cl - e a transpiração contém quantidades hipotônicas 
de Cl - . Níveis anormais de Cl - podem ocorrer por uma variedade de razões (Tabela 
12-5). 


Bicarbonato (HCO3 - ) 


Depois do cloreto, o bicarbonato (HCO 3 - ) é o mais importante ânion do fluido 
corporal. Ele desempenha um importante papel na homeostasia ácido-básica e é a 
base forte no tampão duplo bicarbonato-ácido carbônico (Capítulo 13). O HCC> 3 ~ é o 
principal meio para transportar o dióxido de carbono dos tecidos aos pulmões. A 
razão entre o HCO 3 - e o ácido carbônico em indivíduos saudáveis é mantida perto de 
20:1. Isso resulta em um pH próximo a 7,40. Os depósitos de HCO 3 - estão 
uniformemente divididos entre os compartimentos intracelular e extracelular. Os 
níveis séricos normais de HCO 3 - no sangue arterial variam de 22 a 26 mEq/L. Os 
níveis de HCO 3 - são pouco maiores no sangue venoso conforme o CO 2 é transportado 
aos pulmões. 


CASO CLÍNICO Água, Sal e Insuficiência Cardíaca Congestiva 


HpROBLEMA: Por que pacientes que têm insuficiência cardíaca congestiva (ICC) precisam 
aderir a uma dieta hipossódica? 

SOLUÇÃO: A ICC ocorre quando o ventrículo esquerdo não consegue bombear todo o sangue 
presente nele. Isso leva ao acúmulo de sangue nos pulmões e circulação venosa e a um aumento na 






pressão venosa periférica. Normalmente, o ventrículo bombeia a maior parte do sangue que entra 
nele. Esse volume é a “pré-carga” do coração. O volume de água extracelular determina parcialmente 
a pré-carga do ventrículo. 

O ventrículo pode falhar como uma bomba tanto devido à doença cardíaca intrínseca quanto por 
infarto ou isquemia, ou devido às elevadas pressões distais contra as quais precisa bombear 
(hipertensão). Em soma ao acúmulo de sangue na circulação venosa sistêmica, o sangue também 
pode retornar aos pulmões, resultando em congestão e edema. 

O determinante mais importante do volume de água extracelular é o conteúdo de sódio (Na+). As 
mudanças na água extracelular são ditadas pelo ganho ou perda líquida de sódio, com um ganho ou 
perda de água associado. Para reduzir o trabalho do coração, o volume de fluido precisa ser 
cuidadosamente regulado. Pela restrição do consumo de sal, o volume do fluido extracelular pode 
ser reduzido, permitindo ao coração funcionar mais eficientemente como uma bomba. O tratamento 
da ICC precisa abranger não somente o volume de fluido excessivo, mas também a causa basal. 

Os diuréticos são frequentemente usados para ajudar a reduzir o volume de fluido. Muitos 
diuréticos levam o rim a excretar sódio, induzindo a água a segui-lo e reduzindo a carga de fluido 
extracelular. Como alguns diuréticos também levam o potássio (K +) a ser excretado, deve-se tomar 
cuidado para que o tratamento da ICC não cause desequilíbrios eletrolíticos. A suplementação de 
potássio pode ser usada para que tais diuréticos não resultem em hipocalemia. Devido ao papel 
central da água extracelular na ICC, pesar o paciente é uma forma simples, mas sensível, de detectar 
volume de fluido excessivo. 

Em distúrbios ácido-básicos, os rins regulam os níveis de HCO 3 - para manter um 
pH próximo ao normal. Em indivíduos saudáveis, mais de 80% do HCO 3 - sanguíneo é 
reabsorvido nos túbulos proximais do rim. O restante é recuperado nos túbulos distais. 
Na acidose respiratória, os rins retêm ou produzem o HCC> 3 ~ para tamponar o ácido 
adicional causado pela retenção de CO 2 . Na alcalose respiratória, acontece o oposto. 
Há um relacionamento recíproco entre as concentrações de Cl - e HCO 3 - . A retenção 
de HCO 3 - está associada à excreção de cloreto e vice-versa (Cap. 13). 


Potássio (K + ) 

O potássio (K + ) é o principal cátion do compartimento intracelular. A maior parte do 
K+ do corpo (98%) é encontrada nas células. O transporte ativo de K+ para dentro 
das células ocorre através de um mecanismo de bomba iônica. Um diferencial elétrico 
através da membrana celular também facilita o movimento de K+ para dentro da 
célula. Para cada três íons de K+ que entram em uma célula, dois íons de Na+ e um 





íon de H+ precisam sair. Essa transferência mantém a neutralidade elétrica na célula. 

A diferença na distribuição de K+ é evidente quando se comparam as concentrações 
entre os compartimentos fluidos. A concentração intracelular de K+ é de 
aproximadamente 150 mEq/L, enquanto a concentração sérica de K+ normalmente 
varia entre somente 3,5 e 5,0 mEq/L. O K+ sérico é somente um indicador indireto do 
potássio corporal total. O potássio sérico é geralmente analisado pela determinação 
tanto de seu consumo quanto de sua excreção. 

O adulto médio excreta 40 a 75 mEq de potássio na urina a cada 24 horas. Outros 
10 mEq/L são excretados nas fezes. O consumo dietético médio de potássio varia entre 
50 e 85 mEq/dia. Pacientes que foram submetidos à cirurgia, tiveram trauma 
prolongado ou têm doença renal frequentemente têm grandes perdas de K+. 
Consequentemente, eles podem precisar de reposição de K+ variando de 100 a 120 
mEq/dia. 

A concentração sérica de K+ é determinada primariamente pelo pH do fluido 
extracelular e pelo tamanho do reservatório intracelular de K + . Na acidose 
extracelular, os íons H+ em excesso são trocados pelo K+ intracelular. O movimento 
do K+ dos espaços intracelulares para os extracelulares pode produzir níveis 
perigosos de hipercalemia (potássio elevado). A alcalose tem exatamente o efeito 
oposto. Quando o pH sobe, o K+ move-se para dentro das células. Na ausência de 
distúrbios ácido-básicos, o K+ sérico reflete o potássio corporal total. Com a perda 
excessiva de K+ pelo TGI, o K+ sérico cai. Uma perda de 10% do K+ corporal total 
diminui o nível sérico de K+ em aproximadamente 1 mEq/L. 

A excreção renal de K+ é controlada pelos níveis de aldosterona. A aldosterona 
inibe a enzima responsável pelo transporte de K+ nas células dos túbulos renais 
distais do rim. A acidose metabólica também inibe o sistema de transporte. Os íons 
Na+ e o H+ entram nas células à custa da excreção elevada de K+. A alcalose tem o 
efeito oposto. Isso estimula a retenção celular de K + . A insuficiência renal resulta em 
retenção de potássio e hipercalemia. 

A hipocalemia (potássio sérico reduzido) perturba a função celular em vários 
sistemas orgânicos. Isso inclui os sistemas GI, neuromuscular, renal e cardiovascular 
(Tabela 12-5). O tratamento da hipocalemia envolve a reposição das perdas de K+ e 
o tratamento do distúrbio de base. Para tratar o déficit de Cl - associado, o K+ é dado 
com o Cl~. É preciso cuidado na administração de K+ intravenoso, porque o músculo 
cardíaco é muito sensível às concentrações extracelulares desse eletrólito. 


A hipercalemia (potássio sérico elevado) é mais comum na insuficiência renal 
(Tabela 12-5). O tratamento principal da hipercalemia é a restrição da ingesta de K+. 
O processo que precipita a hipercalemia também precisa ser controlado. Medidas 
temporárias para a redução dos níveis séricos de K+ incluem a administração de 
insulina, gluconato de cálcio, sais de sódio ou grandes volumes de glicose hipertônica. 
Resinas de troca de cátion podem ser dadas por via oral ou retal. Se essas medidas 
falharem, a diálise peritoneal ou renal pode ajudar na remoção do K + . 

Cálcio (Ca2 + ) 

O cálcio é um importante mediador da função neuromuscular e dos processos 
enzimáticos celulares. A maior parte do cálcio do corpo está contida nos ossos. O 
cálcio sérico normal é de 8,7 a 10,4 mg/dL, ou cerca de 4,5 a 5,25 mEq/L. Essa 
concentração é mantida pela interação do hormônio da paratireoide (PTH), vitamina 
D (calcitrol) e calcitonina. 

O cálcio está presente no sangue nas três formas seguintes: ionizado, ligado à 
proteína e complexado. A proporção de cálcio em cada forma é afetada pelo pH 
sanguíneo, concentrações de proteínas plasmáticas e presença de ânions que se 
combinam com o cálcio (p.ex., HCO 3 - e HPÜ 4 2- ). Aproximadamente 50% do cálcio 
sérico está ionizado (Ca 2 + ) e é fisiologicamente ativo. Outros 10% formam complexos 
de ânions de cálcio. Os 40% restantes estão ligados às proteínas plasmáticas, 
principalmente à albumina. O cálcio ionizado é fisiologicamente ativo em processos 
como atividade enzimática, coagulação sanguínea, irritabilidade neuromuscular e 
calcificação óssea. A acidemia aumenta e a alcalemia diminui a concentração de Ca 2 + 
no soro. 

Níveis anormais de cálcio podem causar uma variedade de sintomas sérios (Tabela 
12-5). O tratamento da hipocalcemia (baixos níveis séricos de cálcio) consiste na 
correção da causa de base e reposição de Ca 2 + , tanto oral como intravenosamente. A 
hipercalcemia (níveis de cálcio elevados) pode resultar de numerosos distúrbios. As 
causas mais comuns são hiperparatireoidismo e em malignidades (p.ex., mieloma 
múltiplo, câncer pulmonar). A hipercalcemia aguda requer tratamento de emergência 
porque pode ocorrer morte rapidamente se o Ca 2 + sérico subir acima de 17 mg/L (8,5 
mEq/L). Nesses casos, geralmente há um déficit associado de fluido extra celular. A 
reposição de volume reduz o Ca 2 + sérico por diluição. Os esteroides e os diuréticos de 
alça algumas vezes são úteis na redução do cálcio sérico. 


Magnésio (Mg2 + ) 

O magnésio (Mg 2 + ) é o segundo cátion intracelular mais abundante depois do 
potássio. O magnésio desempenha um importante papel nas funções celulares, 
incluindo transferência de energia, metabolismo de proteínas, carboidratos e 
gorduras, juntamente com a manutenção da função normal da membrana celular 
(Tabela 12-5). Sistemicamente, o magnésio diminui a pressão sanguínea e altera a 
resistência vascular periférica. Anormalidades dos níveis de magnésio podem resultar 
em distúrbios em quase todos os sistemas orgânicos e podem causar complicações 
potencialmente fatais (p.ex., arritmia ventricular, vasoespasmo arterial coronariano, 
morte súbita). A hipomagnesemia também está associada a múltiplos sintomas 
neuromusculares tais como fraqueza muscular, tetania, coma e convulsão. Há alguma 
evidência de que os níveis intercelulares de magnésio possam estar relacionados à 
hiper-responsividade brônquica. 

Os valores normais de Mg 2 + sérico variam de 1,7 a 2,1 mg/dL (1,7 a 1,4 mEq/L) 
em indivíduos adultos. A maior parte (99%) do magnésio no corpo é intracelular. Da 
pequena porção nos espaços extracelulares, 80% estão ionizados ou ligados a outros 
íons (p.ex., fosfato) com os 20% restantes ligados a proteínas. O magnésio 
extracelular está em equilíbrio com o dos ossos, rins, intestino e outros tecidos moles. 
Diferentemente da maioria dos eletrólitos, a excreção do magnésio na urina não é 
regulada hormonalmente e o magnésio circulante no fluido extracelular não se troca 
prontamente com seu principal reservatório - os ossos. Os níveis séricos de magnésio 
podem permanecer normais mesmo se os reservatórios corporais totais forem 
depletados em até 20%. Opostamente, quando há um balanço de magnésio negativo, 
a maioria das perdas vem dos espaços extracelulares. O equilíbrio com os estoques 
ósseos pode levar muitas semanas. 

Fósforo (P) 

Um adulto médio tem aproximadamente 1 kg (1.000 g) de fósforo, dos quais 80% a 
90% estão nos ossos e nos dentes. Outros 10% a 14% são intracelulares e o 1% 
restante é extracelular. Desse total, 10% a 17% estão combinados a proteínas, 
carboidratos e lipídios no tecido muscular e no sangue e o restante está incorporado 
em compostos orgânicos complexos. Somente cerca de 1% do fósforo corporal total 
está disponível como compostos séricos livres, então o nível sérico (1,2 a 2,3 mEq/L) 
não necessariamente reflete o conteúdo corporal total. Os níveis séricos de fosfato são 
influenciados por diversos fatores (Tabela 12-5), incluindo a concentração sérica de 


cálcio e o pH do sangue. 

O fosfato orgânico (HPÜ 4 3- ) é o principal ânion dentro das células. O fosfato 
inorgânico desempenha um papel primordial no metabolismo da energia celular, 
sendo a fonte pela qual o trifosfato de adenosina é sintetizado. Na homeostasia ácido- 
básica, o fosfato é o principal tampão urinário para a excreção do ácido titulável 

(Capítulo 13). 

A homeostasia do fósforo depende do balanço entre a absorção pelo TGI e a 
excreção urinária. O hormônio da paratireoide provê a regulação hormonal. A 
hiperfosfatemia (níveis séricos de fosfato elevados) pode ocorrer quando a carga 
(absorção pelo TGI, liberação celular etc.) excede a excreção renal e a captação 
tecidual. A hiperfosfatemia precipita o cálcio, causando hipocalcemia, que pode ser 
uma ameaça à vida, se severa. Sintomas de sistema nervoso central tais como estado 
mental alterado, parestesias e convulsões podem resultar de hiperfosfatemia. A 
hiperfosfatemia prolongada pode resultar em deposição anormal de fosfato de cálcio 
em tecidos conjuntivos previamente saudáveis, como valvas cardíacas e em órgãos 
sólidos, como os músculos. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


O corpo é um organismo à base de água no qual substâncias químicas e partículas existem em 
solução ou suspensão. 

A concentração de solutos em uma solução pode ser quantificada (1) pelo peso real (gramas, 
miligramas ou microgramas) ou (2) pelo poder de combinação química (equivalentes ou 
miliequivalentes). O peso de um soluto não fornece necessariamente um indicador de seu poder de 
combinação química, mas seu peso equivalente em gramas o faz. 

As soluções comumente envolvem a ação de pressão osmótica. As membranas celulares corporais 
são semipermeáveis e a pressão osmótica mantém a distribuição da água e dos solutos nos limites 
fisiológicos. 

As concentrações das soluções podem ser calculadas usando-se métodos de razão, peso/volume 
ou porcentagem. Essas técnicas são úteis no preparo de medicações e fluidos terapêuticos. 

Os compostos fisiologicamente ativos no corpo são predominantemente substâncias covalentes 







eletrolíticas fracas. Em soluções aquosas, algumas moléculas se ionizam, deixando as restantes 
intactas. Um equilíbrio é mantido entre os íons e as moléculas não ionizadas. 

As proteínas formadas por aminoácidos podem funcionar como bases no ambiente levemente 
alcalino do corpo. Isso permite à hemoglobina e às proteínas plasmáticas funcionarem como 
tampões. 

A acidez ou alcalinidade é determinada pela variação da [H + ] acima ou abaixo de 1 x 10-7 
mol/L. Dois métodos para registrar a acidez ou alcalinidade usam a concentração de H + da água 
como o padrão de neutralidade: (1) a medida real da concentração molar de H + em nanomoles por 
litro e (2) a escala logarítmica de pH. 


A água compõe 45% a 80% do peso corporal de um indivíduo. A porcentagem de água corporal 
total depende do peso, sexo, idade e tecido adiposo. A água corporal total está dividida em água 
intracelular e extracelular. A água extracelular é, também, dividida em água intravascular e 
intersticial, com um pequeno componente de fluidos transcelulares. 


O controle da água corporal total é regulado pela ingestão e excreção de água. Os rins mantêm o 
volume e a composição dos fluidos corporais por meio de dois mecanismos relacionados: (1) 
filtração e reabsorção de sódio e (2) regulação da excreção de água em resposta às mudanças na 
secreção do hormônio antidiurético. 


Um equilíbrio entre a pressão hidrostática e a osmótica mantém a água nos compartimentos 
corporais apropriados. As proteínas plasmáticas contribuem para alta pressão coloidosmótica do 
plasma. A pressão coloidosmótica determina a distribuição do fluido entre os compartimentos 
vascular e intersticial. Desequilíbrios nas pressões osmótica e hidrostática podem resultar em edema. 


Os eletrólitos ajudam a manter o ambiente interno e tornam possíveis importantes eventos 
químicos e fisiológicos. As concentrações de eletrólitos nos compartimentos de fluido intracelular e 
extracelular diferem acentuadamente. Sódio, cloreto, bicarbonato, potássio, cálcio, magnésio e 
fósforo são essenciais à homeostasia. Concentrações aumentadas ou diminuídas de qualquer deles 
podem resultar em doença e, algumas vezes, em morte. 
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Alcalose Respiratória 
Acidose Metabólica (Não Respiratória) 

Alcalose Metabólica 

Indicadores Metabólicos Acidobásicos 

Estados Acidobásicos Mistos 

Abordagem do íons Fortes de Stewart para o Equilíbrio Acidobásico 













OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever como os pulmões e os rins regulam os ácidos voláteis e fixos. 

♦ Descrever como a constante de equilíbrio de um ácido está relacionada às suas ionização e força. 

♦ Afirmar o que constitui sistemas tampão abertos e fechados. 

♦ Explicar porque sistemas tampão abertos e fechados diferem em sua capacidade de tamponar ácidos 
fixos e voláteis. 

♦ Explicar como usar a equação de Henderson-Hasselbach em situações clínicas hipotéticas. 

♦ Descrever como os rins e os pulmões compensam um ao outro quando a função de um deles está 
anormal. 

♦ Explicar como a absorção e a excreção renal de eletrólitos afetam o equilíbrio acidobásico. 

♦ Classificar e interpretar resultados acidobásicos do sangue arterial. 

♦ Explicar como usar a informação acidobásica arterial para decidir sobre um curso clínico de ação. 

♦ Explicar porque mudanças agudas no nível de dióxido de carbono do sangue afetam a concentração 
de íon bicarbonato do sangue. 

♦ Calcular o hiato aniônico e usá-lo para determinar a causa da acidose metabólica. 

♦ Descrever como medidas padrão do excesso de bicarbonato e de bases são usadas para identificar o 
componente não respiratório dos desequilíbrios acidobásicos. 

♦ Afirmar como a abordagem na diferença do íon forte de Stewart para a regulação acidobásica difere 
da abordagem de Henderson-Hasselbach. 


PALAVRAS-CHAVE 


acidemia 

ácidos fixos (não voláteis) 
ácidos voláteis 
acidose metabólica 


acidose respiratória 







alcalemia 


alcalose metabólica 

alcalose respiratória 

base conjugada 

base tampão 

bicarbonato padrão 

constante de equilíbrio 

equação de Henderson-Hasselbach (H-H) 

excesso de bases (EB) 

hipercapnia 

hipocapnia 

parestesia 

sistema tampão aberto 
sistema tampão fechado 
tamponamento isoídrico 


Mesmo pequenas alterações na concentração de íons hidrogênio [H + ] podem fazer 
com que haja falhas em processos metabólicos vitais. O metabolismo normal gera H + 
continuamente; assim, a regulação de H+ é de extrema importância biológica. Vários 
mecanismos fisiológicos trabalham juntos para manter a [H + ] dos líquidos corporais 
em um nível compatível com a vida. Este capítulo ajuda o clínico a compreender 
como esses mecanismos atuam e como detectar anormalidades em sua função. Com 
este conhecimento, o clínico pode tomar decisões informadas a respeito de como 
tratar as causas principais dos distúrbios acidobásicos. 

REGULAÇÃO DOS ÍONS HIDROGÊNIO NOS FLUIDOS 
CORPORAIS 


O equilíbrio acidobásico refere-se a mecanismos fisiológicos que mantêm a [H + ] dos 
líquidos corporais em um nível compatível com a vida. Os íons hidrogênio reagem 
facilmente com as moléculas proteicas de enzimas catalíticas celulares vitais. Tais 




reações alteram o formato da molécula da proteína e podem fazer com que a enzima 
se torne inativa. Para manter a vida, o corpo deve manter o pH dos líquidos dentro 
de uma estreita faixa, de 7,35 a 7,45 (correspondente a uma [H + ] de 45 a 35 
nmol/L). 

Os íons hidrogênio formados no corpo advêm a partir de ácidos voláteis ou fixos 
(não voláteis). Um ácido volátil é aquele que está em equilíbrio com um gás 
dissolvido. O único ácido volátil de significado fisiológico no corpo é o ácido 
carbônico (H 2 CO 3 ), o qual está em equilíbrio com o CO 2 dissolvido. O metabolismo 
aeróbico normal gera aproximadamente 13.000 mmol/L de CO 2 a cada dia, 
produzindo uma quantidade igual de H + : 

co 2 + n 2 o -»ll 2 co 3 -»11CO3 + ir 

t 

Metabolismo aeróbico 

À medida que o CO 2 se difunde para dentro do sangue ao nível dos tecidos, esta 
reação ocorre primariamente no eritrócito, onde ela é catalisada pela enzima 
intracelular anidrase carbônica. Em um processo chamado de tamponamento 
isoídrico, 1 a maioria do H+ produzido desta maneira não causa alterações no pH 
porque a hemoglobina (Hb) no eritrócito imediatamente tampona o H + . Quando o 
sangue atinge os pulmões, a Hb libera o H+ para formar CO 2 , conforme mostrado: 


Ventilação 

t 

C0 2 + H.O «- H,C0 3 <- HC0 3 + H* 

T 

IlIIb -» ir + Ilb 

Desse modo, a ventilação elimina o ácido carbônico, mantendo passo com sua 
produção. O tamponamento isoídrico e a ventilação são os dois principais 
mecanismos responsáveis pela manutenção de um pH estável em face à massiva 
produção de CO2. 

O catabolismo de proteínas produz continuamente ácidos fixos (não voláteis), tais 
como os ácidos sulfúrico e fosfórico. Além disso, o metabolismo anaeróbico produz 
ácido lático. Ao contrário do ácido carbônico, esses ácidos não voláteis não estão em 
equilíbrio com um componente gasoso. Entretanto, o H+ de ácidos fixos pode ser 
tamponado por íons bicarbonato (HCO3 - ) e convertidos a CO2 e água (H2O) (veja a 


reação anterior); o CO 2 assim formado é eliminado no gás exalado. Comparada à 
produção diária de CO 2 , a produção de ácidos fixos é pequena, atingindo em média 
apenas cerca de 50 a 70 miliequivalentes (mEq) por dia. 2 Certas doenças, tais como o 
diabetes não tratado, aumentam a produção de ácidos fixos. Os íons hidrogênio assim 
produzidos estimulam os centros respiratórios no encéfalo. O aumento resultante na 
ventilação elimina mais CO 2 , puxando a reação de hidratação para a esquerda: 


aumentado V A 

t 

co, + h 2 o«- h,co, «- HCO3- + tr 

t 

I r de ácidos fixos 

Dessa maneira, o sistema respiratório compensa para a produção de ácidos fixos, 
prevenindo um aumento significativo na [H + ]. 

Ácidos e Bases Fortes e Fracos: Constantes de Equilíbrio 

Ácidos e bases fortes ionizam-se quase completamente em uma solução aquosa. Ácidos 
e bases fracos ionizam-se apenas até certo ponto. Um exemplo de um ácido forte é o 
ácido clorídrico (HC1). Quase 100% das moléculas de HC1 se dissociam para formar 
H+ e Cl—: 

(D 


HCl -> H + Cl 

Ao equilíbrio, a concentração de HCl é extremamente pequena, comparada à [H + ] 
ou à [Cl]. Não há seta apontando para a esquerda na Reação 1, enfatizando que o HCl 
se ioniza quase completamente em solução. 

Em contraste, o ácido carbônico é um exemplo de um ácido relativamente fraco: 

( 2 ) 


n 2 co 3 «- hco 3 + ir 

A seta longa apontando para a esquerda indica que, ao equilíbrio, a concentração de 
moléculas de H2CO3 não dissociadas é muito maior que a de HCO3 - ou de H + . 


A constante de equilíbrio de um ácido é uma medida da extensão à qual as 
moléculas do ácido se dissociam (ionizam-se). Ao equilíbrio, o número de moléculas de 
H2CO3 que se dissociam na Reação 2 é igual ao número de HCO3 e H+ se associando, 
muito embora as concentrações dos reagentes e produtos sejam diferentes. Nesse 
estado, nenhuma alteração subsequente ocorrerá nas [H2CO3], [HCO3 - ], ou [H + ]. 
Consequentemente, ao equilíbrio, a seguinte fórmula é verdadeira: 

(3) 


[H + ] x [HCO 3 -] 

[h 2 co 3 ] 


= K a (Pequena) 


onde Ka é a constante de equilíbrio para o H 2 CO 3 ( Ka é também conhecida como a 
constante de ionização ou dissociação do ácido). 

A Ka é pequena porque a concentração de H 2 CO 3 é muito grande com relação ao 
numerador da Reação 3. O valor de Ka é sempre o mesmo para o H 2 CO 3 ao equilíbrio, 
independentemente da concentração inicial de H 2 CO 3 . 

Um ácido forte, tal como o HC1, tem uma Ka grande, porque o denominador [HC1] é 
extremamente pequeno, comparado ao numerador ([H + ] x [Cl - ]): 

(4) 


[H *] x [Cl ~] 
[HC1] 


(Grande) 


Conforme mostrado pelas Equações 3 e 4, Ka indica a força de um ácido. 

Características das Soluções Tampão 

Uma solução tampão resiste a alterações no pH quando um ácido ou uma base é 
adicionado a ela. Soluções tampão são misturas de ácidos e bases. O componente 
ácido é o cátion H + , formado quando um ácido fraco se dissocia em solução. O 
componente básico é a porção aniônica remanescente da molécula do ácido, 
conhecida como a base conjugada. Um importante sistema tampão do sangue é uma 
solução de ácido carbônico e sua base conjugada, o HCO3 - : 




II 2 C0 3 (ácido) -* IICO 3 (Base conjugada) + II* 


No sangue, o HCÜ3 - combina-se com íons sódio (Na + ) para formar bicarbonato de 
sódio (NaHCOs). Se o cloreto de hidrogênio, um ácido forte, é adicionado à solução 
tampão H2C03/NaHC03, o HCO3 reage com o H+ adicionado para formar moléculas 
mais fracas de ácido carbônico e um sal neutro: 

IICl • H 2 C(tyNaTIC0 3 -> 2 ILCO 3 ' Na Cl 

A forte acidez do HC 1 é convertida à acidez relativamente fraca do H2CO3, 
prevenindo uma grande redução no pH. 

De modo similar, se o hidróxido de sódio, uma base forte, é adicionado à solução 
tampão, ele reage com a molécula de ácido carbônico para formar a base fraca, 
NaHC 0 3 e H 2 0 : 


NaOH + H 2 COj/NaHCO., -> 2NaHCQ 3 + H,(> 


A forte alcalinidade do NaOH é alterada para a alcalinidade relatividade fraca do 
NaHCOs. Mais uma vez, a mudança do pH é minimizada. 

Sistemas Tampão Bicarbonato e Não Bicarbonato 

Os tampões do sangue são classificados como sistemas tampão bicarbonato ou não 
bicarbonato. O sistema tampão bicarbonato consiste em H2CO3 e sua base conjugada, 
HC03 - . O sistema tampão não bicarbonato consiste principalmente em fosfatos e 
proteínas, incluindo a Hb. A base do tampão do sangue é o somatório das bases 
bicarbonato e não bicarbonato medido em mmol/L de sangue. 

O sistema bicarbonato é caracterizado como um sistema tampão aberto, porque o 
H2CO2 está em equilíbrio com o CO2 dissolvido, o qual é facilmente removido pela 
ventilação. Isto é, quando o H+ é tamponado pelo HCC>3~, o produto, H2CO3, é 
quebrado em água e CO2, contanto que a ventilação remova o CO2. A remoção do CO2 
da reação previne que ele atinja um equilíbrio com os reagentes. Por esta razão, a 
atividade tamponante pode continuar sem que seja tornada lenta ou parada: 


HCCV + H* -> H 2 C0, -> H,0 + C0 2 (Gás exalado) 


Um sistema tampão não bicarbonato é caracterizado como um sistema tampão 
fechado porque todos os componentes das reações acidobásicas permanecem no 
sistema. (Nas discussões seguintes, sistemas tampão não bicarbonato são 
coletivamente representados como Htam/Tam-, onde Htam é o ácido fraco, e Tam~ 
é a base conjugada). 

Quando H+ é tamponado por Tam~, o produto, Htam, acumula-se e finalmente 
atinge o equilíbrio com os reagentes, prevenindo a subsequente atividade 
tamponante: 


Tam * FT +* Htam 


O Quadro 13-1 resume as características e componentes dos sistemas tampão 
bicarbonato e não bicarbonato. 



Os sistemas tampão aberto e fechado desempenham diferentes papéis no 
tamponamento de ácidos fixos e voláteis, e eles diferem em sua capacidade de atuar 
em ambientes de ampla variação de pH. Por exemplo, um ácido volátil (H2CO3) 






acumula-se apenas se a ventilação não pode eliminar CO2 rápido o bastante para 
continuar com a produção de CO2 do corpo. Em tal caso, a reação entre CO2 e H2O 
move-se continuamente para a direita, criando mais H2CO3 e, finalmente, mais H+ e 
HCO3 - . Deve ser aparente que o HCO3 - produzido desta maneira seja incapaz de 
tamponar o H+ com o qual ele foi coproduzido. O único sistema tampão que pode 
tamponar o H+ de ácidos voláteis é o sistema tampão não bicarbonato. Por outro 
lado, sistemas tampão bicarbonato e não bicarbonato podem tamponar o H + 
produzido por ácidos fixos; isto é verdadeiro se o sistema tampão bicarbonato que 
fornece ventilação não estiver prejudicado e o CO2 puder ser adequadamente 
eliminado. Ambos os sistemas são fisiologicamente importantes, cada um 
desempenhando um papel exclusivo e essencial na manutenção da homeostasia do 
pH. A Tabela 13-1 resume as contribuições aproximadas de vários tampões 
sanguíneos para a base tampão total. Tampões bicarbonato têm a maior capacidade 
tamponante porque eles funcionam em um sistema aberto. 

TABELA 13-1 Contribuições Individuais de Cada Tampão para o Tamponamento Total do Sangue 


Tipo de Tampão 

Tamponamento Total (%) 

Bicarbonato 


Bicarbonato do plasma 

35 

Bicarbonato do eritrócito 

18 

Tamponamento total por bicarbonato 

53 

Não Bicarbonato 


Hemoglobina 

35 

Fosfatos orgânicos 

3 

Fosfatos inorgânicos 

2 

Proteínas plasmáticas 

z 

Tamponamento total por não bicarbonato 

47 

Total 

100 


De Beachey W: Respiratory core anatomy and physiohgy: foundations for clinicaipractice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby. 

Os sistemas tampão bicarbonato e não bicarbonato não funcionam isolados um do 
outro, mas estão misturados na mesma solução (sangue total), em equilíbrio com a 
mesma [H + ] (Figura 13 - 1 ). A ventilação aumentada aumenta a taxa de remoção de 
CO2, fazendo com que tampões não bicarbonato (Htam) liberem H + . A ventilação 
diminuída finalmente faz com que Htam aceite mais H +. 
































COj eliminado 
através da ventilação 


Sistema 


tampão 

bicarbonato 

CO 

(aberto) 


Sistema 

tampão 

não bicarbonato 
(fechado) 


H2CO3 --► H + + HCO3" 


[H*] do sangue 


HTam •* -► Tam + HT 


FIGURA 13-1 


Os sistemas tampão bicarbonato e não bicarbonato existem em equilíbrio no plasma. 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicai practice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


pH de um Sistema Tampão: A Equação de Henderson- 
Hasselbach 

As soluções tampão em fluidos corporais consistem principalmente em moléculas de 
ácidos dissociadas e apenas uma pequena quantidade de H+ e ânions básicos 
conjugados. A [H + ] de uma solução tampão pode ser calculada se as concentrações 
dos componentes do tampão e a constante de equilíbrio do ácido forem conhecidas. 
Considere o sistema tampão bicarbonato. Conforme descrito anteriormente, a 
constante de equilíbrio (Ka) para o H2CO3 é a seguinte: 

= [H+] X [HCO3-] 

A [h 2 co 3 ] 

A [H + ] pode ser calculada por um rearranjo algébrico desta equação, como se 
segue: 


[H + ] = K A x 


[H 2 co 3 ] 

[hco 3 j 


Deste modo, a [H + ] é determinada pela relação entre moléculas de ácido 
dissociadas [H2CO3] e ânions básicos [HCO3 - ]. Esta equação é a base para a 
formulação da equação de Henderson-Hasselbach (H-H): 















[hco 3 -] 


pH = 6,1 + log 

PaCO 2 x0,03 

O pH é uma expressão logarítmica da [H + ], e o termo 6,1 é a expressão logarítmica 
da constante de equilíbrio do H2CO3. Como o dióxido de carbono dissolvido (PCO2 x 
0,03) está em equilíbrio com a [H2CO3] sanguínea e é diretamente proporcional a 
esta, e como a PCO2 do sangue é mais facilmente medida do que a [H2CO3], o CO2 
dissolvido é usado no denominador da equação H-H. A equação H-H é específica para 
o cálculo do pH do sistema tampão bicarbonato do sangue. O cálculo deste pH é 
importante porque ele é igual ao pH do plasma sanguíneo. Como todos os sistemas 
tampão no sangue estão em equilíbrio com o mesmo pH, o pH de um sistema tampão 
é o mesmo que o pH de toda a solução de plasma (o princípio isoídrico). 1 

Uso Clínico da Equação de Henderson-Hasselbach 

A equação H-H permite que o pH, a [HCÜ3 - ], ou a PCO2 sejam computados se duas 
dessas três variáveis forem conhecidas (mostradas a seguir para PCO2 e HCO3 - ): 


[HCO, ] - antilog (pH - 6,1) x (PCO, x 0,03) 

[HCO,-] 

PCCU= ---—- 

2 (antilog [pH - 6,1] * 0,03) 

Os analisadores de gases no sangue medem o pH e a PCO2, mas computam a 
[HCO3 - ]. Admitindo um pH arterial normal de 7,40 e uma PaCÜ2 de 40 mmHg, a 
[HCO3 - ] arterial pode ser calculada da seguinte maneira: 


pH = 6,1 + log 


[HCO 3 -] ) 

PaC 0 2 x 0,03 J 


7,40 = 6,1 


+ log 


x 


r [HCO 3-] > 
, [40 x 0,03] , 


7,40 - 6,1 + log 


r [HCO 3 -] ) 

< 1,2 J 


* 

CASO CLINICO Aplicando a Equação de Henderson-Hasselbach em um 
Cenário Clínico 















ílsi PROBLEMA: O terapeuta respiratório está cuidando de um paciente mecanicamente ventilado. 
O paciente tem um volume corrente (Vt ou Vc) de 800 mL e uma frequência respiratória de 10/min, 
resultando em uma ventilação por minuto (ve) de 8 L/min. A PCO 2 do paciente é de 55 mmHg, o pH 
é 7,30, e o bicarbonato é de 26 mEq/L, e o terapeuta deseja manter um pH de 7,35. Quanto o 
terapeuta precisa mudar a PaC02 para alcançar este pH desejado, e que alteração no Vc do paciente 
isso requer? 

SOLUÇÃO: Primeiramente, o terapeuta precisa calcular a PaC02 necessária para atingir um pH de 
7,35 usando os valores conhecidos: 


Paco 2 

Paco 2 


PaCO 


26 mRq/I. 

0,03 * antilog (7,35 - 6,1) 
26 
0,53 

49 mm He 


Em seguida, o terapeuta deve calcular a Ve necessária para produzir uma PaC02 de 49 mmHg. 
Como a v e é inversamente proporcional à PaC02, o seguinte pode ser afirmado: 


(V ), x (PaCO,), = (V L ), x (PaCO;)- 

onde os subscritos 1 e 2 representam os valores atual e futuro, respectivamente. O terapeuta em 
seguida resolve para (v e ) 2 da seguinte forma: 


(X L/mm) x 55 mmHg = (V ), x 49 mrnl lg 
8,98 L/mm = (V r ); 


Aumentar a ve do paciente de 8 L/min para aproximadamente 9 L/min resultará em uma PaC02 de 
49 mmHg e um pH de aproximadamente 7,35. Agora, o TR simplesmente divide o novo ve de 9 
L/min pela frequência respiratória para calcular o novo Vc necessário. 


9 Lfmin/10 = 900 ml 

Um Vc de 900 mL a uma frequência de 10 respirações/minuto deve produzir um pH arterial de 
7,35, de acordo com a equação H-H. 


Resolvendo para a [HCC>3~]: 






[ IICC 3 1 - antilog (7,40 - 6,1) x 1,2 
= antilog (1,3) x 1,2 

- 20 x 1,2 

- 24 mEq/L 


A equação H-H é útil para a verificação clínica do relato de um gás sanguíneo, para 
ver se os valores de pH, PCO2, e [HCO3 - ] estão compatíveis um com o outro. Dessa 
maneira, os erros de transcrição e as inexatidões dos analisadores podem ser 
detectados. 

Ela também é clinicamente útil para prever que efeito a alteração de um 
componente da equação H-H terá sobre os outros componentes. Por exemplo, o clínico 
pode querer saber o quão baixo o pH do sangue arterial cairá para um dado aumento 
na PaCÜ2. 

Papéis Fisiológicos dos Sistemas Tampão Bicarbonato e Não 
Bicarbonato 

As funções dos sistemas tampão bicarbonato e não-bicarbonato estão sumarizadas na 

Tabela 13-2 

TABELA 13-2 Funções dos Tampões 


Tampão 

Tipo de Sistema 

Ácidos Tamponados 

Bicarbonato 

Aberto 

Fixos (não voláteis) 

Não bicarbonato 

Fechado 

Voláteis (carbônico) 



Fixos 


De Beachey W: Respiratory care anatomy and physiohgy: foundations for clinicai practice, ed. 2, StLouis, 2007, Mosby. 


Sistema Tampão Bicarbonato 

O sistema tampão bicarbonato é particularmente eficaz no corpo porque ele é um 
sistema aberto - um de seus componentes (CO2) é continuamente removido através 
da ventilação: 


(Gás exalado) *- CO, + H 2 Q «- FLCO, «- HCO,' + H 


















Isso permite que o HCO3 - continue tamponando o H+ desde que a ventilação 
continue. Hipoteticamente, essa atividade de tamponamento pode continuar até que 
todas as fontes de HCO3 - do corpo tenham sido utilizadas na formação de H+ {ie., a 
reação anteriormente mencionada está continuamente puxada para a esquerda 
porque a ventilação remove continuamente o CO2). 

O sistema tampão bicarbonato pode tamponar apenas ácidos fixos. Uma carga 
aumentada de ácidos fixos no corpo (p. ex., ácido lático) reage com o HCO3 - do 
sistema tampão bicarbonato: 

Ventilação 

Ventilação 

t 

H’ + HCOj -» H 2 C0 3 -» H 2 0 + C0 2 

T 

Ácido Fixo 

a 

Acido Fixo 

Conforme mostrado, o processo de tamponamento de ácidos fixos produz CO2, o 
qual é eliminado no gás exalado. Grandes quantidades de ácido são tamponadas dessa 
maneira. Deve estar claro que se a capacidade de ventilar estiver prejudicada, esse 
tipo de tamponamento não pode ocorrer. 

Obviamente, o sistema tampão bicarbonato não pode tamponar o ácido carbônico 
(volátil), o qual se acumula no sangue quando a ventilação falhar em eliminar o CO2 
tão rápido quanto é produzido (hipoventilação). O acúmulo resultante de CO2 
direciona a reação de hidratação na direção que produz mais ácido carbônico, H+ e 
HCO3 - , conforme mostrado: 

Hipoventilação 

i 

co 2 + h 2 o -> h 2 co 3 -» hco 3 - + H’ 

O H+ produzido pelas moléculas de H2CO3 em dissociação não pode ser tamponado 
pelo HC03 - produzido simultaneamente, porque a hipoventilação previne a reação 
de reverter sua direção. Consequentemente, os sistemas tampão não bicarbonato 
fechados são os únicos tampões que podem tamponar o ácido carbônico. 

Sistemas Tampão Não Bicarbonato 

A Tabela 13-1 lista os tampões não bicarbonato no sangue. Deste, a hemoglobina (Hb) 
é o mais importante, porque ela é o mais abundante. Conforme anteriormente 
mencionado, esses tampões são os únicos disponíveis para tamponar o ácido 


carbônico. Entretanto, eles podem tamponar o H+ produzido por qualquer ácido, fixo 
ou volátil. Como os tampões não bicarbonato (Tam - /HTam) atuam em sistemas 
fechados, os produtos de sua atividade tamponante se acumulam, tornando a 
atividade tamponante lenta ou parando-a: 

H- + TAM « HTam 

Isso significa que nem todo o Tam - está disponível para a atividade tamponante. 
Note que, ao equilíbrio (denotado pela dupla seta), Tam- ainda existe em solução, 
mas não pode se combinar subsequentemente com H + . Em contraste, a maioria de 
todo o HC03 - no sistema tampão bicarbonato está disponível para a atividade 
tamponante porque ele atua em um sistema aberto onde o equilíbrio entre os 
reagentes e os produtos não ocorre. Tanto sistemas abertos como sistemas fechados 
atuam em um compartimento líquido comum (o plasma sanguíneo), conforme 
ilustrado na seguinte equação: 

Removido pela ventilação) (o HCO3 - acumula-se) 

(Removido pela ventilação) (o HC0 3 ' acumula-se) 
t 4- 

Sistema aberto: C0 2 ♦ H 2 0 H - + HC0 3 ' 

t 

Ácidos fixos adicionados 
i 

Sistema fechado: HTam ** H* Tam" 

t 

(Tam' acumula-se) 

A maioria dos ácidos fixos adicionados é tamponada pelo HC03 - porque a 
ventilação puxa continuamente a reação para a esquerda. Quantidades menores de 
H+ reagem com Tam - porque o equilíbrio se aproxima, tornando a reação lenta. 

EXCREÇÃO DE ÁCIDOS 

Os sistemas tampão bicarbonato e não bicarbonato são a defesa imediata contra o 
acúmulo de H + . Entretanto, se o corpo falhasse em eliminar os ácidos remanescentes, 
esses tampões logo estariam exauridos, e o pH dos líquidos corporais cairía 
rapidamente a níveis não compatíveis com a vida. 

Os pulmões e os rins são os principais órgãos excretores de ácidos. Os pulmões 
podem excretar apenas ácidos voláteis (i.e., o CO2 derivado do H2CO3 dissociado). 
Entretanto, conforme discutido previamente, os tampões bicarbonato efetivamente 
tamponam o H+ que se origina de ácidos fixos, convertendo-o em H2CO3 e, por sua 



vez, a CO2 e H2O. Através da eliminação de CO2, os pulmões podem rapidamente 
remover grandes quantidades de ácidos fixos do sangue. Os rins também removem 
ácidos fixos, mas num ritmo relativamente lento. Em indivíduos saudáveis, os 
mecanismos de excreção de ácidos dos pulmões e dos rins estão delicadamente 
equilibrados. Em indivíduos doentes, a falha em um sistema pode ser compensada por 
uma resposta compensatória do outro. 

Pulmões 

Como o ácido volátil H2CO3 está em equilíbrio com o CO2 dissolvido, os pulmões 
podem abaixar a concentração de H2CO3 do sangue através da ventilação. A 
eliminação de CO2 é extremamente importante porque o metabolismo aeróbico 
normal produz grandes quantidades de CO2, o qual, por sua vez, reage com a H2O 
para formar grandes quantidades de H2CO3. A reação entre os ácidos fixos e os 
tampões bicarbonato também produz H2CO3. O H2CO3 gerado por ambas as vias é 
eliminado como CO2 através dos pulmões. Aproximadamente 24.000 mmol/L de CO2 
são removidos do corpo diariamente através da ventilação normal. A excreção de CO2 
dos pulmões realmente não remove o H+ do corpo. Em vez disso, a reação química 
que quebra o H2CO3 para formar CO2 une o H+ à molécula inofensiva da água: 

H* + HCCV -> H.CO% -> H,G + CO> 


Rins 

Os rins removem fisicamente o H+ do corpo. Os seguintes termos referem-se a certas 
funções dos rins: 

• Excreção é a eliminação de substâncias do corpo na urina. 

• Secreção é o processo pelo qual as células dos túbulos renais transportam 
ativamente substâncias para dentro do líquido tubular renal, ou filtrado. 

• Reabsorção é o transporte ativo ou passivo de substâncias filtradas de volta para 
dentro da célula tubular e em seguida para dentro do sangue de capilares adjacentes. 

A quantidade de H+ que os túbulos renais secretam para dentro do filtrado depende 
do pH do sangue. O H+ secretado pode se originar do H2CO3 (quando a PCO2 do 
sangue está alta) ou de ácidos fixos. Os rins excretam menos de 100 mEq de ácidos 


fixos por dia, uma quantidade relativamente pequena, se comparada à eliminação de 
H2CO3 volátil pelos pulmões. 3 Além de excretar H + , os rins também influenciam no 
pH do sangue por reter ou excretar HCO3 - . Por exemplo, se a PCO2 do sangue está 
alta, criando altos níveis de H2CO3, então os rins excretam quantidades maiores de 
H+ e reabsorvem todo o HCO3 - do filtrado tubular de volta para o sangue. O oposto 
acontece quando a PCO2 do sangue está baixa. Os rins excretam menos H+ e mais 
HC03 - . Comparado à capacidade dos pulmões de mudar a PCO2 do sangue em 
segundos, o processo renal é lento, necessitando de horas a dias. 

Função Básica do Rim 

Para entender como os rins determinam se a urina a ser excretada é ácida ou básica, 
alguns fatos fundamentais sobre a função renal devem ser compreendidos. O 
glomémlo é o componente do néfron renal responsável pela filtração do sangue. A 
pressão sanguínea hidrostática força a água, eletrólitos e outras substâncias não 
proteicas através do endotélio capilar glomerular semipermeável. O filtrado 
resultante é grandemente modificado tanto em volume como em composição à 
medida que ele flui através dos túbulos do néfron. O filtrado excretado é chamado de 
urina. 

O íon bicarbonato é um dos eletrólitos filtrados a partir do sangue no glomérulo 
para se tornar parte do filtrado tubular. Dessa maneira, bases (HCC>3 _ ) são 
removidas do sangue. Esta perda de bases é compensada pela secreção simultânea de 
H+ pelo epitélio dos túbulos do néfron para dentro do lúmen tubular e, portanto, 
para dentro do filtrado. Sob condições normais, a taxa de secreção de H+ é quase a 
mesma que a taxa de filtração de HCO3 -4 . Desse modo, os rins titulam H+ e HCO3 - 
um em relação ao outro para formar CO2 e H2O. 

A secreção de íons hidrogênio começa com a difusão de CO2 do sangue para dentro 
da célula tubular (Fig. 13 - 2 ). Ajudado pela enzima anidrase carbônica, o CO2 reage 
com a água para formar ácido carbônico, o qual forma HCO3 - e H + . A célula tubular 
secreta ativamente H+ para dentro do filtrado por meio de um contratransporte, no 
qual Na+ e H+ são simultaneamente transportados em direções opostas. Isto é, o Na + 
e o H+ se combinam com extremidades opostas de uma proteína carreadora na borda 
luminal da membrana plasmática da célula tubular. Os íons sódio movem-se para 
dentro da célula contra seu alto gradiente de concentração, fornecendo a energia 
para secretar H+ para dentro do filtrado tubular (Figura 13 - 2 ) 4 . 
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FIGURA 13-2 


Resposta renal à acidose respiratória. O HCO 3 


primeiramente com o H+ secretado. 


do filtrado é reabsorvido reagindo 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


A taxa de secreção tubular de H+ aumenta se a concentração de H+ no plasma 
sanguíneo aumenta. De modo inverso, a taxa de secreção de H+ diminui se a [H + ] do 
plasma sanguíneo cai (Figura 13 - 3 ). Consequentemente, qualquer fator que eleve a 
PaCC>2, tal como a hipoventilação, aumenta a secreção de H + , e qualquer fator que 
abaixe a PaCÜ2, tal como a hiperventilação, diminui a secreção de H + . 












Capilar peritubular 



com um 
íon positivo 
(p. ex., K* 
e Na*) 


FIGURA 13-3 


Resposta renal à alcalose respiratória. O HCO 3 em excesso é excretado na urina 
com um íon positivo. 

(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


O HCO3 - formado na célula tubular a partir da reação entre CO2 e H2O (Figura 13 - 
2 ) se difunde de volta para o plasma sanguíneo porque a face luminal da célula 
tubular é relativamente impermeável ao HC03~. Consequentemente, tanto HCC>3 _ 
como Na + são reabsorvidos quando o H + é secreta do dentro do filtrado tubular. 

Reabsorção de HCO3 - 

Como o lúmen tubular renal é relativamente impermeável ao HCC>3~, esses íons são 
reabsorvidos indiretamente, conforme mostrado na Figura 13 - 2 . O HCO3 - no filtrado 
reage com o H+ secreta do pelas células tubulares. O ácido carbônico resultante é 
quebrado em CO2 e água. Como o CO2 é extremamente fácil de se difundir através de 
membranas biológicas, ele se difunde instantaneamente para dentro da célula 
tubular. Ali, o CO2 reage rapidamente com a água na presença da anidrase carbônica, 
formando rapidamente HCO3 - e H + . O HCC>3~ difunde-se de volta para o sangue. 
Assim, o HCC>3~ reabsorvido não é o mesmo HCO3 - que existia no fluido tubular. Se 












as células tubulares secretam H+ suficiente, todo o HCO3 - no fluido tubular é 
reabsorvido desta maneira. 

O efeito líquido da secreção de H+ (causado pelo alto CO2 sanguíneo, como 
mostrado na Figura 3 - 2 ) é reabsorver todo o HCO3 - do filtrado, aumentando a 
quantidade de HCO3 - no sangue. De acordo com a equação H-H, isto traz o pH do 
sangue para cima, em direção à sua faixa normal. 

Por outro lado, se o CO2 do sangue estiver baixo, como é o caso em um estado de 
hiperventilação (Figura 13 - 3 ), a razão entre o HCO3 - e as moléculas de CO2 dissolvidas 
aumenta. Consequentemente, o filtrado renal tem mais HCO3 - do que H + . Como o 
HCO3 - não pode ser reabsorvido sem primeiro reagir com o H + , o HCO3 - em excesso 
é excretado na urina, carregando íons positivos para o filtrado, tais como o Na+ ou o 
K + . Portanto, o efeito líquido da secreção de menos H+ é aumentar a quantidade de 
HCO3 - (bases) perdida na urina. De acordo com a equação de H-H, isto traz o pH do 
sangue para baixo, em direção à sua faixa normal. Essas respostas renais para a alta 
e baixa PaCÜ2 do sangue são os mecanismos pelos quais os rins compensam os 
distúrbios acidobásicos respiratórios. 

Excreção de íons Hidrogênio em Excesso e o Papel dos 
Tampões Urinários 

Se não existissem tampões no filtrado para reagir com o H + , o mecanismo de 
secreção de H+ logo pararia de funcionar, porque quando o pH do filtrado cai a 4,5, 
a secreção de H+ para. 4 Os tampões no fluido tubular são essenciais para a secreção e 
a eliminação do H + em excesso em estados acidóticos. 

Na Figura 13 - 2 , mais H+ do que HCO3 - está presente no filtrado. Após todo o 
HCO3 - disponível reagir com o H + , o H+ remanescente reage com dois outros 
tampões do filtrado, o fosfato e a amónia, conforme ilustrado nas Figuras 13-4 e 13 - 5 . 
Na Figura 13 - 4 , o fosfato e o H+ reagem para formar H2PO4 - , o qual deve ser 
excretado com um íon positivo para manter a eletroneutralidade tubular. A Figura 13- 
5 ilustra a síntese de amónia tubular, a qual ocorre em resposta ao baixo pH do 
filtrado. A molécula de NH3 reage com o H+ para formar o íon amónio (NH4 + ). Para 
manter a eletroneutralidade, o rim excreta um íon negativamente carregado para 
acompanhar o NH4 + . Este íon negativo é o cloreto (Cl - ), o ânion mais abundante do 
filtrado. 
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FIGURA 13-4 


O sistema tampão fosfato. Após os tampões bicarbonato terem sido esgotados, os 


H + remanescentes reagem com os tampões fosfato urinários. 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 
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FIGURA 13-5 


As células tubulares secretam amónia em resposta ao baixo pH do filtrado. 


Moléculas de NH 3 tamponam o H + , formando NH 4 + , o qual é excretado com o Cl . 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


Quando o NH4+ reage com o H + , o HCO3 - difunde-se da célula tubular para 
dentro do sangue (Figura 13-5). O efeito líquido da atividade tamponante da amónia 
é fazer com que mais bicarbonato seja reabsorvido para dentro do sangue, 
neutralizando o estado ácido do sangue. A Figura 13-5 mostra que, quando o Cl - é 
excretado em combinação com o NH4-, o sangue ganha um HCO3 - . Assim, a [Cl - ] e 
a [HCO3 - ] do sangue estão reciprocamente relacionadas (i.e., quando uma estiver 
alta, a outra está baixa). Isso explica por que as pessoas com PCO2 do sangue 
cronicamente alta tendem a ter uma baixa [Cl - ] no sangue. A ativação do sistema 
tampão da amónia aumenta a perda de Cl - e o ganho de HCO3 - . 


DISTÚRBIOS ACIDOBÁSICOS 


Em indivíduos sadios, os sistemas tampão do corpo, os pulmões e os rins trabalham 
juntos para manter a homeostasia acidobásica sob uma variedade de condições. 












Equilíbrio Acidobásico Normal 

Normalmente, os rins mantêm uma concentração arterial de bicarbonato de 
aproximadamente 24 mEq/L, enquanto a ventilação pulmonar mantém uma PCO2 
arterial de aproximadamente 40 mmHg. Esses valores normais produzem um pH 
arterial de 7 , 40 , conforme mostrado pela equação H-H, a seguir: 


pll - 6,1 + log 


pH - 6,1 + log 


ÍHCOg-l 
PCC> 2 X 0,03 

24 

1,2 


pH - 6,1 + log[20) 
pH - 7,40 


Note que o pH é determinado pela razão entre a [HCO3 - ] e o CO2 dissolvido, em 
vez de ser pelos valores absolutos desses componentes. Contanto que a razão entre o 
tampão HCC>3~ e o CO2 dissolvido seja de 20 : 1 , o pH é normal, ou 7 , 40 . Como os rins 
controlam a [HCC>3~] do sangue e os pulmões controlam os níveis de CO2 do sangue, 
a equação H-H pode ser conceitualmente reescrita da seguinte maneira: 


Controle da [HCO 3 -] pelos rins 
pH 06 -:— --- 

Controle da PCO 2 pelos pulmões 

Portanto, um aumento na [HCO3 - ] ou uma diminuição da PCO2 elevará o pH, 
levando à alcalemia. Isso produz uma relação [HC03~]/(PC02 x 0 , 03 ) maior que 
20:1 (p. ex., 25 : 1 ). Uma [HCÜ3 - ] diminuída ou uma PCO2 aumentada diminui o pH, 
levando à acidemia. Isso produz uma relação [HC03 _ ]/(PCC>2 x 0 , 03 ) menor que 
20:1 (p. ex., 15 : 1 ). Os níveis normais para o pH arterial, PCO2, e [HCO3 - ] são os 
seguintes: 


pH - 7,35 a 7,45 
PaCO, - 35 a 45 mmHg 
[HCCV] = 22 a 26 mEq/L 


A alcalemia é definida como um pH do sangue maior que 7 , 45 . A acidemia é definida 
como um pH do sangue menor que 7 , 35 . A hiperventilação é definida como uma PaCÜ2 
menor que 35 mmHg. A hipoventilação existe se a PaCÜ2 for maior que 45 mmHg. 





Distúrbios Respiratórios Primários 

Os níveis anormais de pH arterial causados por alterações na PaCÜ2 são os distúrbios 
respiratórios primários, porque os pulmões controlam a PaCÜ2. Os distúrbios 
respiratórios afetam o denominador da equação H-H. Uma alta PaC02 aumenta o CO2 
dissolvido, abaixando o pH: 


ipH 


HCO3- 

ÍPaco 2 


onde 1 significa diminuído, -> significa sem alteração, e| significa aumentado. Os 
distúrbios respiratórios que causam acidemia são chamados de acidose respiratória. 
Uma baixa PaC02 diminui o CO2 dissolvido, elevando o pH. Isso é chamado de 

alcalose respiratória: 


tpll 


->HC(V 

iPacOj 


A hipo ventilação causa acidose respiratória, enquanto a friperventilação causa 
alcalose respiratória. 

Distúrbios Metabólicos (Não Respiratórios) Primários 

Processos não respiratórios alteram o PH arterial através da alteração da [HCO3 - ]. 
Eles são chamados de distúrbios metabólicos primários. Neste contexto, o termo 
metabólico é arbitrário, mas, por convenção, isso se refere a todos os distúrbios 
acidobásicos não respiratórios. Esses tipos de distúrbios envolvem um ganho ou uma 
perda de ácidos fixos ou de HCC>3 _ . Tais processos afetam o numerador da equação H- 
H. Por exemplo, um acúmulo de ácidos fixos no corpo é tamponado pelo bicarbonato, 
abaixando a [HCÜ3 - ] do plasma e diminuindo o pH: 


ipH~ 


1 Hccy 
-*Paco 2 


O mesmo efeito é criado por uma perda de HCO3 - . Tais processos não-respiratórios 
que causam acidemia são chamados de acidose metabólica. 

Em contraste, a ingestão de muitas bases (p. ex., NaHCC>3 ou outros antiácidos) 





eleva a [HC03~L aumentando o pH: 


ípH 


T Hcxy 

-►PacOj 


A [HCO3 - ] do plasma pode ser aumentada por sua adição, como no exemplo 
anterior, ou por sua geração, como ocorre quando ácidos fixos são perdidos pelo 
corpo. 5 Por exemplo, um indivíduo pode perder HC 1 pelo corpo por vomitar grandes 
quantidades de suco gástrico. Essa perda gera HCO3 - , conforme discutido adiante na 

Figura 13-8. 


Sangue 


hco 3 Cl 




co 2 + h 2 o—h 2 co 3 — H + + hco 3 

Célula gástrica 


Perda de HCI 
pelo vômito"*" 

Suco gástrico 


HCI 


H + 


cr 


FIGURA 13-8 


A perda gástrica de H + gera HC 03 ~, criando uma alcalose metabólica. 

(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


Os processos que aumentam o pH arterial por perda de ácidos fixos ou por ganho 
de HCO 3 - produzem uma condição chamada de alcalose metabólica. A Tabela 13-3 
mostra os quatro distúrbios acidobásicos primários que causam alcalemia e acidemia. 


TABELA 13-3 Distúrbios Acidobásicos Primários e Respostas Compensatórias 


Distúrbios Acidobásicos 

Defeito Primário 

Resposta Compensatória 

Acidose 

->HCCV" 

|_T PaC0 2 

r T HCO3] 

= —> pH 

1 PaC0 2 J 

respiratória 



Alcalose 









































->hco' 3 " 

f PaC0 2 

= T pH 


i hco 3 

PaCO z 

= — > pH 

respiratória 



Acidose 


~l HCO3 

“^Paco 2 

= 1 PH 


’1 HC0 3 ' 

i PaC0 2 

= — >pH 

metabólica 



Alcalose 


"t HC 0 3 

“^Paco, 

= t P H 


"t hco; 

T PaC0 2 

= —>pH 

Metabólica 




Sem alterações, j, diminui; f, aumenta. 

Os defeitos primários e as respostas compensatórias aparecem em negrito. 

De Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby. 


Compensação: Restaurando o pH ao Normal 

Quando qualquer defeito acidobásico primário ocorre, o corpo imediatamente inicia 
uma resposta compensatória. Por exemplo, na hipoventilação (acidose respiratória), 
os rins restauram o pH em direção ao normal através da reabsorção de HCO3 - para 
dentro do sangue. Em contraste, a resposta renal compensatória à hiperventilação 
(alcalose respiratória) é a eliminação de HCO3 - pela urina (diurese de bicarbonato). 

De modo similar, se um processo não respiratório (metabólico) abaixa ou eleva a 
[HC 03 ~L os pulmões compensam por hiperventilação (eliminando CO2) ou por 
hipoventilação (retendo CO2), restaurando o pH para próximo do normal. Considere 
o seguinte exemplo de acidose respiratória pura (não-compensada), no qual o nível 
de PCO2 aumenta para 60 mmHg. 


pi 1-6,1 ' log 


(24 mEq/L) 
(60 mm x 0,03) 


pH - 6,1 • log (13,3) 
pH = 7,22 



































Os rins compensam em retendo HCO3 - , retornando a relação HCO3 - do 
plasma/C02 dissolvido para quase 20:1, conforme mostrado: 


PH 


(34 mEq/L) 


6,1 + log - 

(60 mmllg x 0,03) 

6,1 + log (18,9) 

7,38 


Assim, o pH é restaurado à faixa normal de 7,35 a 7,45, embora o nível de PCO2 
permaneça anormalmente alto. Essa resposta compensatória do rim produz uma alta 
[HC03 - ] plasmática, não devendo ser mal interpretada como uma alcalose metabólica. A 
retenção compensatória renal de HCO3- é uma resposta secundária normal ao evento 
primário da acidose respiratória. 

Os pulmões normalmente compensam rapidamente os defeitos acidobásicos 
metabólicos porque a ventilação pode alterar a PaCÜ2 dentro de segundos. Os rins 
requerem mais tempo para reter ou excretar quantidades significativas de HCC>3 _ , e 
assim compensar para os defeitos respiratórios a um ritmo muito mais lento. A Tabela 
13-3 resume os quatro distúrbios acidobásicos primários e as respostas compensatórias 
do corpo. 


O Efeito da Reação de Hidratação do CO2 sobre a [HCO3 - ] 

Nos exemplos anteriores de acidose e alcalose respiratórias puras (não compensadas), 
foi admitido que a [HCO3 - ] não se alterou à medida que o nível de PaCÜ2 aumentou 
ou diminuiu. A [HCO3 - ] arterial de fato aumenta ligeiramente conforme a PaCÜ2 se 
eleva, porque a reação de hidratação do CO2 gera HCO3 - . Essa reação ocorre 
principalmente na hemácia (ou eritrócito) porque a enzima catalítica anidrase 
carbônica está presente: 


CO^ + bLO - (anidrase carbônica) -* H^CCT H* + HCO 3 ' 


Conforme o H+ e o HCO3 - são produzidos rapidamente, a Hb imediatamente 
tampona o H + , gerando HCO3 - no processo: 



CO, + H^O -> H.CO 3 -» H* + HCO {(geraçãode HCÜ{) 

l 

Ilb' * II' -* IIHb (tamponamento de 

H' pela Hb) 

A quantidade do aumento de HCO3 - depende da quantidade de tampão não 
bicarbonato que está disponível para aceitar o H+ produzido pela reação de 
hidratação. Em geral, quando a concentração de tampão não bicarbonato estiver 
normal e a elevação de PCO2 for aguda, a reação de hidratação eleva a [HCÜ3 - ] 
plasmática em aproximadamente 1 mEq/L para cada aumento de 10 mmHg na PCO2 
mais alta que 40 mmHg. A Figura 13-6 ilustra este efeito da reação de hidratação. O 
estado normal está representado pelo ponto A: uma PaCÜ2 de 40 mmHg, um pH de 
7,40, e um HCO3 - plasmático de 24 mEq/L. Uma elevação aguda na PaCÜ2 de 40 
para 80 mmHg ocorre a partir do ponto A, movendo-se para a esquerda acima da 
linha de tampão sanguíneo normal (linha BAC) para o ponto D, onde a linha do 
tampão faz interseção com a isopleta (reta de mesmo valor) de PaCÜ2 = 80 mmHg. 
O ponto D indica um HCO3 - de aproximadamente 28,5 mEq/L e um pH de 
aproximadamente 7,18. Essa pequena alteração na [HCC>3 _ ] não deve ser 
erroneamente interpretada como uma compensação renal precoce. 



aumentos agudos na PCO 2 elevam a concentração de HC 03 ~ plasmático ao longo da linha CADB. 

Uma elevação aguda na PCO 2 de 40 para 80 mmHg (do ponto A ao ponto D) aumenta a [HC 03 - ] de 
24 para aproximadamente 29 mEq/L. 


(Modificado a partir de Masoro EJ, SiegelPD: Acid-base regulation: its physiology and pathophysiology, Philadelphia, 1971, WB 
Saunders.) 


! REGRA PRÁTICA 


Para uma elevação aguda na PCO 2 , a [HC 03 - ] plasmática aumenta em cerca de 1 mEq/L para 
cada incremento de 10 mmHg na PCO 2 acima de 40 mmHg. 


ESTADOS CLÍNICOS ACIDOBÁSICOS 












Classificação Sistemática Acidobásica 

Ao se analisar um problema acidobásico, é útil usar uma série de etapas sistemáticas. 
A aplicação destas etapas de modo consistente a todos os distúrbios acidobásicos 
ajuda a evitar a tendência a pular para as conclusões. Quatro etapas na classificação 
acidobásica estão destacadas no Quadro 13 - 2 . A ordem das etapas não é tão 
importante quanto é seguir o mesmo procedimento para cada situação. 


QUADRO 13-2 Classificação Sistemática Acidobásica 


De Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicai practi.ee, ed 2, St Louis, 2007, Mosby. 

• Inspecione o pH (acidemia, alcalemia, ou normal) 

• Inspecione a PaC02 (componente respiratório). Isto pode explicar o pH? 

• Inspecione o HC 03 ~ (componente metabólico). Isto pode explicar o pH? 

• Verifique se há compensação. O componente não causativo respondeu apropriadamente? 


Etapa 1: Categorize o pH 

Se o pH estiver maior que 7 , 45 , existe um estado de alcalose. Se o pH estiver menor 
que 7 , 35 , existe um estado de acidose. As etapas de 2 a 4 ajudarão o clínico a 
determinar se uma anormalidade acidobásica é de origem respiratória ou metabólica 
(não respiratória). 

Etapa 2: Determine o Envolvimento Respiratório 

A PaCÜ2 é o indicador do envolvimento respiratório, porque os pulmões controlam o 
nível de CO2 no sangue arterial. (A faixa normal da PaCÜ2 é de 35 a 45 mmHg.) Se o 
pH arterial estiver anormal, o TR deve determinar se a PaCÜ2 observada poderia 
causar a anormalidade em si. Por exemplo, se o pH estiver mais baixo que 7,35 
(denotando uma acidose) e a PaCÜ2 estiver mais alta que 45 mmHg, de acordo com a 
equação H-H, a alta PaCÜ2 de fato abaixaria o pH (i.e., produziria uma acidose). 
Portanto, o sistema respiratório é, pelo menos em parte, se não inteiramente, 
responsável pela acidose. Por outro lado, se o nível do pH for menor que 7,35 e a 
PaCÜ2 estiver na faixa normal, então a acidose provavelmente é de origem 
metabólica. 






Etapa 3: Determine o Envolvimento Metabólico 

A [HCO3 - ] plasmática é o indicador metabólico porque a [HCO3 - ] é controlada por 
fatores não respiratórios (a [HC03 - ] plasmática normal do sangue arterial é de 22 a 
26 mEq/L). Se o pH arterial estiver normal, o TR deve determinar se a [HCO3-] 
observada causaria a anormalidade em si. Por exemplo, se o nível de pH fosse menor 
que 7,35 (denotando uma acidose) e a [HCÜ3 - ] estivesse mais baixa que 22 mEq/L, 
de acordo com a equação H-H, a baixa [HCÜ3 - ] produziria uma acidose. 


Assim, os fatores não respiratórios são, em parte, se não inteiramente, responsáveis 
pela acidose. Se a [HCO3 - ] está na faixa normal na presença desta acidose, então a 
acidose provavelmente é de origem respiratória. 


CASO CLÍNICO Acidose Respiratória Aguda (Não Compensada) 


J ROBLEMA: Uma mulher de 35 anos de idade foi internada no departamento de emergência 
com um diagnóstico de overdose de heroína. Sua respiração estava rasa e lenta. A análise dos gases 
sanguíneos arteriais revelou um pH de 7,30, uma PCO 2 de 55 mmHg, e um HC 03 - de 27 mEq/L. 
Como o TR avaliaria sua condição respiratória? 

SOLUÇÃO: O terapeuta deveria seguir estas etapas: 


1. Categorizar o pH. O pH está abaixo do normal, indicando a presença de acidemia. 

2 . Determinar o envolvimento respiratório. A PaC02 está elevada acima do normal, consistente com 
um baixo pH, indicando a hipoventilação como um fator contribuinte para a acidemia (acidose 
respiratória). 


3. Determinar o envolvimento metabólico. O HCO 3 - está elevado ligeiramente acima do normal. 
Entretanto, este se encontra na faixa esperada para a acidose respiratória aguda (1 mEq para cada 
aumento de 10 mmHg na PCO 2 ). 


4. Avalie se há compensação. Conforme explicado na etapa 3, o HCO 3 - está dentro da faixa 
esperada para a acidose respiratória aguda. Portanto, não há evidências de compensação metabólica. 


Etapa 4: Avalie se Há Compensação 

O sistema que é não primariamente responsável pelo desequilíbrio acidobásico 
normalmente tenta retornar o pH à faixa normal. A compensação pode ser completa 
(o pH é trazido para a faixa normal) ou parcial (o pH ainda está fora de sua faixa 




normal, mas está em processo de movimentação em direção ao nível normal). Em 
uma acidose respiratória pura, os rins compensam através do aumento da [HCO 3 - ] 
plasmática, restaurando o pH ao normal. De modo similar, a alcalose respiratória 
permite uma diminuição compensatória na [HC 03 - ] plasmática. Uma acidose 
metabólica pura normalmente estimula um aumento compensatório na ventilação, 
abaixando a PaCÜ 2 . Uma alcalose metabólica pura causa uma diminuição 
compensatória na ventilação, elevando a PaCÜ 2 . Todas as respostas compensatórias 
atuam para restaurar o pH à faixa normal. 

Em casos nos quais a compensação ocorreu, se o pH está do lado ácido de 7,40 
(7,35 a 7,39), o componente que causaria uma acidose (seja pela PaCÜ 2 ou pelo 
HC 03 ~plasmático diminuído) é geralmente a causa primária do desequilíbrio 
acidobásico original. Se a compensação está presente, mas o pH está do lado 
alcalótico de 7,40 (7,41 a 7,45), o componente que causaria uma alcalose (seja pela 
PaCÜ 2 diminuída ou pelo HCC> 3 ~ aumentado) é geralmente a causa primária do 
distúrbio acidobásico original. 

A compensação completa refere-se a qualquer caso no qual a resposta compensatória 
retorna o pH à faixa normal (7,35 a 7,45). A compensação parcial refere-se a exemplos 
nos quais a resposta compensatória esperada começou, mas não teve tempo suficiente 
para retornar o pH à faixa normal. 

Por exemplo, suponha que um paciente tenha uma acidose respiratória 
parcialmente compensada. Isso é caracterizado por uma alta PaCÜ 2 , um pH menor 
que 7,35, e uma [HCO 3 - ] plasmática maior que 26 mEq/L. A resposta compensatória 
(HCO 3 - aumentado) ainda não é suficiente para retornar o pH à faixa normal, 
embora a atividade compensatória esperada tenha claramente começado. Por 
comparação, uma acidose respiratória completamente compensada é demonstrada 
pelo mesmo paciente várias horas mais tarde, quando os rins tiveram tempo o 
bastante para reter HCÜ 3 - plasmático suficiente para trazer o pH para a faixa 
normal. Essa acidose respiratória completamente compensada é caracterizada pela 
mesma PaCÜ 2 alta originariamente observada, um pH que agora está na faixa de 
7,35 a 7,39, e uma [HCC> 3 ~] plasmática que é maior do que era antes que a 
compensação completa tivesse ocorrido. O pH está do lado ácido de 7,40 porque o 
distúrbio primário (alta PaCÜ 2 ) originalmente criou um ambiente acidótico. Em geral, 
o corpo não compensa em excesso um distúrbio acidobásico. A Tabela 13-4 resume a 
classificação acido básica e ventilatória. A Tabela 13-5 classifica o grau de 


compensação dos distúrbios acidobásicos. 


TABELA 13-4 Classificação Acidobásica e Ventilatória 


Componente 

Classificação 

Faixa 

pH (arterial) 

Estado normal 

7,35-7,45 


Acidemia 

<7,35 


Alcalemia 

>7,45 

PaC02 (mmHg) 

Estado ventilatório normal 

35-45 


Acidose respiratória (hipoventilação) 

>45 


Alcalose respiratória (hiperventilação) 

<35 

HCO 3 - (mEq/L) 

Estado metabólico normal 

22-26 


Acidose metabólica 

<22 


Alcalose metabólica 

>26 


De BeacheyW: Respiratory core anatomy and physiobgy: foundations for clinicaipractice, ed. 2, StLouis, 2007, Mosby. 


TABELA 13-5 Graus de Compensação Acidobásica 


Compensação (Componente Não Causativo) 

PH 

Classificação 

Dentro da faixa normal 

Anormal 

Não compensado (agudo) 

Fora da faixa normal na direção esperada 

Anormal 

Parcialmente compensado 

Fora da faixa normal na direção esperada 

Normal 

Compensado (crônico) 


De Beachey W: Respiratory care anatomy and physiohgy: foundations for clinicai practice, ed. 2, StLouis, 2007, Mosby. 


Acidose Respiratória 

Qualquer processo fisiológico que eleve a PCO 2 arterial (mais de 45 mmHg) e abaixe 
o pH arterial (menos de 7,35) produz acidose respiratória. A PaCÜ 2 aumentada 
(hipercapnia) abaixa o pH arterial porque o CO 2 dissolvido produz o ácido 
carbônico: 


co 2 + h 2 o -» h 2 co.< -* hco 3 + ir 

Consequentemente, a hipercapnia é sinônimo de acidose respiratória. 
















































CASO CLÍNICO Acidose Respiratória Crônica (Compensada) 


llgí PROBLEMA: Um homem de 73 anos de idade está sendo tratado no ambulatório de enfisema 
pulmonar, o qual foi diagnosticado há 7 anos. Sua respiração em repouso é trabalhosa, com o uso 
marcante de músculos acessórios. A análise dos gases sanguíneos arteriais revelou um pH de 7,36, 
uma PCO 2 de 64 mmHg, e um HC 03 ~ de 35 mEq/L. Como o terapeuta respiratório avaliaria sua 
condição respiratória? 

SOLUÇÃO: O terapeuta deve seguir estas etapas: 

1. Categorizar o pH. O pH está do lado ácido da faixa normal, mas ainda está normal. 

2. Determinar o envolvimento respiratório. A PaC02 está mais alta que o normal, indicando a 
hipoventilação como um fator contribuinte para o pH baixo-normal (acidose respiratória). 

3. Determinar o envolvimento metabólico. O HCO 3 - encontra-se substancialmente elevado. Por si, 
isso causaria alcalemia, mas como o pH está do lado ácido do normal, a alcalose metabólica primária 
está excluída. A compensação para a acidose respiratória já ocorreu. 

4. Avaliar se há compensação. O HCO 3 - está aproximadamente em 8 a 10 mEq mais altos do que o 
normal. Isso é consistente com uma resposta compensatória pelos rins. Além disso, o pH esperado 
para uma PaCÜ 2 de 64 mmHg é [7,40 - (64 mmHg - 40 mmHg) 0,0006], ou 7,26 (Tabela 13-6). 
Como o pH real é de 7,36, a compensação metabólica (retenção de HCO 3 -) deve ter ocorrido. 

TABELA 13-6 Efeito Esperado das Alterações Agudas na PaC02 sobre o pH Arterial 


Alteração da PaCÜ 2 

Alteração do pH 

Diminuição 

Aumento 

1 mmHg 

0,01 

10 mmHg 

0,10 

Aumento 

Diminuição 

1 mmHg 

0,006 

10 mmHg 

0,06 

pH esperado quando a PaCÜ 2 medida < 40 mmHg: 


pH esperado = 7,40 + (40 mmHg — PaCCU medida) 


pH esperado quando a PaCÜ 2 medida > 40 mmHg: 


pH esperado = 7,40 — (PaCÜ 2 medida — 40 mmHg) 






































Causas 


Qualquer processo no qual a ventilação alveolar falhe em eliminar o CO 2 tão 
rapidamente quanto o corpo o produz causa acidose respiratória. Isso ocorreria em 
diferentes maneiras. A ventilação de uma pessoa pode ser diminuída a partir de uma 
depressão do sistema nervoso central induzida por droga, ou uma pessoa com reserva 
ventilatória limitada pode ter uma PaCÜ 2 normal em repouso, mas não pode 
acomodar a produção aumentada de CO 2 associada à atividade física aumentada. O 
Quadro 13-3 resume as causas da acidose respiratória. 


QUADRO 13-3 Causas Comuns da Acidose Respiratória 


PULMÕES NORMAIS 

Depressão do Sistema Nervoso Central 

Anestesia 

Drogas sedativas 
Analgésicos narcóticos 

Doença Neuromuscular 

Poliomielite 
Miastenia grave 
Síndrome de Guillain-Barré 

Trauma 

Medula espinal 
Encéfalo 
Parede torácica 
Distúrbios restritivos severos 
Obesidade (síndrome de Pickwick) 

Cifoescoliose 

PULMÕES ANORMAIS 







Doença pulmonar obstrutiva crônica 


Obstrução aguda das vias aéreas (fase tardia) 


CASO CLÍNICO Alcalose Respiratória Aguda (Não Compensada) 


Í7& PROBLEMA: Um homem de 77 anos de idade, desesperado e sofrendo de ansiedade de origem 
aparentemente psicossomática, foi trazido ao hospital por sua esposa. O paciente exibia uma rápida e 
profunda respiração, falava de modo desarticulado, e reclamava de formigamento em suas 
extremidades. A análise dos gases sanguíneos arteriais revelou um pH de 7,57, uma PCO 2 de 23 
mmHg, e um HC 03 ~ de 21 mEq/L. Como o terapeuta respiratório avaliaria sua condição 
acidobásica? 

SOLUÇÃO: O terapeuta deve seguir estas etapas: 

1. Categorizar o pH. O pH está substancialmente mais alto que o normal, indicando a presença de 
uma alcalemia. 

2 . Determinar o envolvimento respiratório. A PaC02 está bem abaixo do normal, o que é consistente 
com o alto pH, indicando a hiperventilação como um fator contribuinte na alcalemia (alcalose 
respiratória). 

3. Determinar o envolvimento metabólico. O HCO 3 - está ligeiramente mais baixo que o normal. 
Entretanto, este está dentro da faixa esperada para alcalose respiratória aguda (efeito de hidrólise). 

4. Avaliar se há compensação. A queda no HCO 3 - está dentro da faixa esperada para a alcalose 
respiratória aguda (1 mEq para cada declínio de 5 mmHg na PCO 2 ). 

Se a hipercapnia estiver descompensada, a acidose respiratória ocorre com um pH 
baixo, uma alta PaCÜ2, e uma [HCO3 - ] normal ou levemente alta. Nesse exemplo, a 
[HCO3 - ] ligeiramente alta não é um sinal de que os rins tenham começado uma 
atividade compensatória; isso reflete meramente o efeito da reação de hidratação do 
CO2 sobre a [HCO3 - ]. 

Compensação 

A compensação renal da acidose respiratória começa tão logo o nível da PaCÜ 2 se 
eleve. O rim reabsorve o HCO 3 - a partir do filtrado tubular renal, trazendo o pH 
arterial para a faixa normal (Figura 13-2). Entretanto, esse processo não pode manter 
o ritmo com uma elevação aguda na PaCÜ 2 . A compensação completa pode durar 









vários dias. 

A acidose respiratória parcialmente compensada tem uma alta PaCÜ 2 , uma alta 
[HCO 3 - ], e um pH ácido - ainda não adequado o bastante para a faixa normal. Uma 
acidose respiratória completamente compensada é caracterizada por um pH do lado 
ácido da faixa normal (menos de 7,40, mas em excesso de 7,35), uma alta PaCÜ 2 , e 
uma alta [HCO 3 - ]. A alta [HCC> 3 ~] na presença de uma alta PaCÜ 2 é um sinal de que 
a PaCÜ 2 tem estado alta por um considerável tempo (i.e., os rins têm tido tempo 
suficiente para compensar). O processo patológico primário que está produzindo a 
hipercapnia ainda está presente. Os rins simplesmente mascaram o problema através 
da manutenção de um pH na faixa normal. Por causa da hipercapnia, o termo acidose 
é retido na classificação desta condição (acidose respiratória compensada). Isso 
enfatiza que a função pulmonar ainda está anormal, e, se sem oposição, isso 
produziria uma acidose. 

Correção 

O principal objetivo na correção da acidose respiratória é melhorar a ventilação 
alveolar. Isso pode necessitar de várias modalidades de cuidado respiratório, que 
variam da higiene brônquica e técnicas de expansão pulmonar até a intubação 
endotraqueal e ventilação mecânica. Se a hipoventilação é crônica e a compensação 
restaurou o pH dentro da faixa normal, a ação corretiva destinada ao abaixamento da 
PaCÜ 2 é inapropriada e possivelmente perigosa. Nesse exemplo, o abaixamento 
rápido da PaCÜ 2 ao normal induziria a uma alcalose por causa da retenção 
compensatória da [HCO 3 - ] pelos rins (Tabela 13-6). 

Alcalose Respiratória 

Qualquer processo fisiológico que abaixe a PCO 2 arterial (menos de 35 mmHg) e 
eleve o pH arterial (mais de 7,45) produz alcalose respiratória. Uma baixa PaCÜ 2 
(hipocapnia) força a reação de hidratação para a esquerda, diminuindo a 
concentração de ácido carbônico e aumentando o pH: 

CO, + H,G <- H,CO, «- UCO } + H* 

Portanto, a hipocapnia é sinônimo de alcalose respiratória. 


Causas 


Qualquer processo no qual a eliminação ventilatória de CO 2 exceda sua produção 
causa alcalose respiratória. A causa mais comum de hiperventilação em pacientes com 
doença pulmonar é provavelmente uma baixa PO 2 arterial (hipoxemia). A hipoxemia 
faz com que estruturas neurais especializadas sinalizem ao encéfalo para aumentar a 
ventilação (Capítulo 14). Ansiedade, febre, drogas estimulatórias, dor, e lesões do 
sistema nervoso central são possíveis causas de hiperventilação. Outras causas podem 
incluir estimulação de receptores para substâncias irritantes no parênquima 
pulmonar, o que pode ocorrer na pneumonia ou no edema pulmonar. 


CASO CLÍNICO Alcalose Respiratória Compensada (Crônica) 


i]ia PROBLEMA: Um homem de 27 anos de idade foi internado no hospital com um caso 
persistente de pneumonia bacteriana, a qual não tinha respondido a 6 dias de cuidado ambulatorial 
com drogas antimicrobianas. Ele exibia uma suave cianose e uma respiração trabalhosa. A análise dos 
gases sanguíneos arteriais (com o paciente respirando ar ambiente) revelou um pH de 7,44, uma 
PaC02 de 26 mmHg, um HC 03 ~ de 17 mEq/L, e uma Pa02 de 53 mmHg. Como o terapeuta 
respiratório avaliaria a condição acidobásica deste paciente? 

SOLUÇÃO: O terapeuta deve seguir estas etapas: 

1. Categorizar o pH. O pH está do lado alcalótico da faixa normal, mas ainda está normal. 

2 . Determinar o envolvimento respiratório. A PCO 2 está bem abaixo do normal, indicando 
hiperventilação como um fator contribuinte para o pH alto-normal (alcalose respiratória). 

3. Determinar o envolvimento metabólico. O HCO 3 - está substancialmente abaixo do normal, mas 
como o pH está do lado alcalótico do normal, a acidose metabólica primária está excluída. A 
compensação para a alcalose respiratória já ocorreu. 

4. Avaliar se há compensação. O HCO 3 - está aproximadamente 7 mEq abaixo do normal. Isso é 
consistente com uma resposta compensatória pelos rins. Além disso, o pH esperado para uma PaCÜ 2 
de 26 mmHg é [7,40 + (40 mmHg - 26 mmHg) 0,01], ou 7,54 (Tabela 13-6). Como o pH real é 
7,44, a compensação metabólica (excreção de HCO 3 - ) deve ter ocorrido. 

A hiperventilação e a alcalose respiratória também podem ser induzidas 
iatrogenicamente (induzidas por tratamento médico). Tal hiperventilação está mais 
comumente associada a uma ventilação mecânica agressiva e excessiva. Ela também 
pode estar associada a uma agressiva respiração profunda e a procedimentos de 
expansão pulmonar durante o cuidado respiratório. Uma baixa PaCÜ 2 , um alto pH e 





uma [HCO3-] na faixa normal caracterizam a alcalose respiratória aguda. Uma 
ligeira queda na [HCÜ 3 - ] é esperada a partir do efeito da reação de hidratação. O 
Quadro 13-4 resume as causas da alcalose respiratória. 


QUADRO 13-4 Causas Comuns da Alcalose Respiratória 


PULMÕES NORMAIS 

Ansiedade 

Febre 

Drogas estimulantes 

Lesão no sistema nervoso central 

Dor 

Sepse 

PULMÕES ANORMAIS 

Doenças que causam hipoxemia 
Asma aguda 
Pneumonia 

Estimulação de receptores pulmonares vagais 

Edema pulmonar 

Doença vascular pulmonar 

PULMÕES NORMAIS OU ANORMAIS 

Hiperventilação iatrogênica 


Sinais Clínicos 

Um sinal precoce da alcalose respiratória é a parestesia (sensação de 
entorpecimento ou de formigamento nas extremidades). A hiperventilação severa está 
associada a reflexos hiperativos e possivelmente a convulsões tetânicas. A baixa 
PaCÜ 2 pode estreitar os vasos cerebrais suficientemente para prejudicar a circulação 
cerebral, causando tonteiras e vertigem. 






Compensação 

Os rins compensam a alcalose respiratória através da excreção de HCO 3 - na urina 
(diurese de bicarbonato; Figura 13-3). Essa atividade traz o pH arterial para baixo até 
a faixa normal. Como na acidose respiratória, a compensação renal é um processo 
relativamente lento. A compensação completa pode levar dias. 

A alcalose respiratória parcialmente compensada é caracterizada por uma baixa 
PaCÜ 2 , uma baixa [HCO3 - ], e um pH alcalino - ainda não baixo o bastante para a 
faixa normal. A alcalose respiratória completamente compensada é caracterizada por 
uma baixa PaCÜ 2 , uma baixa [HCO3 - ], e um pH do lado alcalino do normal (pH 
maior que 7,40, mas não maior que 7,45). A alcalose respiratória compensada é às 
vezes chamada de alcalose respiratória crônica. A hiperventilação e a hipocapnia que a 
fundamentam ainda estão presentes. Assim, o termo alcalose é usado para classificar 
esta condição, embora o pH esteja dentro da faixa normal. 

Correção 

A correção da alcalose respiratória envolve a remoção do estímulo que está causando 
a hiperventilação. Por exemplo, se a hipoxemia é o estímulo, a terapia com oxigênio 
(O 2 ) é necessária. 

Hiperventilação Alveolar Sobreposta à Acidose Respiratória 
Compensada 

Considere um paciente com uma acidose respiratória compensada que tenha um pH 
arterial de 7,38, uma PaCÜ 2 de 58 mmHg, e um HCC> 3 ~ de 33 mEq/L. Se esse 
paciente se tornar severamente hipóxico, a hipóxia pode estimular uma ventilação 
alveolar aumentada se a mecânica pulmonar não estiver muito severamente 
desordenada. Isso abaixaria de modo agudo a PaCÜ 2 , possivelmente elevando o pH 
para o lado alcalótico do normal. Por exemplo, os valores de gases sanguíneos do 
paciente podem ser agora da seguinte maneira: um pH de 7,44, uma PaCÜ 2 de 50 
mmHg, e um HCC> 3 ~ de 33 mEq/L. 

O principiante pode interpretar erroneamente esses valores como uma alcalose 
metabólica compensada. Esse exemplo demonstra que os dados de gases sanguíneos 
sozinhos não são uma base suficiente para a avaliação racional do equilíbrio ácido- 
básico. A história clínica do paciente e a natureza do problema atual são componentes 
essenciais para a avaliação apurada deste problema. Os valores de gases sanguíneos 


nesse exemplo são descritos como uma hiperventilação aguda (embora a PaCÜ 2 esteja 
maior que 45 mmHg) sobreposta à acidose respiratória compensada. 

Acidose Metabólica (Não Respiratória) 

Qualquer processo não respiratório que abaixe a [HCO 3 - ] plasmática causa acidose 
metabólica. A redução da [HCO 3 - ] diminui o pH do sangue porque ela diminui a 
quantidade de bases relativas à quantidade de ácidos no sangue. 


Causas 

A acidose metabólica pode ocorrer em uma das duas seguintes maneiras: (1) acúmulo 
de ácidos fixos (não voláteis) no sangue, ou (2) uma perda excessiva de HCO3 - pelo 
corpo. Um exemplo de acúmulo de ácidos fixos é um estado de baixo fluxo sanguíneo 
no qual a hipóxia tecidual e o metabolismo anaeróbico produzem ácido lático. Os H + 
resultantes se acumulam e reagem com o HCO3 - , abaixando a [HCO3 - ] sanguínea. 
Um exemplo de perda de bicarbonato é a diarreia severa, na qual grandes estoques de 
HCO3 - são eliminados do corpo, produzindo também uma acidose não respiratória. 

Como esses dois tipos de acidose metabólica são tratados diferentemente, é 
importante identificar a causa principal. A análise dos eletrólitos do plasma é útil na 
distinção entre esses dois tipos de acidose metabólica. Especificamente, a medição do 
hiato aniônico ( anion gap ) é útil para se fazer esta distinção. 


Hiato Aniônico 


A lei de eletroneutralidade afirma que o número total de cargas positivas deve ser igual 
ao número total de cargas negativas nos líquidos corporais. Assim, os cátions (íons 
carregados positivamente) no plasma produzem uma carga exatamente equilibrada 
pelos ânions (íons carregados negativamente) do plasma. Os eletrólitos do plasma 
(cátions e ânions) rotineiramente medidos na medicina clínica são Na + , K + , Cl - , e 
HCO3 - . As concentrações plasmáticas normais desses eletrólitos são tais, de modo que 
os cátions (Na+ e K + ) ultrapassam os ânions (Cl - e HCO3 - ), levando ao chamado 
hiato aniônico. Em geral, o K+ é ignorado para o cálculo do hiato aniônico: 


CASO CLÍNICO Acidose Metabólica Parcialmente Compensada 


} ROBLEMA: Uma mulher de 42 anos de idade em coma diabético foi admitida no setor de 


emergência. Ela exibia uma respiração profunda e ofegante. A análise dos gases sanguíneos arteriais 






revelou um pH de 7,22, uma PCO 2 de 20 mmHg, um HCO 3 - de 8 mEq/L, e um excesso de bases 
(EB) de -16 mEq/L. Como o terapeuta respiratório avaliaria sua condição acidobásica? 

SOLUÇÃO: O terapeuta deve seguir estas etapas: 

1. Categorizar o pH. O pH está abaixo da faixa normal, indicando a presença de acidemia. 

2 . Determinar o envolvimento respiratório. A PaC02 está bem abaixo do normal, indicando uma 
severa hiperventilação. Por si só, isto causaria uma alcalose, mas a presença de acidemia exclui a 
alcalose respiratória primária. A baixa PaC02 é provavelmente uma resposta compensatória à 
acidose metabólica primária, embora esta resposta seja insuficiente para restaurar o pH à sua faixa 
normal. 

3. Determinar o envolvimento metabólico. O HCO 3 - está severamente reduzido, consistente com o 
baixo pH. Na presença de um baixo pH e uma baixa PaCÜ 2 , um baixo HCO 3 - sinaliza a acidose 
metabólica primária. Isso é confirmado pelo grande EB. 

4. Avaliar se há compensação. A severa hiperventilação representa uma resposta compensatória à 
acidose metabólica primária, embora a compensação esteja longe de ser completa. Não obstante, a 
faixa de pH seria mais baixa se a PaCÜ 2 estivesse normal. 


Hiato aniônico - [Na ] - ([Cl ] + [HCO, ]) 

A Figura 13.7, A mostra que as concentrações normais destes íons no plasma são as 
seguintes: 140 mEq/L para o Na + , 105 mEq/L para o Cl - , e 24 mEq/L para o 
HCO 3 - , produzindo um hiato aniônico de 11 mEq/L (140 mEq/L - [105 mEq/L + 
24 mEq/L] = 11 mEq/L). A faixa normal do hiato aniônico é de 9 a 14 mEq/L . 6 
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FIGURA 13-7 


O hiato aniônico em condições normais (A) e na acidose metabólica (B e C). O 
acúmulo de ácidos fixos aumenta o hiato aniônico (B), enquanto a perda de HC 03 ~ é acompanhada 
por um ganho igual de Cl-, mantendo o hiato aniônico dentro da faixa normal. 

(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicai pracüce, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


Um hiato aniônico aumentado (maior que 14 mEq/L) é causado por uma acidose 
metabólica na qual os ácidos fixos se acumulam no corpo. O H+ destes ácidos reage 
com o HCO 3 -, abaixando sua concentração. Isto leva a um hiato aniônico aumentado 
(i.e., um aumento nos ãnions não medidos ) (Figura 13-7, B ). (Quando o H+ dos ácidos 
fixos é tamponado pelo HC 03 - , a porção aniônica dos ácidos fixos permanece no 
plasma, aumentando a concentração dos ãnions não medidos). Portanto, um alto 
hiato aniônico indica que a concentração de ácidos fixos aumentou no corpo. 


CASO CLÍNICO Acidose Metabólica Compensada 


PROBLEMA: Um homem de 38 anos de idade teve uma severa diarreia durante semanas, sem 
receber atendimento médico. A análise dos gases sanguíneos arteriais revelou um pH de 7,36, uma 
PCO 2 de 24 mmHg, um HCO 3 - de 13 mEq/L, e um excesso de bases (EB) de -11 mEq/L. Como o 
terapeuta respiratório avaliaria sua condição acidobásica? 

SOLUÇÃO: O terapeuta deve seguir estas etapas: 


1. Categorizar o pH. O pH está do lado ácido da faixa normal, mas ainda está normal. 

2 . Determinar o envolvimento respiratório. A PaC02 está abaixo do normal, indicando uma 
hiperventilação. Por si só, isso causaria uma alcalose; entretanto, como o pH está do lado ácido do 






































normal, a presença de uma alcalose respiratória primária é excluída. A baixa PaC02 é provavelmente 
uma resposta compensatória a um problema metabólico primário (possível acidose metabólica). 

3. Determinar o envolvimento metabólico. O nível de HCO 3 - está substancialmente mais baixo que o 
normal, consistente com um baixo pH. Dado que a faixa de pH está do lado ácido do normal, o baixo 
nível de HCO 3 - sinaliza uma possível acidose metabólica. Isso é confirmado pelo grande EB. 

4. Avaliar se há compensação. A hiperventilação anteriormente descrita deve representar uma 
resposta compensatória à acidose metabólica primária. O pH está na faixa normal. 

Uma acidose metabólica causada por perda de HCO3 - pelo corpo não causa um 
hiato aniônico aumentado. A perda de bicarbonato é acompanhada pelo ganho de Cl 
-, o que mantém o hiato aniônico dentro dos limites normais (Figura 13-7, C). A lei 
de eletroneutralidade ajuda a explicar a natureza recíproca da [HCO3 - ] e da [Cl - ] 
neste exemplo. Com uma concentração constante de cátions, a perda de HCO3 - 
significa que um outro ânion deve ser ganho para manter a eletroneutralidade. Nesse 
caso, o rim aumenta sua reabsorção do mais abundante ânion do filtrado tubular, o Cl 
- . O tipo de acidose metabólica na qual o HCO3 - é perdido pelo corpo é às vezes 
chamado de acidose hiperclorêmica, por causa do aumento característico na [Cl - ] 
plasmática. O Quadro 13-5 resume as causas da acidose metabólica com hiato 
aniônico aumentado ou normal. 


QUADRO 13-5 Causas da Acidose Metabólica Com Hiato Aniônico 
Aumentado ou Normal 


De Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicai pmctice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby. 
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REGRA PRÁTICA 


A acidose metabólica acompanhada por um alto hiato aniônico significa que o corpo acumulou uma 
quantidade incomum de ácidos fixos. Uma acidose metabólica acompanhada de um hiato aniônico 
normal significa que o corpo perdeu um número maior de íons bicarbonato do que o normal. 


Compensação 

A hiperventilação é o principal mecanismo compensatório para a acidose metabólica. 
A [H + ] plasmática aumentada da acidose metabólica é tamponada pelo HCO 3 - 
plasmático, reduzindo a [HC 03 - ] plasmática e, assim, o pH. Um baixo pH ativa 
receptores sensitivos no encéfalo, sinalizando aos músculos respiratórios para 
aumentar a ventilação. Isto abaixa os níveis de ácidos voláteis (H 2 CO 3 ) e de CO 2 
dissolvido do sangue, retornando o pH de volta à faixa normal. A acidose metabólica 
descompensada sugere que deve haver um defeito respiratório. A acidose metabólica 
acompanhada por uma PaCÜ 2 de 40 mmHg significa que alguma coisa impede que os 
pulmões respondam apropriadamente à estimulação pelo encéfalo. O defeito pode 
estar na transmissão do impulso nervoso, nos músculos respiratórios, ou nos pulmões 
propriamente ditos. 








CASO CLÍNICO Alcalose Metabólica 


Rp, 


J ROBLEMA: Uma mulher de 83 anos de idade com doença cardíaca tem tomado um poderoso 
diurético para remover o excesso de líquido edematoso de suas pernas e para ajudar a mantê-la livre 
de edema pulmonar. As análises de seus gases sanguíneos e dos eletrólitos séricos revelaram o 
seguinte: um pH de 7,58, uma PaC02 de 48 mmHg, um HC 03 - de 44 mEq/L, um excesso de bases 
(EB) de +19 mEq/L, um K+ sérico de 2,5 mEq/L, e um Cl- sérico de 95 mEq/L. Como o terapeuta 
respiratório avaliaria sua condição ácido-básica? 

SOLUÇÃO: O terapeuta deve seguir estas etapas: 


1. Categorizar o pH. O pH está substancialmente acima do normal, indicando a presença de 
alcalemia. 


2 . Determinar o envolvimento respiratório. A PaC02 está ligeiramente mais alta que o normal, 
indicando uma suave hipoventilação. Entretanto, como a alcalemia está presente, a existência de uma 
acidose respiratória primária está excluída. A elevada PaC02 pode ser uma resposta compensatória a 
um problema metabólico primário (possível alcalose metabólica). 

3. Determinar o envolvimento metabólico. O HC 03 ~ está substancialmente mais alto que o normal. 
Devido ao alto pH, este elevado HCO 3 - sinaliza uma alcalose metabólica. Isto é confirmado pelo 
grande EB. Além disso, os baixos valores séricos de K + e Cl- indicam uma alcalose metabólica 
hipocalêmica/hipoclorêmica. 

4. Avaliar se há compensação. Embora a PaCÜ 2 esteja ligeiramente elevada, a compensação para a 
alcalose metabólica é mínima. Esta falta de compensação é consistente com a presença de uma 
alcalose metabólica hipocalêmica. 


Sintomas 

A compensação respiratória na acidose metabólica pode resultar em um grande 
aumento na ventilação por minuto, fazendo com que os pacientes reclamem de 
dispneia. A hiperpneia (profundidade do volume corrente aumentada) é um achado 
comum durante um exame físico de pacientes com acidose metabólica. Em pacientes 
com severa cetoacidose diabética, desenvolve-se um tipo de respiração muito 
profunda e ofegante, chamada de respiração de Kussmaul. Os sintomas neurológicos da 
acidose metabólica severa variam da letargia ao coma. 


Correção 





O objetivo inicial na acidemia severa é elevar o pH arterial acima de 7,20, um nível 
abaixo do qual sérias arritmias cardíacas provavelmente podem acontecer. Se a 
compensação respiratória mantiver o pH neste nível ou acima, a imediata ação 
corretiva normalmente não é indicada. O tratamento da causa primária do ganho de 
ácidos ou da perda de bases é a abordagem racional. 

Em casos de acidose metabólica severa, a infusão intravenosa de NaHCÜ 3 pode ser 
indicada. Se a compensação respiratória está a caminho, apenas pequenas 
quantidades de NaHCC >3 são necessárias para atingir um pH arterial de 7,20. De 
qualquer modo, a rápida correção do pH arterial acima de 7,20 pela infusão de 
NaHCC >3 é indesejável. 

Alcalose Metabólica 

A alcalose metabólica é caracterizada pela [HCO 3 - ] plasmática aumentada ou por 

✓ 

uma perda de H+ e um alto pH. E importante lembrar que uma alta [HCO 3 - ] nem 
sempre é um diagnóstica de alcalose metabólica, porque ela pode ser causada pela 
compensação renal da acidose respiratória. 

Causas 

A alcalose metabólica pode ocorrer em uma das seguintes duas maneiras: (1) perda de 
ácidos fixos, ou (2) ganho de bases tampão do sangue. Ambos os processos aumentam 
a [HCO 3 - ] plasmática. Para explicar por que a perda de ácidos fixos eleva a 
[HCO 3 - ], considere uma situação na qual o vômito remove o ácido clorídrico gástrico 
(HC1) do corpo (Figura 13-8). Em resposta à perda de HC1, o H+ se difunde para fora 
da célula gástrica e para dentro do suco gástrico, onde o Cl - o acompanha. Isso força 
a reação de hidratação do CO 2 na célula gástrica para a direita, o que gera HCO 3 - . O 
HCO 3 - entra no sangue em troca do Cl - . Assim, o plasma ganha um HCO 3 - para 
cada Cl - (ou H + ) que é perdido (Figura 13-8). 

As causas da alcalose metabólica estão resumidas no Quadro 13-6. A alcalose 
metabólica é comum em pacientes agudamente enfermos e é provavelmente o mais 
complicado dos desequilíbrios acidobásicos para se tratar, porque ela envolve 
desequilíbrios de líquidos e de eletrólitos. Frequentemente, a alcalose metabólica é 
iatrogênica, resultante do uso de diuréticos, dietas de baixo teor de sal e drenagem 
gástrica. 


QUADRO 13-6 Causas da Alcalose Metabólica (HCO3 - Plasmático 
Aumentado) 
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Para entender como a perda de Cl - , K + , e de volume de líquidos pode causar 
alcalose, é importante entender como os rins regulam o Na + . Aproximadamente 
26.000 mEq de Na+ passam através da membrana glomerular diariamente; 
entretanto, a ingesta diária de Na+ pelo corpo atinge em média apenas 
aproximadamente 150 mEq. 4 Consequentemente, o principal trabalho do rim é 
reabsorver o Na + , e não excretá-lo. Por essa razão, e pelo fato de o Na + ter um papel 
fundamental na manutenção do equilíbrio de líquidos, o rim estabelece uma 
prioridade maior na reabsorção de Na+ do que na manutenção do Cl - , do K + , ou do 
equilíbrio acidobásico. 

Normalmente, o Na+ é reabsorvido através de transporte ativo primário (Figura 13- 
9), no qual a adenosina trifosfatase de sódio e potássio (Na + -K + -ATPase), ou bomba 
de sódio e potássio, transporta o Na + para fora da célula tubular renal e para dentro 
do sangue. Esse processo faz com que o Na+ se difunda continuamente a partir do 
filtrado para dentro da célula tubular. O Cl - deve acompanhar o Na+ para manter a 






eletroneutralidade no filtrado. Se a concentração de Cl - do sangue estiver baixa 
(hipocloremia), menos Cl - está presente no filtrado, o que significa que o rim confia 
mais em outros mecanismos para reabsorver Na + . Esses mecanismos, chamados de 
secreção ativa secundária, necessitam do rim para secretar H+ ou K+ para dentro do 
filtrado em troca do Na +. Dessa maneira, o Na + é reabsorvido e a eletroneutralidade 
do filtrado é preservada. As Figuras 13-10 e 13-11 ilustram esse processo de secreção 
ativa secundária para o H+ e o Na + , respectivamente. Dessa maneira, a hipocloremia 
leva à depleção do H+ (alcalemia) e do K+ (hipocalemia) do sangue. A hipocalemia 
preexistente (p. ex., devido a uma ingesta inadequada de K + ) na presença de 
hipocloremia estabelece uma demanda maior por parte do rim para secretar H+ e 
para reabsorver Na + ; assim, a hipocalemia produz uma alcalose. A desidratação 
(depleção do volume de líquidos, ou hipovolemia) agrava subsequentemente a 
alcalose e a hipocalemia, porque a hipovolemia aumenta profundamente o estímulo 
do rim para reabsorver o Na +. 
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FIGURA 13-9 


Reabsorção de sódio através do transporte ativo primário. A bomba de sódio e 
potássio (adenosina trifosfatase, ou Na+-K + -ATPase) gera uma eletronegatividade na célula tubular 

através do bombeamento de mais Na + para fora do que K + para dentro. Isso cria um gradiente 
eletrostático e um gradiente de concentração a favor da difusão do Na+ do filtrado para dentro da 
célula tubular. Normalmente, o Cl - , carregado negativamente, segue passivamente o Na + 











(cotransporte). 

(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipracüce, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 
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FIGURA 13-10 


Reabsorção de sódio através de secreção ativa secundária de H + . Através do 
processo de contratransporte, o Na+ é reabsorvido à medida que o H+ é secretado para dentro do 
filtrado. Um íon HC 03 ~ é reabsorvido com o Na + , em vez do Cl - . Esse processo se torna 
predominante quando o Cl - está escasso, e ele leva à alcalose. 

(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicai pracüce, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 
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FIGURA 13-11 


Reabsorção de sódio através de secreção ativa secundária de K + . Esse mecanismo 


é mais provável de ocorrer quando o Cl- está escasso e uma alcalemia (baixo H + ) existe. Em tais 
circunstâncias, desenvolve-se uma hipocalemia. 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, ed. 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


Compensação 

A resposta compensatória esperada à alcalose metabólica é a hipoventilação 
(retenção de CO 2 ). Tradicionalmente, considerava-se que a hipoxemia que 
acompanha a hipoventilação limitava consideravelmente a compensação respiratória 
para a alcalose metabólica {te., a hipoxemia estimula a ventilação e deve prevenir a 
hipoventilação compensatória). Entretanto, evidências mais recentes não sustentam 
essa teoria. 6 Aparentemente, a alcalose metabólica obscurece a estimulação 
hipoxêmica para a ventilação. Indivíduos com níveis de Pa 02 mais baixos que 50 
mmHg ainda podem hipoventilar a níveis de PaCÜ 2 tão altos quanto 60 mmHg para 
compensar a alcalose metabólica. Não obstante, uma retenção significativa de CO 2 
não é frequentemente vista em casos de alcalose metabólica, provavelmente porque a 
alcalose metabólica coexiste comumente com outras condições que podem causar 
hiperventilação, tais como ansiedade, dor, infecção, febre, ou edema pulmonar. 











Correção 

A correção da alcalose metabólica visa à restauração do volume normal de líquidos e 
da concentração de eletrólitos, especialmente os níveis de K+ e Cl - . Um volume 
inadequado de líquidos, especialmente se acoplado à hipocloremia, causa uma 
secreção excessiva e perda de H+ e K+ por causa da grande necessidade de 
reabsorção de Na + . Assim, no tratamento desse tipo de alcalose, é importante 
fornecer fluidos adequados que contenham Cl - . Se a hipocalemia é um fator 
primário, então o KC1 é o agente corretor preferencial. Em casos de alcalose 
metabólica severa, agentes acidificantes, tais como ácido clorídrico diluído, ou cloreto 
de amónio, podem ser infundidos diretamente em uma grande veia central. 8 

Indicadores Metabólicos Acidobásicos 
Bicarbonato Padrão 

Para eliminar a influência da reação de hidratação sobre a concentração plasmática 
de bicarbonato, alguns laboratórios informam o bicarbonato padrão. O bicarbonato 
padrão é a concentração plasmática de HCO3 - (em mEq/L) obtida de uma amostra de 
sangue que foi equilibrada (à temperatura corporal) com uma PCO2 de 40 mmHg. 
Essa medida de HCO3 - reflete estritamente o componente metabólico do equilíbrio 
acidobásico, desimpedido pela influência do CO2 sobre o HCO3 - . Entretanto, o 
processo de padronização do bicarbonato sob condições laboratoriais in vitro cria uma 
situação artificial que não está presente no corpo do paciente. Considere o fato de que 
o sangue no sistema vascular do paciente está separado do fluido extravascular 
(líquido fora dos vasos) por uma delgada membrana endotelial capilar, facilmente 
permeável ao HCO3 - . Quando um paciente hipoventila e o nível de PaCÜ2 do sangue 
se eleva, o HCO3 - do plasma também se eleva por causa da reação de hidratação. 
Consequentemente, o HCO3 - do plasma se difunde para dentro do fluido 
extravascular até que o equilíbrio do HCO3 - seja estabelecido entre o sangue e o 
fluido extravascular. Se o paciente começasse agora a hiperventilar, de modo que a 
PaCÜ2 fosse novamente 40 mmHg, o HCO3 - do sangue diminuiria e o HCO3 - 
extravascular se difundiria de volta para o sangue até que um equilíbrio do HCO3 - 
fosse novamente estabelecido. Esse movimento de HCO3 - não pode ocorrer em uma 
amostra de sangue de laboratório quando a PCO2 do sangue de um paciente com 
hipercapnia está artificialmente abaixada para 40 mmHg. Portanto, mesmo o 
bicarbonato padrão não é uma medida perfeita de fatores puramente não 


respiratórios que influenciam o pH do sangue. 


Excesso de Bases 

O excesso de bases (EB) é determinado em se fazendo o equilíbrio de uma amostra 
de sangue no laboratório a uma PCO 2 de 40 mmHg (a 37°C) e registrando a 
quantidade de ácido ou de base para titular 1 L de sangue a um pH de 7,40. 

Um EB normal é de ± 2 mEq/L. Um “EB positivo” (maior que ± 2 mEq/L) indica 
um ganho de bases ou perda de ácidos a partir de causas não respiratórias. Um “EB 
negativo” (menos de - 2 mEq/L) indica uma perda de bases ou um ganho de ácidos a 
partir de causas não respiratórias. O EB tem a mesma limitação que o bicarbonato 
padrão pelo fato de ser uma medição in vitro, em vez de ser in vivo . Isso é, na 
hipercapnia, a base tampão que se difunde para dentro do líquido extravascular in 
vivo não pode ser recuperada durante as titulações laboratoriais in vitro. 

A confiança no EB para se quantificar as anormalidades acidobásicas metabólicas 
pode ser enganosa. Em casos de acidose respiratória aguda (descompensada), o EB 
comumente estaria dentro da faixa normal, indicando corretamente que o distúrbio é 
de origem puramente respiratória. Entretanto, quando a compensação renal tiver 
ocorrido para compensar a hipercapnia crônica, a medição de EB está elevada acima 
da faixa normal por causa do aumento compensatório n HCO 3 - plasmático. 

Para ilustrar, considere o Caso Clínico na página 293, no qual o paciente tem 
acidose respiratória, à qual o corpo compensou através de retenção renal de HCO 3 - . 
Se o sangue deste paciente estiver equilibrado in vitro com um nível de PaCÜ 2 de 40 
mmHg, o HCC> 3 ~ cairá para 2 ou 3 mEq/L, indo para 32 a 33 mEq/L, e o pH se 
elevará bem acima de 7,45. Assim, o EB deste paciente estará bem acima do normal. 
O alto EB pode levar o TR a concluir de modo incorreto que este paciente tem uma 
alcalose metabólica primária. Entretanto, neste caso, o alto EB apenas indica que a 
compensação ocorreu para a acidose respiratória e não significa que um processo 
patológico tenha causado uma alcalose metabólica primária. 

Estados Acidobásicos Mistos 

Combinações de distúrbios acidobásicos podem ocorrer no mesmo paciente. Um 
distúrbio combinado é aquele no qual existem distúrbios tanto respiratórios como 
metabólicos, os quais promovem os mesmos distúrbios acidobásicos. Por exemplo, 
considere os seguintes resultados de gases sanguíneos arteriais: um valor de pH de 


7,62, um valor de PaCÜ 2 de 32 mmHg e um valor de HCO 3 - de 29 mEq/L. 

O pH indica alcalemia, consistente tanto com a baixa PaCÜ 2 como com o elevado 
HC 03 ~. Isto é uma alcalose combinada, indicando que o paciente tem dois problemas 
acidobásicos {te., alcaloses respiratória e metabólica combinadas). 
Consequentemente, a compensação não é possível. 

Abordagem dos íons Fortes de Stewart para o Equilíbrio 
Acidobásico 

No início dos anos de 1980, o matemático e biofísico Peter A. Stewart introduziu a 
abordagem dos íons fortes para o estudo da fisiologia acidobásica. Tem havido um 
ressurgimento de interesse entre alguns clínicos nesta perspectiva físico-química, a 
qual é controversa porque refuta a venerável abordagem de Henderson-Hasselbach. 
Embora a abordagem de Henderson-Hasselbach para a análise acidobásica seja 
perfeitamente apropriada a partir de um ponto de vista da prática clínica, uma visão 
geral básica da abordagem do íon forte é apresentada aqui para familiarizar o leitor 
com os conceitos envolvidos. 

Na abordagem do íon forte, as substâncias que afetam o equilíbrio acidobásico nos 
líquidos corporais são classificadas em três grupos, com base em seu grau de 
dissociação: (1) íons fortes, (2) íons fracos, e (3) não eletrólitos. Os íons fortes, tais 
como o Na+ e o Cl - , estão sempre totalmente dissociados, existindo apenas em suas 
formas carregadas em soluções aquosas. Isso significa que o número de íons fortes nos 
líquidos corporais nunca pode ser alterado pela conversão de volta ao seu 
componente original (p. ex., NaCl ou KC1), conforme ocorre com íons fracos. Os íons 
fracos são produzidos a partir de compostos que se dissociam apenas parcialmente em 
solução, tais como os íons do volátil ácido carbônico (HCO 3 - e H + ) e íons de ácidos 
não voláteis, tais como fosfatos e proteínas. 9 Conforme explicado anteriormente neste 
capítulo, as moléculas de ácidos fracos se dissociam até que elas atinjam o equilíbrio 
com a concentração de seus íons, cada ácido de acordo com sua exclusiva constante de 
equilíbrio. Os ácidos fracos não voláteis incluem moléculas de proteínas e de fosfato 
inorgânico. Os não eletrólitos são substâncias que nunca se dissociam em solução, mas 
contribuem para a pressão osmótica da solução e assim afetam o movimento de íons e 
de água através de membranas biológicas que separam os líquidos corporais. 

Stewart fez a distinção entre variáveis independentes e dependentes envolvidas na 
regulação acidobásica. Por meio de uma série de equações complexas, ele demonstrou 


que a [H + ] de uma solução é uma variável dependente determinada exclusivamente 
por três variáveis independentes. 10 (1) a diferença de íons fortes [DIF]; (2) a 
concentração total de ácidos fracos não voláteis [Atot]; e ( 3 ) a [CO 2 ] dissolvida, a 
qual é uma função da PCO 2 . A [DIF] é definida como a diferença entre as 
concentrações somativas de todos os íons carregados positivamente (cátions) fortes e 
todos os íons carregados negativamente (ânions) fortes nos líquidos corporais; para 
propósitos clínicos, a [DIF] = ([Na + ] + [K + ] + [Ca 2 + ] + [Mg 2 + ]) - ([Cl - ] + 
[outros ânions fortes] ). 10 > n Os líquidos corporais normais contêm mais íons 
positivamente carregados do que íons negativamente carregados; deste modo, a [DIF] 
representa uma carga positiva líquida. Os rins são responsáveis por manter uma [DIF] 
normal de cerca de 40 a 42 mEq/L, principalmente através da excreção ou reabsorção 
de Na + , K+ e Cl - . 

O poderoso princípio da neutralidade elétrica demanda que a [DIF] normal dos 
líquidos corporais - a qual representa uma carga positiva líquida - deve ser 
equilibrada pelas cargas negativas líquidas de todos os ânions fracos em solução, ie., 
ânions de ácidos fracos voláteis e não voláteis. 10 Isso significa que normalmente a 
[DIF] é igual ao somatório da [HCO 3 - ] + [A - ], onde [A - ] é a concentração dos 
ânions dos ácidos fracos não voláteis. O número de ânions fracos fornecidos pelos 
ácidos voláteis ( ie ., HCO 3 - ) é determinado pela PCO 2 , uma variável independente 
que é controlada pela ventilação. O número de ânions fracos fornecidos por todos os 
ácidos fracos não voláteis ( ie ., íons A - ) é determinado pela [Atot], uma variável 
independente que é controlada por sua constante de dissociação dependente da 
temperatura. A qualquer determinado ponto no tempo, a ventilação e a temperatura 
corporal são relativamente constantes, e assim a PCO 2 e a dissociação de [Atot] estão 
relativamente constantes. Com estas duas variáveis independentes assim 
predeterminadas, uma alteração na [DIF] gera poderosas forças eletroquímicas que 
afetam a [H + ] da solução; uma queda na [DIF] (uma diminuição nas cargas positivas 
líquidas) aumenta a dissociação da H 2 O, liberando mais H+ a fim de manter a 
neutralidade elétrica, enquanto uma elevação na [DIF] (um aumento nas cargas 
positivas líquidas) tem o efeito oposto. 10 

No esquema de Stewart, os distúrbios acidobásicos metabólicos (não respiratórios) 
podem ser causados apenas por alterações na [DIF] e na concentração de ácidos 
fracos não voláteis [Atot], e não por alterações na [HCO 3 - ]. No modelo de Stewart, a 
[HCO 3 - ] e a [H + ] são variáveis dependentes, ie., dependentes da [DIF], da [Atot] e 
da PCO 2 . Neste esquema, os rins manipulam a [DIF] para modificar a [H + ] do plasma 


através da excreção ou reabsorção de Na + , K + , e Cl~. 

A perspectiva de Stewart é uma dissidência do conceito de Henderson-Hasselbach 
do equilíbrio acidobásico, no qual a [HCÜ 3 - ] é tratada como se ela variasse 
independentemente da [CO 2 ] dissolvida, influenciando independentemente o pH ou a 
[H + ]. Sob uma inspeção mais apurada, entretanto, a [HCO 3 - ] e a [CO 2 ] não podem 
variar independentemente uma da outra, como a reação de hidrólise do CO 2 mostra 
claramente; em vez disso, tanto a [HC 03 ~] como a [H + ] dependem da [CO 2]: 10 

C0 2 + H 2 0 « H,CO; « HCO;- + H‘ 

Deste modo, alterações na [HCO 3 - ] não podem causar alterações na [H + ]; 
alterações na [HCC> 3 ~] e na [H + ] estão simplesmente correlacionadas uma com a 
outra. Consequentemente, poderia parecer que a [HCO 3 - ] não seria um indicador 
válido dos distúrbios acidobásicos metabólicos. 

Não obstante, os clínicos geralmente concordam que a natureza complexa das 
equações envolvidas na abordagem do íon forte de Stewart faz com que este método 
seja de difícil manuseio. A PaCÜ 2 e o pH arterial são medições fáceis e diretas no 
cenário clínico, e a [HCO 3 - ] pode ser calculada com precisão suficiente a partir 
destes valores; não existe a necessidade de calcular a [HCÜ 3 - ] e o pH a partir de 
concentrações de eletrólitos e de ácidos fracos, as quais frequentemente não são 
conhecidas. 12 Embora a abordagem do íon forte seja conceitualmente mais correta, 
ela não é superior o suficiente em relação à abordagem de Henderson-Hasselbach 
para merecer sua adoção universal. É perfeitamente razoável e clinicamente 
apropriado explicar a fisiologia acidobásica metabólica em termos da [H + ] e da 
[HC 03 - ] a partir da perspectiva de Henderson-Hasselbach . 9 ’ 11 , 12 Por isso, a 
abordagem de Henderson-Hasselbach é preservada neste capítulo. 








No sistema tampão bicarbonato aberto, o H+ é tamponado para formar o ácido volátil, H 2 CO 3 , o 
qual é exalado para a atmosfera como CO 2 . No sistema tampão não bicarbonato fechado, o H+ é 
tamponado para formar ácidos fixos, os quais se acumulam no corpo. 

Os tampões bicarbonato podem tamponar apenas ácidos fixos, mas os tampões não bicarbonato 
podem tamponar tanto ácidos fixos como ácidos voláteis. 

A razão entre a [HCO 3 - ] plasmática e o CO 2 dissolvido determina o pH do sangue, de acordo 
coma equação H-H; uma relação [HC03 - ]/C02 dissolvido de 20:1 sempre produz um pH arterial 
normal de 7,40. 

Os rins respondem à hipoventilação através da reabsorção de bicarbonato, e eles respondem à 
hipoventilação pela excreção de bicarbonato. 

Os pulmões respondem à acidose metabólica através da hiperventilação, e eles respondem à 
alcalose metabólica através da hipoventilação. 

Anormalidades na PaC02 caracterizam distúrbios acidobásicos respiratórios, e anormalidades na 
[HCO 3 - ] caracterizam distúrbios acidobásicos metabólicos. 


A hipocloremia força os rins a excretarem quantidades aumentadas de H+ e K + para reabsorver 
Na+, causando alcalose e hipocalemia. 


A hipocalemia força os rins a excretarem quantidades aumentadas de H+ para reabsorver Na+, 
causando alcalose. 

As medições de bicarbonato padrão e de EB são feitas sob condições de uma PaC02 normal (40 
mmHg), o que significa que qualquer anormalidade nessas medições reflete apenas influências não 
respiratórias. 

Embora a diferença de íons fortes de Stewart possa ser a abordagem mais apurada para a 
fisiologia acidobásica sob o ponto de vista conceituai, a abordagem de Henderson-Hasselbach é, 
todavia, clinicamente apropriada e mais prática no contexto do cuidado de um paciente. 
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Capítulo 14 

Regulação da Respiração 


WILL. BE AC HE Y 


SUMARIO DO CAPITULO 


Centro Respiratório Bulbar 

Grupos Respiratórios Dorsais 
Grupos Respiratórios Ventrais 
Sinal Inspiratório em Rampa 

Centros Respiratórios Pontinos 

Centro Apnêustico 
Centro Pneumotáxico 

Controle Reflexo da Respiração 

Reflexo de Insuflação de Hering-Breuer 
Reflexo de Desinsuflação 
Reflexo Paradoxal de Head 
Receptores Irritantes 
Receptores J 

Proprioceptores Periféricos 
Fusos Neuromusculares 

Controle Químico da Respiração 

Quimiorreceptores Centrais 
Quimiorreceptores Periféricos 
Controle da Respiração na Hipercapnia Crônica 
Hipercapnia Induzida por Oxigênio 

Resposta Ventilatória ao Exercício 

Padrões Anormais de Respiração 












Dióxido de Carbono e Fluxo Sanguíneo Cerebral 



♦ Identificar onde as estruturas que regulam a respiração estão localizadas. 

♦ Descrever como os neurônios inspiratórios e expiratórios no bulbo estabelecem o padrão básico de 
respiração. 

♦ Descrever o efeito que os impulsos dos centros pneumotáxico e apnêustico na ponte têm sobre os 
centros bulbares da respiração. 

♦ Identificar o efeito dos vários reflexos sobre a respiração. 

♦ Descrever como os quimiorreceptores centrais e periféricos diferem no modo em que eles regulam a 
respiração. 

♦ Explicar como os quimiorreceptores centrais respondem de modo diferente aos distúrbios ácido- 
básicos respiratórios e não-respiratórios. 

♦ Describe how the regulation of breathing in individuais with chronic hypercapnia differs from the 
regulation of breathing in healthy persons. 

♦ Descrever como a regulação da respiração em indivíduos com hipercapnia crônica é diferente da 
regulação da respiração em pessoas saudáveis. 

♦ Descrever por que subir a uma grande altitude tem diferentes efeitos imediatos e de longa duração 
sobre a ventilação. 

♦ Explicar por que os pacientes mecanicamente ventilados, que apresentam traumatismo craniano, 
podem se beneficiar da realização da hiperventilação intencional. 

♦ Descrever as características dos padrões respiratórios anormais. 


PALAVRAS-CHAVE 

apneia 

barreira hemato-encefálica 


centro apnêustico 

















centro pneumotáxico 

grupos respiratórios dorsais (GRDs) 

grupos respiratórios ventrais (GRVs) 

quimiorreceptores 

receptores J 

reflexo de insuflação de Hering-Breuer 
reflexos vagovagais 
respiração apnêustica 
respiração de Biot 
respiração de Cheyne-Stokes 


Como os batimentos cardíacos, a respiração é uma atividade automática que não 
necessita de percepção consciente. Ao contrário dos batimentos cardíacos, os padrões 
respiratórios podem ser conscientemente modificados, embora o controle voluntário 
seja limitado. Os poderosos mecanismos de controle neural dominam o controle 
consciente logo após alguém interromper a respiração de modo voluntário. O ciclo 
inconsciente normal da respiração é regulado por complexos mecanismos que 
continuam a iludir nossa compreensão completa. O ciclo rítmico da respiração se 
origina no tronco encefálico, principalmente a partir de neurônios localizados no 
bulbo (ou medula oblonga). Os centros encefálicos superiores e muitos receptores e 
reflexos sistêmicos modificam os impulsos do bulbo. Essas diferentes estruturas 
funcionam de uma maneira integrada, controlando precisamente a frequência e a 
profundidade ventilatórias para acomodar as necessidades de trocas gasosas do 
corpo. Este capítulo auxilia o clínico a entender os mecanismos fisiológicos básicos 
que regulam a respiração; com esse conhecimento, o clínico pode antecipar os efeitos 
que várias intervenções terapêuticas e processos patológicos têm sobre a ventilação. 

CENTRO RESPIRATÓRIO BULBAR 


Experimentos com animais mostram que a transecção do tronco encefálico logo 
abaixo do bulbo (Figura 14-1, nível IV) interrompe toda a atividade ventilatória. 
Entretanto, a respiração continua de modo rítmico após o tronco encefálico ser 
seccionado logo acima da ponte (Figura 14-1, nível I). Até recentemente, os 





fisiologistas acreditavam que os “centros” neuronais inspiratórios e expiratórios 
separados no bulbo eram responsáveis pelo padrão clínico da respiração. Os 
pesquisadores acreditavam que os neurônios expiratórios e inspiratórios disparavam 
por autoexcitação e que eles se inibiam mutuamente. Evidências recentes mostram 
que os neurônios inspiratórios e expiratórios estão anatomicamente misturados uns 
aos outros e não necessariamente inibem-se de forma recíproca. 1 Não existem centros 
inspiratórios e expiratórios claramente separados. Por sua vez, o bulbo contém vários 
neurônios relacionados à função respiratória amplamente dispersos, conforme 
mostrado na Figura 14-1. Os grupos respiratórios dorsais (GRDs) contêm 
principalmente neurônios inspiratórios, enquanto os grupos respiratórios ventrais 
(GRVs) contêm neurônios tanto inspiratórios como expiratórios. 


BI Neurônios inspiratórios 
■ Neurônios expiratórios 
dl Neurônios inspiratórios e expiratórios 
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Centro pneumotóxico 

Núcleo parabraquial medial 
Núcleo de Kõlliker-Fuse 

Centro apnâustico 
Grupos respiratórios dorsais 

(núcleo do trato solitário, NTS) 

Grupos ventílatórios ventrais 

Complexo de Botzinger 
Núcleo retroambíguo 
(porções caudal e rostral) 

Núcleo ambíguo 


FIGURA 14-1 


Vista dorsal do tronco encefálico. As linhas tracejadas de I a IV se referem às 
transecções em diferentes níveis. 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipracüce, Ed 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


Grupos Respiratórios Dorsais 

Conforme mostrado na Figura 14-1, os neurônios dos GRDs são principalmente 
neurônios inspiratórios que estão localizados bilateralmente no bulbo. Esses neurônios 
enviam os impulsos para os nervos motores do diafragma e dos músculos intercostais 
externos, fornecendo o principal estímulo inspiratório 1 . Muitas fibras nervosas dos 
GRDs se estendem para os GRVs, mas poucas fibras nervosas dos GRVs se estendem 
para os GRDs. Assim, a inibição recíproca é uma explicação improvável para a 
ritmicidade e a espontaneidade da respiração. 










Os nervos vagos e glossofaríngeo transmitem muitos impulsos sensoriais dos 
pulmões, das vias aéreas, dos quimiorreceptores periféricos e proprioceptores 
articulares para os GRDs. Esses impulsos modificam o padrão básico da respiração 
gerado no bulbo. 

Grupos Respiratórios Ventrais 

Os neurônios dos GRVs estão localizados de modo bilateral no bulbo em dois núcleos 
diferentes que contêm neurônios tanto inspiratórios como expiratórios (Figura 14-1). 
Alguns neurônios inspiratórios dos GRVs enviam impulsos motores por meio do nervo 
vago para os músculos da laringe e da faringe, abduzindo as pregas* vocais e 
aumentando o diâmetro da glote 2 . Outros neurônios inspiratórios dos GRVs 
transmitem impulsos para o diafragma e para os músculos intercostais externos. 
Outros neurônios dos GRVs ainda têm principalmente padrões de descarga 
expiratórios e enviam impulsos para os músculos intercostais internos e para os 
músculos expiratórios abdominais. 

A exata origem do padrão rítmico básico de ventilação não é conhecida. Nenhum 
grupo isolado de células marca-passo foi identificado. Duas teorias predominantes de 
geração de ritmo são a hipótese do marca-passo e a hipótese da rede neural . 3 A hipótese 
do marca-passo sustenta que certas células do bulbo têm propriedades intrínsecas de 
marca-passo, isto é, características autoexcitatórias rítmicas, e que essas células 
comandam outros neurônios bulbares. A hipótese da rede neural sugere que a 
respiração rítmica é o resultado de um padrão particular de interconexões entre 
neurônios dispersos por todo o GRV rostral, o complexo pré-Bõtzinger e o complexo 
Bõtzinger. Esta hipótese admite que certas populações de neurônios inspiratórios e 
expiratórios inibem umas às outras, e que um dos tipos de neurônio dispara em uma 
maneira autolimitante, de modo que ele vai se tornando menos responsivo quanto 
mais ele dispara. Não existem evidências definitivas de cada hipótese; a origem 
precisa da geração do ritmo respiratório permanece desconhecida. 3 

Sinal Inspiratório em Rampa 

Os músculos inspiratórios não recebem uma descarga instantânea de sinais dos 
neurônios inspiratórios dorsais e ventrais. Por sua vez, a frequência de disparo dos 
neurônios inspiratórios dos GRDs e GRVs aumenta gradualmente ao final da fase 
expiratória, criando um sinal em rampa (Figura 14-2). Desse modo, os músculos 
inspiratórios se contraem uniforme, contínua e suavemente, expandindo 


gradualmente os pulmões em vez de insuflá-los em um abrupto suspiro inspiratório. 
Durante o exercício, vários reflexos e receptores influenciam os neurônios bulbares, 
inclinando o sinal em rampa e enchendo os pulmões mais rapidamente. 




—"Interrupção" 


Fase I Fase II 



Inspiração Expiração Inspiração 



Atividade neural inspiratória durante a respiração. Note o sinal inspiratório em 


rampa (à esquerda) e a ação refreadora dos sinais inspiratórios na parte inicial (fase I) da expiração. 

(Modificado de Leff AR, Schumacher PT: Respiratory physiology: basics and applications, Philadelphia, 1993, WB Saunders.) 

Durante uma respiração normal (tranquila), os neurônios inspiratórios disparam 
com frequência progressiva por aproximadamente dois segundos e, em seguida, 
interrompem o disparo, permitindo que a expiração ocorra por aproximadamente três 
segundos 4 . Ao início da expiração, os neurônios inspiratórios disparam novamente de 
maneira breve, retardando a fase precoce da expiração (Figura 14-2). Os neurônios 
inibitórios que interrompem o sinal inspiratório em rampa são controlados pelo 
centro pneumotáxico e por receptores de distensão pulmonares, os quais são 
discutidos adiante neste capítulo. 


CENTROS RESPIRATÓRIOS PONTINOS 


Se o tronco encefálico for transeccionado acima do bulbo (Figura 14-1, nível III), a 
respiração espontânea continua, embora em um padrão mais irregular. A ponte não 
promove uma respiração rítmica; em vez disso, ela modifica a transmissão de 
estímulos dos centros bulbares. A Figura 14-1 mostra dois grupos de neurônios na 
ponte: (1) o centro apnêustico e (2) o centro pneumotáxico. 


Centro Apnêustico 














O centro apnêustico é mal definido porque a existência e a função dele podem ser 
demonstradas apenas se suas conexões ao centro pneumotáxico superior e com os 
nervos vagos forem interrompidas. Sob tais circunstâncias, os neurônios inspiratórios 
dos GRDs permanecem ativos, causando inspirações prolongadas, interrompidas por 
expirações ocasionais (respiração apnêustica). Os impulsos dos centros vagais e 
pneumotáxico mantêm o estímulo do centro apnêustico sobre os neurônios dos GRDs 
em controle. 

Centro Pneumotáxico 

O centro pneumotáxico é um grupo bilateral de neurônios localizados na porção 
superior da ponte (Figura 14-1). O centro pneumotáxico controla o ponto de 
“interrupção” da rampa inspiratória, controlando assim o tempo da inspiração. Fortes 
sinais pneumotáxicos aumentam a frequência respiratória e enfraquecem os sinais 
que prolongam a inspiração e aumentam os volumes correntes. A exata natureza da 
interação entre os centros pneumotáxico e apnêustico é mal compreendida. 
Aparentemente, eles trabalham juntos para controlar a profundidade da inspiração. 4 

CONTROLE REFLEXO DA RESPIRAÇÃO 

Reflexo de Insuflação de Hering-Breuer 

O reflexo de insuflação de Hering-Breuer, descrito por H. E. Hering e Josef Breuer, 
em 1868, é gerado por receptores de distensão localizados na musculatura lisa das 
grandes e pequenas vias aéreas. Quando a insuflação pulmonar distende esses 
receptores, eles enviam impulsos inibitórios por meio do nervo vago para os 
neurônios dos GRDs, parando a inspiração subsequente. Dessa maneira, o reflexo de 
Hering-Breuer tem um efeito similar é quele do centro pneumotáxico. Em adultos, o 
reflexo de Hering-Breuer é ativado apenas em grandes volumes correntes (800 a 
1.000 mL ou mais) e, aparentemente, não é um mecanismo de controle importante na 
respiração normal (tranquila) 3 . Entretanto, esse reflexo é importante na regulação da 
frequência e da profundidade respiratórias durante exercícios moderados a 
vigorosos. 2 

Reflexo de Desinsuflação 

O colapso súbito pulmonar estimula fortes esforços inspiratórios. Isso pode ser o 
resultado da atividade diminuída dos receptores de distensão, ou pode ser causado 



pela estimulação de outros receptores, tais como os receptores irritantes e receptores 
J (discutidos adiante neste capítulo). Embora não esteja claro quais receptores estão 
envolvidos, está claro que o nervo vago é a via (como é para o reflexo de Hering- 
Breuer) e que o efeito é a hiperpneia. 1 O reflexo de desinsuflação é provavelmente 
responsável pela hiperpneia observada no pneumotórax (ar no espaço pleural). 

Reflexo Paradoxal de Head 

Em 1898, Sir Henry Head observou que, se o reflexo de Hering-Breuer for bloqueado 
pelo resfriamento do nervo vago, a hiperinsuflação do pulmão causa um aumento 
subsequente no esforço inspiratório, o oposto do reflexo de Hering-Breuer. Os 
receptores para este reflexo são chamados de receptores de adaptação rápida, porque 
eles param de disparar prontamente após a ocorrência de uma alteração de volume. 
O reflexo de Head pode ajudar a manter grandes volumes correntes durante o 
exercício e pode estar envolvido nos suspiros profundos e periódicos durante a 
respiração normal (tranquila). Os suspiros periódicos ajudam a prevenir o colapso 
alveolar ou atelectasia. O reflexo de Head também pode ser responsável pelas 
primeiras respirações de um bebê recém-nascido. 1 

Receptores Irritantes 

Os receptores irritantes, de adaptação rápida, no epitélio das grandes vias aéreas 
condutoras, apresentam fibras nervosas sensitivas vagais. Sua estimulação, seja por 
irritantes inalados ou por fatores mecânicos, causa broncoconstrição reflexa, tosse, 
espirros, taquipneia e estreitamento da glote. Alguns desses reflexos têm componentes 
vagais sensitivos e motores, e são chamados de reflexos vagovagais. Tais reflexos 
são responsáveis pelo laringoespasmo e pela tosse; além disso, eles tornam os 
batimentos cardíacos mais lentos. A intubação endotraqueal, a aspiração das vias 
aéreas e a broncoscopia provocam facilmente reflexos vagovagais. 

A estimulação física das vias aéreas condutoras, assim como a aspiração e a 
broncoscopia, pode causar um caso grave de broncoespasmo, tosse e laringoespasmo. 

Receptores J 

As fibras do tipo C no parênquima pulmonar, próximas aos capilares pulmonares, são 
chamadas de receptores justacapilares ou receptores J. Processos inflamatórios 
alveolares (pneumonia), congestão vascular pulmonar (insuficiência cardíaca 


congestiva) e edema pulmonar estimulam esses receptores. Essa estimulação provoca 
uma respiração superficial e rápida, uma sensação de dispneia e estreitamento 
expiratório da glote. 

Proprioceptores Periféricos 

Os proprioceptores nos músculos, tendões e articulações, assim como receptores para 
dor muscular e dores na pele, enviam sinais estimulatórios para o centro respiratório 
bulbar. Tais estímulos aumentam a atividade inspiratória bulbar e causam 
hiperpneia. 2 Por essa razão, a movimentação dos membros, jogar ou espalhar água 
fria sobre a pele, e outros estímulos dolorosos estimulam a ventilação em pacientes 
com depressão respiratória. 

Os proprioceptores nas articulações e tendões podem ser importantes para o início 
e a manutenção da ventilação aumentada no início de um exercício. A movimentação 
passiva dos membros ao redor de uma articulação aumenta a frequência respiratória 
em animais anestesiados e em seres humanos não anestesiados. 5 

Fusos Neuromusculares 

Os fusos neuromusculares no diafragma e nos músculos intercostais são parte de um 
arco reflexo que auxilia os músculos a se ajustarem a uma carga aumentada. Os fusos 
neuromusculares são elementos sensoriais formados por fibras musculares intrafusais, 
organizadas paralelamente às fibras musculares extrafusais principais (Figura 14-3). 
As fibras extrafusais que elevam as costelas são inervadas por fibras motoras (fibras 
alfa) diferentes daquelas que inervam as fibras musculares intrafusais (fibras gama). 
Quando as fibras musculares extrafusais principais e as fibras intrafusais se contraem 
simultaneamente, o elemento sensorial das fibras musculares intrafusais (o fuso em si) 
se distende e envia impulsos por meio das fibras nervosas fusais aferentes 
diretamente para a medula espinal (Figura 14-3). As fibras nervosas aferentes fusais 
(sensitivas) fazem sinapses diretamente com o neurônio motor alfa na medula 
espinal, enviando impulsos de volta para as fibras extrafusais principais. Isso cria um 
arco reflexo de sinapse simples. Os impulsos dos neurônios motores alfa, em seguida, 
fazem com que as fibras musculares extrafusais principais se contraiam com uma 
força maior, encurtando as fibras intrafusais nas proximidades. O fuso 
neuromuscular, que é sensível à distensão, é, então, descarregado, e seus impulsos 
cessam. Desse modo, a força dos músculos inspiratórios se ajusta à carga imposta pela 
complacência pulmonar reduzida ou à resistência aumentada das vias aéreas. 



FIGURA 14-3 


Fuso neuromuscular sensível a distensões formado por fibras intrafusais dos 
músculos intercostais. A inervação motora das fibras intrafusais (fibras nervosas do tipo gama) é 
diferente da inervação das fibras extrafusais (fibras nervosas do tipo alfa). Fibras nervosas aferentes do 
fuso fazem sinapses com os neurônios motores alfa na medula espinal, criando um arco reflexo 
sináptico simples. 


CONTROLE QUÍMICO DA RESPIRAÇÃO 


O corpo mantém as quantidades apropriadas de oxigênio (O 2 ), dióxido de carbono 
(CO 2 ) e íons hidrogênio (H + ) no sangue principalmente pela regulação da ventilação. 
Os mecanismos fisiológicos que monitoram essas substâncias no sangue permitem que 
a ventilação responda apropriadamente para manter a homeostase. A hipercapnia, a 
acidemia e a hipoxemia estimulam estruturas nervosas especializadas chamadas 
quimiorreceptores. Consequentemente, os quimiorreceptores transmitem impulsos 
para o bulbo, aumentando a ventilação. Quimiorreceptores centralmente localizados 
no bulbo respondem aos H + , o qual normalmente surge a partir do CO 2 dissolvido no 
líquido cerebroespinal (LCE). Quimiorreceptores perifericamente localizados na 
bifurcação das artérias carótidas comuns e no arco da aorta também são sensíveis ao 
H+ (e, desse modo, ao CO 2 ) e são indiretamente sensíveis à hipoxemia, de modo que 
a hipoxemia aumenta a sensibilidade dos quimiorreceptores periféricos ao H + . 3 

Quimiorreceptores Centrais 

íons hidrogênio, e não moléculas de CO 2 , estimulam os neurônios quimiossensitivos 
altamente responsivos, localizados bilateralmente no bulbo. Não obstante, esses 
quimiorreceptores centrais são extremamente sensíveis ao CO 2 de uma maneira 
indireta. Os quimiorreceptores não estão em contato direto com o sangue arterial 








(Figura 14-4). Em vez disso, eles são banhados pelo LCE, separado do sangue por 
uma membrana semipermeável chamada de barreira hemato-encefálica. Esta 
membrana é quase impermeável ao H+ e ao HCO 3 - , mas é livremente permeável ao 
CO 2 . Quando a PCO 2 arterial aumenta, o CO 2 se difunde rapidamente por meio da 
barreira hemato-encefálica pra dentro do LCE. No LCE, o CO 2 reage com a H 2 O para 
formar H+ e HCO 3 - (Figura 14-4). O H+ gerado dessa maneira estimula os 
quimiorreceptores centrais, os quais por sua vez estimulam os neurônios inspiratórios 
bulbares. Portanto, a PCO 2 arterial é indiretamente a controladora primária minuto- 
a-minuto da ventilação. A difusão de CO 2 do sangue para o LCE aumenta as [H + ] 
quase instantaneamente, excitando os quimiorreceptores em segundos. A ventilação 
alveolar aumenta em aproximadamente 2 a 3 L/min para cada elevação de 1 mmHg 
na PaCÜ 2. 6 


Sangue LCE 



Bulbo (superfície ventral) 

Quimiorreceptores 
centrais 





y 


Barreira 

hemato-encefálica 


FIGURA 14-4 


O CO 2 estimula os quimiorreceptores bulbares pela formação de H + no líquido 
cerebroespinal (LCE). A barreira hemato-encefálica é quase impermeável ao H + e ao HCO 3 -, mas é 
livremente permeável ao CO 2 . 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, Ed 2, St Louis, 2007, Mosby.) 


O efeito estimulatório do CO 2 cronicamente alto nos quimiorreceptores centrais 
diminui gradualmente dentro de um a dois dias, porque os rins retêm íons 
bicarbonato em resposta à acidose respiratória, levando o nível do pH sanguíneo de 
volta ao normal. A quantidade aumentada de íons bicarbonato no sangue finalmente 
se difunde por meio da barreira hemato-encefálica para dentro do LCE, onde eles 










tamponam o H+ e levam o nível do pH do LCE de volta ao normal. Isso remove o 
estímulo aos quimiorreceptores, e a ventilação diminui. Assim, um aumento agudo na 
PCO 2 tem um poderoso efeito sobre a ventilação, a qual é grandemente enfraquecida 
após um ou dois dias de adaptação. 

Quimiorreceptores Periféricos 

Os quimiorreceptores periféricos são pequenas estruturas altamente vascularizadas 
conhecidas como os corpos caróticos (ou carotídeos) e os corpos aórticos. Os corpos 
caróticos estão localizados bilateralmente nas bifurcações das artérias carótidas 
comuns. Os corpos aórticos são encontrados no arco da aorta. Essas estruturas neurais 
aumentam suas frequências de disparo em resposta à [H + ] arterial aumentada, 
independentemente de sua origem (i. e., se a partir do acúmulo de ácido fixo ou do 
CO 2 aumentado). Os corpos caróticos enviam seus impulsos para os centros 
respiratórios no bulbo por meio do nervo glossofaríngeo, enquanto os corpos aórticos 
enviam seus impulsos através do nervo vago. Os corpos caróticos exercem uma 
influência muito maior sobre os centros respiratórios do que os corpos aórticos, 
especialmente a respeito da hipoxemia arterial e da acidemia. 1 

Como os corpos caróticos recebem uma taxa extremamente alta de fluxo sanguíneo, 
eles têm pouco tempo para remover o O 2 do sangue. Consequentemente, o sangue 
venoso que deixa os corpos caróticos tem quase o mesmo conteúdo de O 2 que o 
sangue arterial que chega a eles. Isso significa que os corpos caróticos são expostos, a 
todo tempo, ao sangue arterial, mas não ao sangue venoso, e eles são sensíveis à 
[H + ] arterial (mas não a venosa). 

Resposta à Diminuição do Oxigênio Arterial 

Tradicionalmente, acreditava-se que os corpos caróticos eram diretamente sensíveis à 
queda da PO 2 arterial, implicando que a hipoxemia arterial representava um estímulo 
respiratório independente — o “estímulo hipóxico”. Embora os quimiorreceptores 
periféricos disparem mais frequentemente na presença de hipoxemia arterial, eles o 
fazem somente porque a hipoxemia os torna mais sensíveis ao H + . 3 Isto é, quando a 
Pao 2 está diminuída, a sensibilidade dos corpos caróticos a uma dada [H + ] aumenta; 
deste modo, a hipóxia aumenta a ventilação para qualquer pH. De modo contrário, 
uma alta Pao 2 (hiperoxia) diminui a sensibilidade dos corpos caróticos à [H + ]. Assim, 
os corpos caróticos respondem à hipoxemia arterial apenas porque a hipóxia os 


tornam mais sensíveis à [H + ]. Isso significa que, se a [H + ] estiver extremamente 
baixa (pH alto), como na alcalemia severa, a hipoxemia tem um pequeno efeito sobre 
os corpos caróticos. 3 Simplesmente, o efeito definitivo da hipoxemia é aumentar a 
frequência de disparo neural dos quimiorreceptores periféricos, os quais causam um 
aumento da ventilação. 

Por causa de suas taxas extremamente altas de fluxo sanguíneo, os corpos caróticos 
respondem à pressão parcial O 2 arterial diminuída (da maneira acima descrita) ao 
invés de responderem a uma redução real do conteúdo arterial de O 2 . Isto é, a 
extração de O 2 dos corpos caróticos a partir de cada unidade de sangue que flui 
rapidamente é tão pequena, que suas necessidades de O 2 são obtidas inteiramente 
pelo O 2 dissolvido no plasma. É por isso que condições associadas a um baixo 
conteúdo arterial de O 2 , mas com uma Pao 2 normal (p. ex., anemia e envenenamento 
por monóxido de carbono) não estimulam a ventilação 6 . 

Quando o pH e a PaCÜ 2 estão normais (pH = 7,40, e PaCÜ 2 = 40 mmHg), a 
frequência de transmissão de impulsos nervosos dos corpos caróticos não aumenta 
significativamente até que a PaCÜ 2 diminua para cerca de 60 mmHg. 6 Se a Pa 02 
diminui subsequentemente de 60 para 30 mmHg, a frequência de transmissão de 
impulsos aumenta de modo agudo e linear, uma vez que a hipoxemia torna os corpos 
caróticos muito mais sensíveis a um pH de 7,40. Uma queda na Pa 02 de 60 para 30 
mmHg corresponde à redução mais aguda no conteúdo de O 2 sobre a curva de 
dissociação 02 -hemoglobina (i. e., a parte mais íngreme da curva). Deste modo, a 
hipoxemia arterial não estimula de forma importante a ventilação até que a Pao 2 caia 
para menos de 60 mmHg. Isso significa que o O 2 não desempenha um papel na 
estimulação da respiração em indivíduos sadios ao nível do mar. Por outro lado, uma 
alta altitude faz com que a ventilação de uma pessoa sadia aumente porque a baixa 
pressão barométrica diminui a PO 2 inspirada, e, portanto, a PO 2 arterial, a qual, por 
sua vez, eleva a sensibilidade dos quimiorreceptores ao H + . No entanto, o aumento 
resultante na ventilação é menor do que o esperado, porque a hiperventilação 
diminui a PaCÜ 2 e aumenta o pH arterial. O pH aumentado deprime o centro 
respiratório bulbar, neutralizando o efeito excitatório de uma baixa Pao 2 sobre 
quimiorreceptores periféricos. A hiperventilação mediada pela hipoxemia pode não 
ser possível em certas condições, tais como doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC) severa, na qual a mecânica pulmonar está tão alterada, que o efeito 
estimulador da hipoxemia sobre a ventilação é insuficiente para diminuir a PaCÜ 2 , 


independentemente do esforço do paciente. Em tais exemplos, não há alcalose para 
neutralizar os efeitos estimulatórios da hipoxemia sobre a ventilação. 


\ REGRA PRÁTICA 


A hipoxemia não aumenta o estímulo respiratório até que a Pa02 caia para menos de 60 mmHg; 
quando a Pa 02 atinge este nível, o estímulo respiratório aumenta proporcionalmente com a queda da 
Pa 02 . 


Resposta ao Aumento da PCO 2 Arterial e aos íons Hidrogênio 

Para um dado aumento na PaCÜ 2 ou na [H + ], os corpos caróticos são menos 
responsivos do que os quimiorreceptores centrais. Os quimiorreceptores periféricos 
são responsáveis por apenas 20% a 30% da resposta ventilatória à hipercapnia. 6 
Todavia, eles respondem ao aumento da [H + ] arterial mais rapidamente do que os 
quimiorreceptores centrais. A explicação é que, ao contrário dos quimiorreceptores 
centrais, os corpos caróticos estão expostos diretamente ao sangue arterial. Portanto, 
a resposta ventilatória inicial à acidose metabólica é bastante rápida, apesar dos íons 
H+ atravessarem a barreira hemato-encefálica com dificuldade. 


CASO CLÍNICO Hiperventilação em Alta Altitude 


IftiS PROBLEMA: Se uma pessoa sobe a uma altura de 10.000 pés acima do nível do mar, sua PO 2 
inspirada cai por causa da baixa pressão barométrica. Consequentemente, os quimiorreceptores 
periféricos se tornam excitados e estimulam um aumento da ventilação. Por que é necessário que se 
permaneça um dia ou mais nessa altitude antes que a ventilação alcance seu nível máximo? 

SOLUÇÃO: A hiperventilação induzida pela hipóxia diminui a PaC02 e provoca uma alcalemia. 
Isso produz um LCE alcalótico (alcalino), porque a barreira hematoencefálica é quase impermeável a 
íons bicarbonato (HC 03 - ); ou seja, à medida que o CO 2 se difunde para fora do LCE em resposta à 
baixa PaC02 do sangue arterial, o HC 03 ~ permanece no LCE. Isso expõe os quimiorreceptores 
centrais a um ambiente alcalótico, diminuindo o efeito do estímulo ventilatório hipóxico. Em outras 
palavras, o desenvolvimento da alcalose respiratória limita a magnitude da hiperventilação induzida 
pela hipóxia. Durante as primeiras 24 horas ou mais de hiperventilação, o HCO 3 - se difunde 
gradualmente para fora do LCE por meio da barreira hemato-encefálica, restaurando o nível de pH 
do LCE ao normal. Além disso, os rins excretam o HCC> 3 ~ para compensar a alcalemia respiratória. 
Consequentemente, o nível de pH do sangue cai quase ao normal, enquanto o estímulo ventilatório 
hipóxico mantém a PaC02 baixa. Quando o nível de pH do LCE retorna ao normal, o estímulo 











hipóxico progressivamente descontrolado aumenta subsequentemente a ventilação. Por isso, leva 
aproximadamente 24 horas de exposição a altas altitudes antes que a ventilação alcance o seu nível 
máximo. 


Conforme explicado anteriormente, a hipoxemia aumenta a sensibilidade dos 
quimiorreceptores periféricos ao H + , e, assim, à PaCÜ 2 . De modo inverso, a alta PO 2 
arterial (hiperoxia) diminui a sensibilidade dos quimiorreceptores periféricos à PaCÜ 2 
a quase zero 3 . Isso significa que, quando a Pao 2 está alta, a resposta ventilatória à 
PaCÜ 2 se deve principalmente aos quimiorreceptores centrais, os quais não são 
afetados pela hipoxemia. 

Como o único efeito da hipóxia sobre os quimiorreceptores periféricos é aumentar 
sua sensibilidade à [H + ] arterial — e subsequentemente à PaCÜ 2 —, os seguintes 
aspectos são verdadeiros: (1) uma alta PO 2 torna os quimiorreceptores periféricos 
quase não-responsivos à PaCÜ 2 e (2) uma baixa PaCÜ 2 torna os quimiorreceptores 
periféricos quase não-responsivos à hipoxemia. 3 A hipoxemia arterial, acidemia e alta 
PaCÜ 2 coexistentes (asfixia' ) estimulam ao máximo os quimiorreceptores periféricos. 

As pessoas com hipercapnia crônica secundária à DPOC avançada apresentam 
respostas ventilatórias deprimidas para elevações agudas do CO 2 arterial em parte 
por causa de seu estado ácido-básico alterado e em parte porque a mecânica 
pulmonar alterada as impede de aumentar sua ventilação adequadamente. 1 Seu 
estado ácido-básico alterado surge a partir de seus altos níveis pré-existentes de base 
sanguínea tamponada, uma resposta compensatória à acidose respiratória crônica 
(Capítulo 13). 


REGRA PRÁTICA 


A resposta ventilatória à hipoxemia é extremamente aumentada pela hipercapnia e pela acidemia. 


Controle da Respiração na Hipercapnia Crônica 

Uma elevação repentina na PaCÜ 2 causa um aumento imediato na ventilação porque 
o CO 2 se difunde rapidamente do sangue para dentro do LCE, aumentando a [H + ] 
circunjacente aos quimiorreceptores centrais. Por outro lado, se a PaCÜ 2 aumenta 
gradativamente ao longo do tempo, como pode ocorrer na DPOC grave por causa da 
mecânica pulmonar em contínua deterioração, os rins compensam por aumentar a 
concentração de bicarbonato do plasma, mantendo o pH arterial dentro de limites 
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normais. A medida que aumentam os níveis de bicarbonato do plasma, estes íons se 
difundem lentamente através da barreira hematoencefálica, mantendo o pH do LCE 
dentro de seu nível normal. Os quimiorreceptores centrais respondem à [H + ], mas 
não à molécula de CO2; assim, eles percebem um ambiente normal de pH, mesmo que 
a PaCÜ2 esteja anormalmente alta. 

Esta adaptação explica por que a PaCÜ2 cronicamente alta em pessoas com DPOC 
grave não estimula excessivamente sua ventilação. Em vez disso, a hipoxemia que 
acompanha a hipercapnia crônica se torna o estímulo respiratório minuto-a-minuto 
do processo indireto discutido anteriormente; a hipoxemia aumenta a sensibilidade 
dos quimiorreceptores periféricos à [H + ], aumentando os impulsos nervosos que eles 
transmitem ao bulbo, e, consequentemente, estimulando a ventilação. Pacientes com 
DPOC severa estão invariavelmente hipoxêmicos quando estão respirando o ar 
ambiente porque seus pulmões têm graves alterações na ventilação e no fluxo 
sanguíneo. É razoável pensar que a instituição de O2 suplementar aumentaria a Pao2 
e tornaria os corpos caróticos menos sensíveis à [H + ], o que em seguida diminuiria a 
ventilação e elevaria a PaCÜ2. 

Hipercapnia Induzida por Oxigênio 

A PaCÜ2 de pacientes com hipercapnia crônica e com DPOC frequentemente aumenta 
de forma aguda após estes pacientes receberem O2. A razão para esse fenômeno 
continua a ser um assunto de muito debate e má compreensão. A explicação 
tradicional para é que a instituição de O2 suplementar remove o estímulo ventilatório 
hipóxico e induz à hipoventilação, mas vários pesquisadores têm questionado, de 
modo interessante, esta explicação — ela tem sido contestada apenas no contexto de 
pacientes DPOC hipoxêmicos e com hipercapnia crônica; nenhum pesquisador sugeriu 
uma explicação alternativa para o motivo de pacientes gravemente hipoxêmicos e em 
hiperventilação sem história de hipercapnia crônica diminuírem sua ventilação e 
aumentarem seus valores de PaC02 após receberem O2 suplementar. Não obstante, a 
redução na ventilação minuto após suplementação com O2 em DPOC avançada nem 
sempre é significativa o bastante para ser responsável pela PaC02 aumentada. 7 * 8 
Alguns pesquisadores sugerem que a suplementação com O2 piore a relação 
ventilação-perfusão ( /Q) dos pulmões e que seja responsável pelo aumento na 
PaC02 7 ’ 8 . Outros pesquisadores têm sugerido que a hipercapnia induzida por O2 seja 
causada pelos efeitos combinados da remoção do estímulo hipóxico e a redistribuição 
da relação /Q dos pulmões. 9 > 10 


A respeito da piora da relação /Q a suplementação com O 2 abole a vasoconstrição 
pulmonar hipóxica em regiões pulmonares mal ventiladas. A subsequente redução na 
resistência vascular permite que mais sangue flua a essas áreas subventiladas, 
desviando o fluxo sanguíneo de regiões bem ventiladas (Figura 14-5, A e B ). Ao 
mesmo tempo em que regiões mal ventiladas recebem mais fluxo sanguíneo, elas se 
tornam até mesmo menos ventiladas à medida que o gás inspirado rico em O 2 desloca 
o nitrogênio local, tornando estes alvéolos mais sujeitos à atelectasia de absorção; isto 
é, o O 2 pode ser absorvido pela circulação pulmonar mais rapidamente do que a lenta 
ventilação possa reabastecê-lo (note a subsequente /Q diminuída na Figura 14-5, B). 
Subsequentemente, o gás inspirado flui preferencialmente para os alvéolos já bem 
ventilados (Figura 14-5, B), aumentando sua relação /Q. A /Q aumentada nesses 
alvéolos é ainda exagerada, à medida que uma maior proporção do débito cardíaco é 
redirecionada aos alvéolos mal ventilados, cuja resistência vascular está reduzida pela 
administração de O 2 . Em resumo, a suplementação de O 2 promove um aumento do 
fluxo sanguíneo de alvéolos bem ventilados em direção aos alvéolos mal ventilados. A 
questão-chave é que, quando já subventilados, os alvéolos recebem um fluxo 
sanguíneo adicional, e subsequentemente a PaCÜ 2 do sangue aumenta. Esses eventos 
podem ocorrer sem uma queda na ventilação minuto total. 




Mecanismo proposto, por meio do qual a administração de oxigênio em pessoas 
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FIGURA 14-5 


com hipercapnia crônica induz a mais hipercapnia por criar desequilíbrios na relação ,/Q. A, A 


unidade com baixa v/Q (à esquerda) é hipóxica e hipercápnica enquanto é respirado ar ambiente; isso 


induz à vasoconstrição pulmonar. B, A respiração de O 2 a 50% predispõe a unidade mal ventilada à 


atelectasia de absorção, diminuindo ainda mais sua ventilação, e, simultaneamente, alivia a 
vasoconstrição hipóxica, aumentando seu fluxo sanguíneo. Esses eventos (1) diminuem mais a relação 
v/Q da unidade mal ventilada e (2) desviam o fluxo sanguíneo local e a ventilação em direção a 
unidades já bem ventiladas. Esta última aumenta o espaço morto alveolar (//Q alta). 


(Modificado de Beachey W: Respiratory care anatomy and physiology: foundations for clinicaipractice, Ed 2, St Louis, 2007, Mosby.) 





Embora alguns pesquisadores acreditem que os mecanismos acima descritos 
expliquem por que a administração de O2 induz a hipercapnia na DPOC, outros 
estudos sustentam um papel igualmente importante para a supressão de O2 no 
estímulo ventilatório hipóxico. 9 do Esses estudos demonstram que a administração de 
O2 em pacientes com hipercapnia crônica exacerbada e com DPOC reduz de modo 
significativo sua ventilação e eleva o nível de PaCÜ2 necessário para estimular a 
ventilação. 

E importante notar que o diagnóstico da DPOC no prontuário médico de um 
paciente não significa automaticamente que ele tenha uma PaC02 alta de modo 
crônico ou que a administração de O2 vá induzir a hipercapnia. Essas características 
estão presentes apenas em estágios terminais da doença grave, o que inclui somente 
uma pequena percentagem de pacientes com DPOC. Consequentemente, 
preocupações sobre a hipercapnia induzida por O2 e acidemia não são justificadas na 
maioria dos pacientes com um diagnóstico de DPOC. Em todo caso, o O2 nunca deve 
ser retirado de pacientes agudamente hipoxêmicos com DPOC por medo de induzir a 
hipoventilação e a hipercapnia. A oxigenação tecidual é uma prioridade fundamental; 
o O2 nunca deve ser retirado de pacientes hipoxêmicos exacerbados com DPOC por 
quaisquer razões. Isso significa que o clínico deve estar preparado para o suporte 
ventilatório mecânico, caso a administração de O2 induza a uma severa 
hipoventilação. 

Resposta dos Quimiorreceptores Centrais ao Aumento Agudo 
de CO 2 na Hipercapnia Crônica 

Conforme discutido anteriormente, os rins compensam os efeitos ácidos da 
hipercapnia crônica, elevando o nível de bicarbonato no plasma, mantendo o pH 
ambiente dos quimiorreceptores bulbares próximo ao normal. Isso não significa que 
os quimiorreceptores bulbares não possam responder a subsequentes elevações agudas 
na PaCÜ2. Um súbito aumento na PaCÜ2 atravessa imediatamente a barreira hemato- 
encefálica para dentro do LCE, gerando H + , que, subsequentemente, estimula os 
quimiorreceptores bulbares. A resposta ventilatória resultante é deprimida, 
entretanto, por razões químicas e mecânicas: (1) a capacidade de tamponamento 
aumentada do sangue (alto nível de HCO3 - ) na hipercapnia crônica previne que o 
pH arterial caia de modo tão abrupto como ele cairia em condições normais e (2) a 
mecânica respiratória anormal diminui a capacidade dos pulmões de aumentar a 
ventilação adequadamente. Para ilustrar a capacidade de tamponamento alterada do 


sangue, compare uma pessoa saudável (pH = 7,40; PaCÜ2 = 40 mmHg; HCO3 - = 
24 mEq/L) com uma portadora de hipercapnia crônica (pH = 7,38; PaCÜ2 = 60 
mmHg; HCC>3~ = 34 mEq/L). Uma repentina elevação na PaCÜ2 de 30 mmHg em 
ambos os indivíduos faz com que o pH arterial da pessoa saudável caia para 7,21, e o 
pH da pessoa com hipercapnia caia para apenas 7,24 (esses valores são calculados 
usando-se a equação de Henderson-Hasselbach, admitindo-se uma elevação de 1 
mmHg na concentração plasmática de HCC>3~ para cada elevação aguda de 10 mmHg 
na PaCC>2). Desse modo, os quimiorreceptores centrais do paciente com hipercapnia 
crônica sofrem menor estimulação que aqueles da pessoa normal para a mesma 
elevação na PaCÜ2. Vários pesquisadores confirmaram a resposta ventilatória 
reduzida ao CO2 na hipercapnia crônica . n > 12 



A oxigenação tecidual é de importância primordial e não deve ser sacrificada por causa da 
preocupação indevida sobre a hipercapnia e acidemia no paciente com DPOC exacerbada. 


RESPOSTA VENTILATÓRIA AO EXERCÍCIO 


O exercício vigoroso aumenta a produção de CO2 e o consumo de O2 em até cerca de 
20 vezes. 4 A ventilação normalmente se mantém no mesmo ritmo da produção de 
CO2, e mantendo a PaCC>2, a Pao2 e o pH arterial constantes. Como os gases 
sanguíneos arteriais não se alteram, o CO2 ou a hipóxia não estimulam a ventilação 
em indivíduos saudáveis durante o exercício. 

O exato mecanismo responsável pelo aumento da ventilação durante o exercício 
não é bem compreendido. Especialmente misterioso é o aumento abrupto na 
ventilação no início do exercício muito tempo antes que quaisquer alterações químicas 
ou humorais possam ocorrer no corpo. Duas teorias predominantes para este 
fenômeno são (1) quando o córtex cerebral motor envia impulsos para os músculos 
em exercício, ele aparentemente envia impulsos excitatórios colaterais para os 
centros respiratórios bulbares; e (2) os membros em exercício se movendo em torno 
de suas articulações estimulam os proprioceptores, os quais transmitem impulsos 
excitatórios para os centros bulbares. 1 ’ 4 Evidências também sugerem que o aumento 
repentino na ventilação no início de um exercício é uma resposta aprendida. 1 ’ 4 Com a 
experiência repetida, o encéfalo pode aprender a antecipar a quantidade adequada 
de ventilação necessária para manter os gases sanguíneos normais durante o 








exercício. 


PADRÕES ANORMAIS DE RESPIRAÇÃO 

Os padrões anormais de respiração comumente descritos incluem a respiração de 
Cheyne-Stokes, a respiração de Biot, a respiração apnêustica e a hipoventilação e 
hiperventilação neurogênica central. 

Na respiração de Cheyne-Stokes, a frequência respiratória e o volume corrente 
aumentam gradativamente e, em seguida, diminuem também de modo gradativo, até 
a completa apneia (ausência de ventilação), a qual pode durar vários segundos. Em 
seguida, o volume corrente e a frequência respiratória aumentam gradualmente mais 
uma vez, repetindo o ciclo. Esse padrão ocorre quando o débito cardíaco é baixo, 
como na insuficiência cardíaca congestiva, retardando o tempo de trânsito de sangue 
entre os pulmões e o encéfalo . 5 Nesse exemplo, as alterações na PaCÜ2 dos centros 
respiratórios ocorrem após as alterações na PaCÜ2 arterial. Por exemplo, quando uma 
PaCÜ2 aumentada nos pulmões atinge os neurônios respiratórios, a ventilação é 
estimulada; em seguida, isso diminui o nível da PaCÜ2 arterial. No momento em que 
a PaCÜ2 reduzida atinge o bulbo para inibir a ventilação, a hiperventilação está em 
progresso por um tempo inapropriadamente longo. Quando o sangue advindo do 
pulmão finalmente atinge os centros bulbares, a baixa PaCÜ2 deprime bastante a 
ventilação até o ponto de apneia. Em seguida, a PaCÜ2 aumenta, mas a elevação da 
PaCÜ2 dos centros respiratórios é retardada por causa da taxa baixa do fluxo 
sanguíneo. O encéfalo finalmente recebe o sinal de uma PaCÜ2 elevada, e o ciclo é 
repetido. A respiração de Cheyne-Stokes também pode ser causada por injúrias 
encefálicas nas quais os centros respiratórios respondem excessivamente às alterações 
nos níveis de PaCÜ2. 

A respiração de Biot é similar à respiração de Cheyne-Stokes, exceto pelo fato de 
que os volumes correntes são de profundidade idêntica. Ela ocorre em pacientes com 
pressão intracraniana aumentada (PIC), mas o mecanismo deste padrão é 
desconhecido . 5 

A respiração apnêustica indica uma lesão na ponte. A hiperventilação neurogênica 
central é caracterizada pela hiperventilação persistente comandada por estímulos 
neurais anormais. Ela está relacionada a lesões do mesencéfalo e da parte superior da 
ponte associadas a traumatismos cranianos, hipóxia encefálica grave ou ausência de 
fluxo sanguíneo para o encéfalo . 13 De modo inverso, a hipoventilação neurogênica 




central significa que os centros respiratórios não respondem adequadamente aos 
estímulos ventilatórios, tais como o CO2. Ela também está associada a traumatismo 
craniano e hipóxia encefálica, além de supressão dos centros respiratórios por 
narcóticos . 13 


* 

CASO CLINICO Hiperventilação Mecânica do Paciente com Lesão Encefálica 
Traumática 


1) is PROBLEMA: Uma vítima de acidente de automóvel, previamente saudável, apresenta um 
traumatismo cranioencefálico fechado com uma alta PIC. A ventilação mecânica na unidade de 
terapia intensiva é necessária. Ventilando-se os pulmões desse paciente, você pode controlar a PaC02 
arterial. Qual é o seu objetivo em estabelecer uma apropriada PaC02? 

DISCUSSÃO: Há 40 anos, pesquisadores clínicos mostraram que o volume do edema cerebral 
poderia ser reduzido a partir da diminuição da PaC02- Desde então, a hiperventilação mecânica tem 
sido uma peça fundamental no tratamento da PIC aumentada associada a um TCE. A 
hiperventilação diminui a PIC por provocar uma vasoconstrição cerebral, finalmente reduzindo o 
volume sanguíneo cerebral. Esta questão permanece ainda controversa; a vasoconstrição cerebral 
induzida pela hiperventilação tem o potencial de reduzir o fluxo sanguíneo cerebral para níveis que 
provocam hipóxia cerebral (isquemia). Ao longo da última década, esta preocupação tem 
desencorajado o entusiasmo pela hiperventilação no TCE. Tanto os proponentes como os oponentes 
da hiperventilação reconhecem que o TCE representa uma ameaça isquêmica ao encéfalo; os 
proponentes acreditam que a redução do fluxo sanguíneo cerebral definitivamente aumenta a 
oxigenação cerebral por reduzir a PIC, o que ajuda a manter a pressão de perfusão cerebral. Os 
oponentes indicam que nenhum outro órgão hipóxico no corpo é tratado por redução de seu fluxo 
sanguíneo e de suprimento de O 2 (a hiperventilação neste contexto é geralmente definida como uma 
PaC02 abaixo de 35 mmHg.) 

O debate se centraliza ao redor da questão de se uma queda no fluxo sanguíneo cerebral induzida 
por hiperventilação cria um insulto hipóxico adicional para o já isquêmico encéfalo e se pacientes 
tratados desta maneira alcançam resultados clínicos melhores que aqueles nos quais a hiperventilação 
não é instituída. Uma extensa revisão do assunto publicada em 2005 concluiu que nenhuma 
vantagem em resultados clínicos a longo prazo pôde ser demonstrada no TCE, sendo a 
hiperventilação usada ou não. Os autores concluíram que no TCE, a terapia com hiperventilação 
deve ser considerada apenas para pacientes com altas PICs; nenhum benefício pode ser esperado se a 
PIC estiver normal. Eles ainda concluíram que a hiperventilação é mais apropriada no segundo ou 
terceiro dia após o trauma, pois o fluxo sanguíneo cerebral é mais lento nas primeiras 24 horas 
depois do trauma e o risco de isquemia induzida pela hiperventilação é maior durante esse período. 







Os autores não recomendam a hiperventilação em pacientes com TCE para uma PaC02 menor que 30 
mmHg por causa do risco aumentado de isquemia cerebral. Finalmente, é importante entender que a 
hiperventilação é eficaz por apenas cerca de 24 a 48 horas porque a eliminação compensatória renal 
de bicarbonato restaura o equilíbrio ácido-básico, impedindo o efeito vasoconstritor da hipercapnia. 
De qualquer modo, a hipoventilação em pacientes com traumatismo craniano com PICs aumentadas é 
especialmente perigosa porque a hipercapnia dilata os vasos cerebrais e ainda aumenta a PIC. Mesmo 
oponentes da hiperventilação geralmente mantêm a PaC02 de pacientes com TCE no nível mínimo- 
normal em torno de 35 mmHg. 

DIÓXIDO DE CARBONO Ej<LUXO SANGUÍNEO CEREBRAL 

O CO2 desempenha um importante papel na regulação do fluxo sanguíneo cerebral. 
Seu efeito é mediado por meio da formação de H+ associado ao CO2. 14 A PCO2 
aumentada dilata os vasos cerebrais, elevando o fluxo sanguíneo cerebral, enquanto a 
PCO2 diminuída promove a constrição dos vasos cerebrais e reduz o fluxo sanguíneo 
cerebral. Em pacientes com traumatismo crânio-encefálico (TCE), o encéfalo se 
edemacia de modo agudo; isso eleva a PIC no interior de um crânio rígido a níveis tão 
altos, que o suprimento sanguíneo para o encéfalo pode ser interrompido, causando 
hipóxia cerebral (isquemia). Ou seja, uma alta PIC pode exceder a pressão arterial 
cerebral e parar o fluxo sanguíneo. 

A hiperventilação mecânica tem sido usada por muitos anos no TCE para diminuir a 
PaCÜ2, e, assim, reduzir o fluxo sanguíneo cerebral e a PIC. Em pessoas com TCE, 
uma redução no volume de sangue cerebral de apenas 0,5 a 0,7 mL diminui a PIC em 
torno de 1 mmHg; por outro lado, para cada redução aguda de 1 mmHg na PaCÜ2 
(entre 20 e 60 mmHg), existe uma redução de 3 % no fluxo sanguíneo cerebral . 14 
Desse modo, embora uma redução aguda na PaCÜ2 reduza a PIC, ela também reduz o 
fluxo sanguíneo cerebral e potencialmente promove uma isquemia cerebral. Por essa 
razão, a prática de induzir uma hiperventilação mecânica em pessoas com TCE é 
controversa; ela parece contraintuitiva para reduzir intencionalmente o fluxo 
sanguíneo e o O2 a um órgão lesado. Em todo caso, a hipoventilação em um paciente 
com traumatismo craniano e com uma alta PIC preexistente é especialmente perigosa 
porque a hipercapnia resultante dilata os vasos cerebrais e eleva a PIC mais ainda. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 











Os GRDs e GRVs de neurônios no bulbo geram o padrão respiratório cíclico básico. 

Os impulsos do centro apnêustico previnem o bloqueio dos neurônios inspiratórios bulbares, 
evitando que se crie uma inspiração prolongada e profunda. 

Os impulsos do centro pneumotáxico inibem o centro apnêustico, encurtando o tempo 
inspiratório e aumentando a frequência respiratória. 

Vários reflexos de fontes periféricas afetam o padrão respiratório alterando a resposta dos 
centros bulbares. 

Os quimiorreceptores centrais no bulbo são banhados pelo LCE, separados do sangue arterial por 
uma membrana semipermeável chamada de barreira hemato-encefálica. 

A barreira hematoencefálica é quase impermeável aos íons H + e bicarbonato, mas é livremente 
permeável ao CO 2 arterial. 

Os quimiorreceptores centrais estimulam o aumento da ventilação em resposta ao H + formado no 
LCE pela reação entre o CO 2 arterial e a água. 

Os quimiorreceptores periféricos, localizados principalmente nos corpos caróticos, respondem à 
[H + ]; a hipoxemia aumenta sua sensibilidade a um dado pH arterial. 


Os quimiorreceptores periféricos são indiretamente estimulados pelo CO 2 arterial até o ponto em 
que o CO 2 reage com a H 2 O para formar H +. 

O estímulo primário para a respiração em indivíduos saudáveis é o CO 2 arterial, mediado pelos 
quimiorreceptores centrais por meio do H + formado pela reação entre as moléculas de H 2 O e CO 2 . 


O estímulo secundário para a respiração em indivíduos saudáveis é a hipoxemia arterial, a qual 
não é clinicamente significativa até que a Pa02 caia para menos de 60 mmHg. 


A respiração de pacientes com hipercapnia crônica compensada é comandada mais pelo estímulo 
hipóxico do que pelo estado ácido-básico normal. 


A oxigenoterapia pode induzir à hipoventilação, retenção aguda de CO 2 arterial, e acidose em 















pacientes com hipercapnia crônica. 


O oxigênio nunca deve ser suspenso por qualquer razão em pacientes com hipoxemia severa. 

O CO 2 dilata os vasos sanguíneos cerebrais e eleva a PIC; a redução do CO 2 provoca constrição 
nos vasos cerebrais e diminui a PIC. 
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Nota da Revisão Científica: Conforme Terminologia Anatômica. 

Nota da Revisão Científica: O termo asfixia refere-se a uma perturbação da troca de oxigênio e dióxido de carbono, 
geralmente em uma base ventilatória, não circulatória; hipercarbia combinada, hipóxia ou anoxia. 
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Capítulo 15 

Avaliação do Paciente à Beira do Leito 


ROBERT L. WILKINS 


SUMARIO DO CAPITULO 


Entrevistando o Paciente e Levantando a História Clínica 

Princípios da Entrevista 

Sintomas Cardiopulmonares Comuns 

Formato para a História Clínica-Anamnese 

Exame Físico 

Estado Geral 
Nível de Consciência 
Sinais Vitais 

Exame da Cabeça e do Pescoço 
Exame do Tórax e dos Pulmões 
Exame Cardíaco 
Exame Abdominal 
Exame das Extremidades 


OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever por que a entrevista com o paciente é necessária e as técnicas úteis para conduzi-la. 


♦ Identificar anormalidades na função pulmonar associadas a sintomas pulmonares comuns. 

♦ Identificar padrões respiratórios associados a condições pulmonares patológicas presentes. 

♦ Identificar os termos usados para descrever som pulmonar normal e anormal. 


♦ Descrever os mecanismos responsáveis pelo som pulmonar normal e anormal. 


















♦ Descrever por que é necessário examinar o precórdio, abdome e extremidades no paciente com 
doença cardiopulmonar e anormalidades comuns observadas nessas localizações. 


PALAVRAS-CHAVE 

alternância de pulso 

alternância respiratória 

angina 

bradicardia 

bradipneia 

broncofonia 

cianose 

crepitações 

déficit de pulso 

diaforese 

dispneia 

distensão venosa jugular 

edema nos pés 

enfisema subcutâneo 

escarro 

estridor 

febre 

febril 

fétido 

frêmitos 

hematêmese 

hemoptise 

hepatomegalia 

hipertensão 

hipocratismo digital 





hipotensão 

hipotensão postural 

hipotermia 

linfadenopatia 

muco 

mucoide 

ortodeoxia 

ortopneia 

P2 hiperfonético 

platipneia 

pneumotórax 

pressão diastólica 

pressão de pulso 

pressão sistólica 

pulso paradoxal 

purulento 

respiração de Kussmaul 
respiração paradoxal 
retrações ou tiragens 
ritmo de galope 
sensorial 
sibilos 

sinal de Hoover 
sinal de Kussmaul 
síncope 

sons pulmonares adventícios (SPA) 
sopro 

taquicardia 



taquipneia 

tórax em tonel 

tosse 

tripé 

vômito 


O progresso no campo de tratamento das doenças respiratórias tem aumentado a 
demanda de terapeutas respiratórios (TR) capazes de realizar uma avaliação, com 
habilidades específicas, nos pacientes acamados. As decisões sobre quando iniciar, 
alterar ou finalizar a terapia devem se basear em evidência clínica acurada. Embora 
os médicos tenham a maior responsabilidade para essas decisões, os TR 
frequentemente participam nas decisões clínicas, dando início ao processo. Para 
desempenhar essa função de forma eficiente, o TR tem de assumir a responsabilidade 
pela coleta e interpretação de dados relevantes a respeito do paciente acamado. 

Os dois pontos principais no exame clínico do paciente são a história clínica e o 
exame físico. Os dados coletados inicialmente pela entrevista e pelo exame físico 
ajudam a identificar a necessidade para subsequentes testes diagnósticos. Após o 
exame clínico, é feito o diagnóstico, e esses procedimentos de avaliação também 
ajudam os clínicos a selecionarem as melhores abordagens de tratamento. Uma vez 
iniciado o tratamento, esses procedimentos são novamente realizados para 
acompanhar o progresso do paciente por meio de objetivos predefinidos. 

Avaliação no leito é o processo de entrevista e exame do paciente para os sinais e 
sintomas da doença e os efeitos do tratamento. E uma forma eficaz de se obter 
informação pertinente sobre o estado de saúde do paciente. Em muitos casos, fornece 
uma evidência inicial de que alguma coisa está errada e frequentemente ajuda a 
estabelecer a gravidade do problema. Ao contrário de alguns testes diagnósticos, 
técnicas de avaliação no leito são de baixo risco para o paciente. 

O paciente inicialmente é avaliado, a fim de que o diagnóstico correto seja 
identificado. A avaliação inicial é frequentemente feita por um médico, mas exceções 
podem ocorrer em situações de emergência, nas quais ele não esteja disponível. 
Nesses casos, outro profissional de saúde, como enfermeiro ou TR, deverá avaliar 
rapidamente o paciente a fim de elaborar o tratamento apropriado para lhe salvar a 
vida (p. ex., ressuscitação cardiopulmonar). Uma vez definido o diagnóstico e o 



médico ter prescrito um tratamento específico, avaliações subsequentes são feitas pelo 
profissional de saúde, para acompanhar o período de internação do paciente no 
hospital e para avaliar os resultados do tratamento. 

A avaliação criteriosa no leito, descrita aqui, não é de difícil entendimento; 
contudo, seu domínio requer prática. Inicialmente, os estudantes deveriam praticar os 
critérios de avaliação em indivíduos saudáveis, dessa forma, aperfeiçoando a técnica e 
fornecendo uma compreensão das variações normais. A capacidade para distinguir 
anormal da enorme possibilidade de achados normais é uma habilidade importante 
que, para ser adquirida, requer experiência. 

ENTREVISTANDO O PACIENTE E LEVANTANDO A HISTÓRIA 
CLÍNICA 


A entrevista fornece informação única, uma vez que provê a perspectiva do paciente. 
Ela serve para três propósitos relatados a seguir: 


1. Estabelecer um contato próximo entre o clínico e o paciente. 

2. Obter informação essencial para o diagnóstico. 

3. Ajudar a acompanhar as mudanças nos sintomas do paciente e a resposta à 
terapia. 


CASO CLÍNICO Avaliação no leito do paciente no pós-operatório 


PROBLEMA O terapeuta respiratório (TR) é chamado à sala de cirurgia para avaliar uma 
mulher de 54 anos de idade que foi submetida a uma cirurgia abdominal há dois dias. Ela está 
afebril, alerta e orientada, mas queixando-se de dispneia. Sua frequência respiratória de repouso é 34 
respirações/min, e sua respiração é superficial. Sua frequência cardíaca é de 110 batimentos/min. Ela 
mede 1,52 m de altura e pesa 83,9 kg. Durante a ausculta, o TR identifica os sons respiratórios 
diminuídos nas bases, com algumas crepitações finas ao final da inspiração. O restante do exame 
físico está normal. Qual a causa mais provável da dispneia na paciente e qual procedimento deve ser 
realizado? 


SOLUÇÃO: Os achados indicam perda de volume pulmonar como a causa súbita da dispneia 
repentina. A respiração rápida, superficial, com crepitações finas ao final da inspiração e a história 
de recente cirurgia abdominal sugere atelectasia. Paciente que foi submetido à cirurgia abdominal 
está propenso a desenvolver atelectasia no período pós-operatório. 







Outra causa inclui insuficiência cardíaca congestiva e tromboembolismo pulmonar. O TR deve 
pedir ao médico assistente a radiografia do tórax e iniciar a terapia expansiva do pulmão, se o RX 
confirmar a presença de atelectasia. 

Por essas razões, a entrevista é um aspecto crucial da avaliação geral do paciente. 

Princípios da Entrevista 

Entrevistar é uma forma de se “conectar” com o paciente, o que é de forma especial 
muito importante para o paciente que se encontra sob estresse de uma doença. Os 
fatores que afetam a comunicação entre você e o paciente incluem os seguintes 
pontos: 

• Fatores sensoriais e emocionais. 

• Fatores ambientais. 

• Componente verbal e não verbal do processo de comunicação. 

• Fatores intrínsecos, como valores, crenças, sentimentos, hábitos e preocupações, 
tanto do profissional de saúde como do paciente. 

Por essas razões, cada entrevista é única. 

Embora desenvolver habilidades para a entrevista demande tempo e experiência, 
iniciantes podem ter um bom início, seguindo algumas linhas básicas e com suficiente 
conhecimento a respeito das causas e características dos sintomas cardiopulmonares 
mais comuns. A discussão seguinte fornece algumas diretrizes para a entrevista e 
aborda os sintomas mais comuns associados à doença do tórax. 

Estrutura e Técnica de Entrevista 

A entrevista ideal é aquela na qual o paciente sente-se seguro e livre para falar dos 
problemas pessoais importantes. Deve-se iniciar cada entrevista apresentando-se para 
o paciente e colocando o propósito da sua visita. Isso é feito no espaço social, que é de 
aproximadamente 1 a 3,5 metros do paciente. Dessa forma inicia-se o processo para 
estabelecer um contato com o paciente e o ajuda a sentir-se mais confortável para 
responder perguntas pessoais. Puxar a cortina entre as camas de um quarto 
semiprivativo também parece ajudar o paciente a se sentir tranquilo com a entrevista 
(Quadro 15-1). 







QUADRO 15-1 Guia para a Entrevista do Paciente 


1. Crie uma sensação de interesse pleno pelo paciente: 

• Favoreça a privacidade e não permitir interrupções 

• Reveja registros e preparar materiais antes de entrar no quarto 

• Ouça e observe cuidadosamente 

• Use contato visual adequado 

• Seja atencioso e responder às prioridades do paciente, preocupações, sentimentos e conforto 

2. Estabeleça seu papel profissional durante a apresentação: 

• Vista-se profissionalmente alinhado 

• Entre no quarto com sorriso despreocupado 

• Estabeleça contato visual imediato 

• Se o paciente estiver bem, apresente-se com firme aperto de mão 

• Coloque o seu papel e o propósito de sua visita, e o envolvimento do paciente e a interação. 

• Dirija-se aos pacientes adultos pelo título (p. ex., Sr., Sta., Sra.) e o primeiro nome. Usar esses 
termos formais alerta o paciente para a importância da interação 

3. Mostre seu respeito pelas crenças do paciente, atitudes e direitos: 

• Esteja certo de que o paciente está apropriadamente coberto 

• Posicione-se de forma que o contato visual seja confortável para o paciente. (De modo ideal, os 
pacientes deveriam sentar-se com a coluna ereta, com os olhos no mesmo nível ou ligeiramente 
acima dos olhos do TR) 

• Evite posicionar-se ao pé da cama ou com suas mãos na porta, porque isso envia uma mensagem 
não verbal de que você não tem tempo para o paciente 

• Peça permissão ao paciente antes de mover itens pessoais ou fazer qualquer modificação no 
quarto 

• Lembre-se de que o diálogo do paciente com você e o registro clínico do mesmo são 
confidenciais. Compartilhe essa informação apenas com outras pessoas da equipe de saúde que 
precisem saber a respeito de algo e não compartilhe em locais onde outros possam ouvir a 
conversação 

• Seja honesto; nunca tente adivinhar uma resposta ou informação que você não saiba; não 
forneça informação além do seu campo de ação; fornecer nova informação ao paciente é da 
competência e responsabilidade do médico assistente 

• Não faça julgamento moral a respeito do paciente; ajuste seus valores para cuidar do paciente 
de acordo com os valores, crenças e prioridades dele 

• Espere que o paciente tenha resposta emocional à doença e ao ambiente hospitalar 





• Ouça, então esclareça e instrua, mas nunca argumente 

• Ajuste o tempo, a duração e o conteúdo da entrevista às necessidades do paciente 

4. Use um estilo leve e convencional: 

• Faça perguntas e comentários que comuniquem empatia 

• Encoraje o paciente a expressar sua inquietação 

• Espere e aceite alguns períodos de silêncio 

• Encerre mesmo a mais breve entrevista, perguntando se há alguma coisa que o paciente precisa 

ou que gostaria de discutir 

• Diga ao paciente quando você vai retornar 

A seguir, mova-se para o espaço pessoal (60 cm a 120 cm do paciente) para iniciar 
a entrevista. Nesse espaço, o paciente não precisa falar alto para responder às 
questões. Deve-se assumir uma posição corporal no mesmo nível do paciente, 
sentando-se em uma cadeira próxima a ele, antes de iniciar a entrevista formal, o que 
ajuda a evitar ficar em posição acima do paciente — uma vez que essa postura faz 
com que ele se sinta inferior. O contato visual apropriado com o paciente é essencial 
para a qualidade da entrevista. Isso ajuda a melhorar a avaliação e proporciona mais 
confiança ao paciente em relação ao entrevistador. O contato visual permite ao 
entrevistador observar: confusão, raiva, frustração e outras emoções que podem ser 
expressadas pelo paciente em resposta às questões. 

Usar questões neutras e evitar conduzir a pergunta durante a entrevista é 
importante. Esta pergunta “Sua respiração está melhor agora?” conduz o paciente à 
resposta desejada e pode provocar falsa informação. Perguntar ao paciente “Como 
sua respiração está agora?” é a melhor forma de se obter uma informação mais 
precisa sobre a respiração do paciente (Quadro 15-2). 


QUADRO 15-2 Tipos de Questões Usadas nas Entrevistas aos Pacientes 


1. Questões abertas encorajam o paciente a descrever eventos e prioridades como eles veem, 
ajudando a falarem sobre preocupações e atitudes e promover uma compreensão. Questões como “O 
que o trouxe ao hospital?” ou “O que aconteceu depois?” encorajam que a conversa flua e ajuda na 
compreensão mútua, enquanto dá ao paciente direção para saber onde começar 

2. Questões fechadas como “Quando sua tosse começou?” ou “Quanto tempo durou sua dor?” foca 
em informação específica e fornece esclarecimento 

3. Questões diretas podem ser abertas ou fechadas e sempre terminam com interrogação. Embora 










sejam usadas para obter informação específica, uma série de questões diretas ou frequente uso da 
questão “Por quê?” pode intimidar e fazer com que o paciente minimize as respostas às perguntas 

4. Questões indiretas são menos ameaçadoras que as questões diretas, porque soam como 
declarações (p. ex., “Eu sei que seu médico disse para você tomar os remédios a cada quatro 
horas.”). Inquisições desse tipo também confrontam com discrepâncias nas declarações dos pacientes 
(p. ex., “Se eu o entendi bem, é mais difícil para você respirar agora do que antes do tratamento.”) 

5. Questões neutras e declarações são preferíveis para todas as interações com o paciente. “O que 
aconteceu depois?” e “Você poderia me contar mais sobre...?” são questões neutras, com terminação 
aberta. Uma questão neutra, fechada, pode dar ao paciente a escolha de respostas, enquanto foca no 
tipo de informação desejada (p. ex., “Você ia dizer que era uma colher de chá, colher de sopa ou 
meia xícara?”). Conduzir perguntas como “Você não tossiu sangue, tossiu?” deveria ser evitado, 
porque elas implicam uma resposta 

Características comuns dos sintomas podem ser identificadas, questionando-se o 
seguinte durante a entrevista: 

• Quando isso começou? 

• Qual a gravidade? (Notificada em uma escala de um a 10) 

• Em que partes do corpo são sentidos os sintomas? (Especialmente importante para 
dor torácica) 

• O que parece melhorar ou piorar? 

• Isso já ocorreu antes? (Caso sim, quanto tempo durou?) 

Identificar essas características de qualquer sintoma novo pode ser de grande ajuda 
para reconhecer a causa e o efeito da terapia. Esse é, a princípio, o papel do médico 
assistente, mas algumas vezes recai sobre outros médicos em determinado momento. 
Uma vez que o sintoma ou os sintomas sejam estabelecidos e a terapia iniciada, 
outras questões são usadas para avaliar as mudanças no(s) sintoma(s) no período da 
hospitalização. Por exemplo, o clínico pode perguntar: “O sintoma mudou de alguma 
forma desde a admissão no hospital?” ou “Parece que a terapia está fazendo alguma 
diferença?” 

As melhores técnicas de entrevistas não têm valor se o entrevistador não tem bom 
conhecimento sobre a fisiopatologia e as características dos sintomas 
cardiopulmonares mais comuns. A entrevista é uma série de questões direcionadas, 





que possuem informações específicas relacionadas à busca do diagnóstico. A 
habilidade de perguntar sobre as questões-chaves, no tempo certo, vem da 
experiência e familiaridade com os sinais e sintomas da doença pulmonar. 

Sintomas Cardiopulmonares Comuns 
Dispneia 

Dispneia é definida como um encurtamento da respiração relatada pelo paciente. 
Trata-se de um sintoma complexo que ocorre em uma variedade de padrões. O 
mecanismo exato responsável pela dispneia não é bem compreendido, mas ocorre 
mais frequentemente quando os pacientes percebem que seu trabalho respiratório é 
excessivo para seu nível de atividade. Em geral, a dispneia se torna uma preocupação 
quando o drive respiratório é excessivo ou o trabalho respiratório aumenta. O 
aumento no drive respiratório ocorre com a hipoxemia, acidose, febre, exercício ou 
ansiedade. Um aumento no trabalho respiratório ocorre quando as vias aéreas se 
tornam estreitadas (p. ex., com asma ou bronquite) ou quando o pulmão tem 
dificuldade de se expandir (p. ex., com pneumonia, edema pulmonar ou 
anormalidade da parede torácica). Em alguns pacientes, tanto um aumento no 
trabalho respiratório como no drive respiratório podem estar presentes, resultando 
em dispneia grave. 

A dispneia pode estar presente apenas quando o paciente assume a posição 
deitada, neste caso, refere-se à ortopneia. A ortopneia é comum em pacientes com 
insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e parece ter sua causa no aumento repentino 
no retorno venoso que ocorre ao se deitar. O ventrículo esquerdo afetado é incapaz de 
se adaptar ao retorno venoso aumentado, resultando em congestão vascular 
pulmonar e dispneia. A ortopneia também é um sintoma causado pela paralisia 
diafragmática bilateral. 

A dispneia na posição ereta é conhecida como platipneia. Esse sintoma raro pode 
acompanhar malformações arteriovenosas no pulmão, tal como ocorre na doença 
crônica do fígado (síndrome hepatopulmonar) ou em algumas condições hereditárias. 
A platipneia pode ser acompanhada por ortodeoxia, que é dessaturação do oxigênio 
ao se assumir a posição ereta. 

É importante identificar e documentar o grau de dispneia, porque ajuda a 
determinar a gravidade do problema. Quanto mais grave a doença, maior a dispneia 
do paciente se torna, a pequeno esforço, na maioria dos casos. Também é importante 


identificar em que nível de esforço o paciente tem de parar para recuperar seu fôlego. 
O paciente precisa parar depois de subir um lance de escadas ou após caminhar 
metade de um quarteirão em superfície plana? Obviamente, o paciente cuja 
respiração se torna curta após subir vários lances de escada, de certo modo não está 
tão acometido quanto o paciente cuja respiração é curta em repouso. No último caso, 
o exame inicial deve ser breve e o problema tratado tão rápido quanto possível. 

Nem todos os pacientes com dispneia usam termos similares ou frases para 
descrever sua dispneia. Por exemplo, pacientes com asma tendem a usar a frase 
“estou com aperto no peito”, pacientes com doença pulmonar intersticial tendem a 
dizer “minha respiração está muito rápida”, e pacientes com ICC frequentemente 
qualificam sua dispneia com a frase “sinto que estou sufocando”. Os clínicos deveriam 
fazer perguntas específicas sobre a qualidade e a característica da dispneia do 
paciente para avaliarem melhor a causa e encontrarem o tratamento apropriado. 

O grau de dispneia em repouso dever ser documentado usando intensidade 
numérica ou escala de analogia visual (Figura 15-1). Tais escalas são importantes 
porque fornecem uma tendência da resposta do paciente ao tratamento no decorrer 
do tempo. Além disso, elas são necessárias porque as medidas fisiológicas da função 
pulmonar (p. ex., testes de função pulmonar, PaCh) não se correlacionam com o grau 
de dispneia em muitos dos pacientes. Por exemplo, pacientes que parecem saudáveis, 
com valores normais de PaC >2 normal ou volume expiratório forçado em um segundo 
(VEFi), podem apresentar dispneia significante, que é incômoda para a qualidade de 
vida em geral. 
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A, Escala de Borg Modificada. B, Escala de Analogia Visual para medir o grau de 


Os pacientes em ventilação mecânica, e que estão alertas e orientados, podem ser 







avaliados para a presença e o grau de dispneia, embora estejam intubados, pelo uso 
de escalas acima mencionadas. Pelo fato de a dispneia ser comum nos pacientes com 
ventilação mecânica, é importante que os TR rotineiramente avaliem o nível de 
dispneia nesses pacientes. Os TR podem colaborar com o médico do paciente e definir 
os ajustes do ventilador (p. ex., aumento da pressão de suporte) quando os pacientes 
comunicam a presença de dispneia moderada ou grave durante a ventilação 
mecânica. 

Tosse 

A tosse é um dos sintomas mais comuns observado nos pacientes com doença 
pulmonar. Tossir é uma manobra expiratória forçada que expele muco e corpo 
estranho das vias aéreas. Isso usualmente ocorre quando os receptores da tosse são 
estimulados por inflamação, muco, corpo estranho ou gases nocivos. Os receptores da 
tosse estão localizados primariamente na laringe, traqueia e brônquios principais. 

A eficácia da tosse depende da habilidade do indivíduo de fazer uma inspiração 
profunda, da retração do seu pulmão, a força dos músculos expiratórios e o nível de 
resistência das vias aéreas. A habilidade de inspirar profundamente ou exalar 
forçosamente frequentemente está prejudicada nos pacientes com doença 
neuromuscular. O fluxo expiratório frequentemente é limitado por fatores como 
broncoespasmo (p. ex., asma) e retração pulmonar reduzida (como no enfisema). 
Pacientes com eficácia inadequada para tossir, devido à incapacidade desses fatores, 
frequentemente têm problemas com retenção de secreção e, por isso, são mais 
propensos a desenvolverem pneumonia. 

As características importantes para identificação da tosse do paciente incluem se é 
seca ou fraca, produtiva ou não-produtiva e aguda ou crônica, como também seu 
período de ocorrência durante o dia ou a noite. Conhecimento de tais detalhes pode 
ajudar a determinar a causa da tosse. Por exemplo, uma tosse seca e não produtiva é 
típica das doenças pulmonares restritivas como ICC ou fibrose pulmonar. Uma tosse 
fraca é mais frequentemente associada a doenças inflamatórias obstrutivas como 
bronquite e asma. A causa mais comum da tosse aguda, autolimitante, é uma infecção 
virai das vias aéreas superiores. Causas comuns de tosse crônica incluem asma, 
corrimento nasal, bronquite crônica e refluxo gastroesofágico, 1 embora 
frequentemente exista combinação dessas causas. 2 A tosse também está associada ao 
uso de determinados medicamentos usados para hipertensão (p. ex., inibidores de 
enzima conversores de angiotensina). 3 


Produção de Escarro 

As vias aéreas saudáveis produzem muco diariamente. Contudo, normalmente a 
quantidade desse muco é mínima, e certamente não é suficiente para estimular os 
receptores da tosse. O muco é gradualmente movido para a hipofaringe pelo 
movimento mucociliar, onde é deglutido e expectorado. Doença das vias aéreas pode 
fazer com que as glândulas mucosas, que ficam nas vias aéreas, produzam uma 
quantidade anormalmente aumentada de muco, que de modo usual estimula os 
receptores da tosse e ajuda o paciente a expectorar, produzindo uma tosse produtiva. 
Isso é observado na bronquite aguda ou crise asmática devido à infecção das vias 
aéreas. 

Os TR precisam estar cientes da terminologia relacionada ao escarro. 
Tecnicamente, o muco da árvore traqueobronquial que não tenha sido contaminado 
por secreções orais é chamado de catarro. O muco proveniente do pulmão, mas que 
passa pela boca ao ser expectorado é escarro. Por ser dessa forma que mais amostras 
de muco do pulmão são obtidas, o termo escarro é usado neste capítulo. O escarro que 
contém células de pus é chamado de purulento, sugerindo infecção bacteriana. O 
escarro purulento tem aspecto denso, cor específica e é viscoso. O escarro que tem 
cheiro irritante é chamado de fétido. O escarro claro e espesso é mucoide e 
comumente é observado nos pacientes com doença nas vias aéreas (p. ex., asma). 
Recentes mudanças na cor, viscosidade ou quantidade de escarro produzido são 
geralmente sinais de infecção e tem de ser documentadas e registradas pelo médico. 

Hemoptise 

Tossir sangue ou escarro com traços de sangue dos pulmões é chamado de hemoptise. 
A hemoptise é caracterizada como maciça (mais de 300 mL de sangue em 24 horas), o 
que é uma emergência médica, ou não maciça. A hemoptise deve ser distinguida de 
hematêmese, que é vomitar sangue do trato gastrointestinal. O sangue dos pulmões 
frequentemente é observado em pacientes com história de doença pulmonar e pode 
ser misturado com escarro. Sangue do estômago pode ser misturado com partículas de 
alimento e ocorre mais frequentemente em pacientes com história de doença 
gastrointestinal. 

A hemoptise não maciça é causada, mais frequentemente, por infecção das vias 
aéreas, mas também é observada em câncer de pulmão, tuberculose, trauma e 
embolia pulmonar. A hemoptise associada à infecção normalmente é observada como 


traço de sangue e escarro purulento. A hemoptise de carcinoma broncogênico 
frequentemente é crônica e pode estar associada à disfonia e tosse. Causas comuns de 
hemoptise maciça incluem bronquiectasias, abscessos pulmonares e tuberculose aguda 
ou crônica. 


Dor Torácica 


A maioria das dores torácicas pode ser categorizada tanto como pleurítica ou não 
pleurítica. Dor torácica pleurítica usualmente está localizada lateralmente ou 
posteriormente. Piora quando o paciente faz inspiração profunda, e é descrita como 
tipo de dor pontiaguda, punhalada. É associada a doenças do tórax que causam 
acometimento da pleura pulmonar e inflamação da mesma, como na pneumonia ou 
embolia pulmonar. 


A dor torácica não pleurítica está localizada tipicamente no centro do tórax anterior 
e pode irradiar para os ombros ou as costas. Não é afetada pela respiração, e é 
descrita como uma dor tipo pressão. Uma causa comum de dor torácica não pleurítica 
do tórax é a angina, que classicamente é uma sensação opressiva e resulta de oclusão 
arterial coronariana. Outras causas comuns de dor torácica não pleurítica incluem 
refluxo gastrointestinal, espasmo esofágico, dor na parede torácica (p. ex., 
costocondrite) e doença da vesícula biliar. 


CASO CLÍNICO Início Súbito de Dor Torácica 




, ROBLEMA: O TR é chamado para o departamento de emergência para avaliar um homem de 
47 anos de idade que veio ao hospital local com ansiedade e dor torácica. Ele está certo de que está 
sofrendo um ataque cardíaco e necessita de tratamento imediato. O médico assistente está a caminho 
do hospital, mas pediu à enfermeira que chamasse o TR nesse intervalo. 


O TR coloca o paciente no oxigênio por protocolo e pergunta a ele detalhes sobre a dor no peito. O 
paciente fala que a dor está localizada lateralmente no lado esquerdo e aumenta a cada esforço 
inspiratório. A dor é de natureza pontiaguda. 

Os sinais vitais do paciente estão normais (incluindo frequência respiratória), exceto por um ligeiro 
aumento na frequência cardíaca. Qual a causa mais provável da dor torácica do paciente, dadas as 
suas características? O que deve ser feito até que o médico do paciente chegue? 

SOLUÇÃO: A dor no peito é um sintoma preocupante porque pode indicar tanto uma ameaça à 
vida, quanto um problema de menor gravidade. Entre os problemas mais sérios, destaca-se o ataque 
cardíaco agudo, a embolia pulmonar, dissecção da aorta e o pneumotórax. Neste caso, a dor parece 







ser pleurítica. Portanto, angina, infarto agudo do miocárdio e dissecção da aorta não são as causas 
prováveis. A característica pleurítica da dor é consistente com embolia pulmonar e pneumotórax, mas 
a frequência respiratória normal sugere que embolia pulmonar não é provavelmente a causa da dor 
no peito. Se o pneumotórax estiver presente, deve ser pequeno. 

O TR deve continuar com a terapia com oxigênio e monitorar o paciente até que o médico 
assistente chegue. O TR deve pedir à enfermeira para conectar eletrodos ao tórax do paciente para 
monitorar a frequência cardíaca e ritmo no caso da dor torácica estar relacionada à doença cardíaca. 
Além disso, o TR deve tentar confortar o paciente o máximo possível. 


Febre 

Febre (temperatura corporal elevada devido à doença) é uma queixa comum de 
pacientes com infecção das vias aéreas ou pulmões. A febre pode ocorrer com uma 
simples infecção virai das vias aéreas superiores ou ser tão séria como por pneumonia 
bacteriana ou tuberculose. Todos os pacientes com febre necessitam de avaliação 
completa para determinar a causa do sintoma. Quando a infecção é a causa da febre, 
o ponto de elevação da temperatura pode indicar o tipo e a virulência da infecção. 

A febre que ocorre com tosse sugere infecção respiratória. Uma infecção é até mais 
provável de ser a causa da febre se o paciente estiver produzindo escarro purulento. 
Contudo, a ausência de tosse ou produção de escarro não necessariamente exclui a 
infecção pulmonar. As causas de febre sem infecção incluem trauma de crânio (devido 
à lesão do hipotálamo), câncer, desordens imunológicas (p. ex., sarcoidose), uma 
reação adversa a certos medicamentos (p. ex., drogas derivadas da sulfa) e desordens 
tromboembólicas como embolia pulmonar. 

Os pacientes com febre importante terão aumento da taxa metabólica e assim um 
consumo aumentado de oxigênio e produção de dióxido de carbono. A necessidade 
aumentada para o consumo de oxigênio e remoção de dióxido de carbono pode causar 
taquipneia. A demanda ventilatória aumentada em pacientes com febre devido à 
doença cardiopulmonar grave é a principal causa de insuficiência respiratória aguda. 

Edema nos Pés 

O inchaço nas extremidades inferiores é conhecido como edema nos pés. Ocorre mais 
frequentemente na insuficiência cardíaca, que produz um aumento na pressão 
hidrostática dos vasos sanguíneos nas extremidades inferiores. Isso resulta em 
extravasamento de sangue para os espaços intersticiais e leva a edema nos pés. O 





grau de acometimento depende do nível de insuficiência cardíaca. 

Os pacientes com hipertensão pulmonar hipoxêmica crônica são especialmente 
propensos a insuficiência cardíaca do lado direito (cor pulmonale) devido à grande 
demanda direcionada ao ventrículo direito quando a hipoxemia causa vasoconstrição 
pulmonar grave. Eventualmente, o lado direito do coração começa a falhar e resulta 
em aumento do esforço na pressão nos vasos sanguíneos venosos, especialmente nas 
regiões dependentes como extremidades inferiores. Isso promove alta pressão 
hidrostática intravascular e edema nos pés. O paciente, nesses casos, geralmente, 
queixa-se de “tornozelos inchados”. 

Formato para a História Clínica - Anamnese 

Todos os profissionais de saúde têm de estar familiarizados com a história clínica dos 
pacientes que eles estão tratando, mesmo se suas razões para contato sejam 
simplesmente de prover terapia intermitente. A história clínica familiariza os clínicos 
com os sinais e sintomas do paciente, coletados na admissão, e a razão da terapia que 
está sendo administrada. 

Deve-se iniciar revendo o quadro do paciente, lendo a respeito dos problemas 
clínicos atuais. Essa informação é encontrada sob o cabeçalho de queixa principal (QP) 
e história da doença atual (HDA). Essa seção da anamnese representa uma descrição 
detalhada de cada queixa principal do paciente. É escrita pelo médico após sua 
entrevista com o paciente no momento da admissão hospitalar. 

O próximo passo é rever a história patológica pregressa (HPP), que descreve todas as 
principais doenças pregressas, lesões, cirurgias, hospitalizações, alergias e hábitos 
relacionados à saúde. Essa informação fornece uma compreensão básica das 
experiências prévias do paciente com doença e tratamentos de saúde, que podem 
esclarecer decisões feitas durante a hospitalização. Esse pode ser o momento em que o 
entrevistador registra a história do paciente em relação ao tabagismo e ao consumo 
de álcool. O tabagismo geralmente é registrado em “maços de cigarro por ano”, o que 
é determinado multiplicando-se o número de maços usados por dia pelo número de 
anos de uso do cigarro. 

A seguir, deve-se rever a história familiar e socioambiental. Essa parte da história 
clínica foca o potencial genético ou ocupacional relacionado à doença e à atual 
situação de vida do paciente. Acredita-se que distúrbios pulmonares como asma, 
câncer de pulmão, fibrose cística e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 


tenham ligação genética em muitos casos. Uma história ocupacional detalhada é, 
particularmente, importante para avaliar os distúrbios pulmonares que podem ser 
resultado de poeira inalada no local de trabalho, material orgânico (p. ex., contendo 
proteína) ou não orgânico (p. ex., asbestos, sílica). 

Finalmente, observar os sistemas, objetivando descobrir áreas com possíveis 
problemas que o paciente tenha se esquecido de mencionar ou tenha omitido. 
Usualmente, essa informação é obtida por revisão dos sistemas da cabeça aos pés. 
Para cada sistema corporal, o entrevistador obtém informações relativas sobre os 
sintomas atuais. Por exemplo, durante a revisão do sistema respiratório, o 
questionamento deve determinar a presença ou história de tosse, hemoptise, produção 
de escarro, dor torácica, dispneia e febre (Quadro 15-3). 


QUADRO 15-3 Perfil de uma Completa História de Saúde do Paciente 


1. Dado demográfico (obtido na admissão): nome, endereço, idade, data de nascimento, local de 
nascimento, raça, nacionalidade, estado civil, religião, ocupação e fonte de referência 

2. Data e fonte da história. Avaliar a confiabilidade da história 

3. Breve descrição da condição do paciente no momento da coleta da história ou o perfil do paciente 
já coletado 

4. Queixa principal e razão para buscar tratamento 

5. História da doença atual: descrição cronológica de cada sintoma 

• Início: tempo, tipo, origem, local 

• Frequência e duração dos sintomas 

• Localização e radiação da dor 

• Gravidade (quantidade) 

• Qualidade (característica) 

• Fatores agravantes e atenuantes 

• Manifestações associadas 

6. História patológica pregressa 

• Doenças na infância e desenvolvimento 

• Hospitalizações, cirurgias, lesões, acidentes e principais doenças 

• Alergias 

• Medicações 







7. História familiar 

• História de doença na família 

• História conjugal 

• Relações familiares 

8. História social e ambiental 

• Educação 

• Experiência militar 

• História ocupacional 

• Atividades religiosas e sociais 

• Consumo de álcool e cigarro 

• Planos de vida 

• Hobbies e recreação 

• Satisfação e estresse em relação a: situação de vida, finanças e relacionamentos 

• Viagem recente ou outro evento que possa impactar na saúde 

9. Revisão dos sistemas (p. ex., o sistema respiratório) 

• Tosse 

• Hemoptise 

• Escarro (quantidade e consistência) 

• Dor no peito 

• Dispneia 

• Rouquidão ou alteração na voz 

• Tonteira ou desmaio 

• Febre ou resfriado 

• Edema periférico 

10. Nome do paciente impresso e assinatura 

EXAME FÍSICO 

Um exame físico cuidadoso do paciente é essencial para avaliar possíveis patologias 
do paciente e determinar os efeitos da terapia. O exame físico consiste em quatro 
passos gerais: (1) inspeção (exame visual), (2) palpação (toque), (3) percussão, (4) 
ausculta (escutar com estetoscópio). 

Estado Geral 







Os primeiros momentos de um encontro com o paciente usualmente ajudam a rever a 
gravidade do problema atual. Para um clínico experiente, essas impressões iniciais 
determinam o curso da avaliação subsequente. Por exemplo, se o estado geral do 
paciente indica um problema agudo, o restante da avaliação pode ser abreviado e 
focar até que a condição do paciente esteja estabilizada. Por outro lado, se as 
impressões iniciais indicam que o paciente está estável, e não em perigo imediato, 
uma avaliação mais completa pode ser conduzida (Quadro 15-4). 


QUADRO 15-4 Formato Típico para Registrar o Exame Físico 


IMPRESSÃO INICIAL 

• Idade, altura, peso, consciência sensorial e estado geral 

SINAIS VITAIS 

• Frequência de pulso, frequência respiratória, temperatura e pressão sanguínea 

CABEÇA, ORELHAS, OLHOS, NARIZ E GARGANTA 

• Achados de inspeção 
PESCOÇO 

• Achados de inspeção e palpação 

TÓRAX 

• Inspeção, palpação, percussão e dados da ausculta pulmonar 

• Inspeção, palpação e dados da ausculta do coração 

ABDOME 

• Inspeção, palpação, percussão e dados da ausculta 

EXTREMIDADES 

• Inspeção e dados da palpação 


Vários indicadores são importantes para avaliar o estado geral do paciente. Isso 






inclui o nível de consciência do paciente (ver mais adiante), expressão facial, nível de 
ansiedade e sofrimento, posicionamento e higiene pessoal. 

Deve-se procurar por características específicas enquanto se observa o corpo como 
um todo. O paciente parece bem nutrido ou emagrecido? Fraqueza e magreza 
(caquexia) geralmente são sinais de pouca saúde e má nutrição. O paciente está 
suando? Diaforese (sudorese excessiva) pode indicar febre, dor, estresse grave, 
metabolismo aumentado ou ansiedade aguda. 

A expressão facial geral pode ajudar a rever dor ou ansiedade. Expressão facial 
também pode ajudar avaliar o estado de alerta, humor, característica geral e 
capacidade mental. Sinais faciais mais específicos também podem indicar indício de 
sofrimento respiratório. Uma simples observação do nível de ansiedade do paciente 
pode indicar a gravidade do problema atual e se pode esperar cooperação. Por 
exemplo, o paciente com grave hiperinsuflação pulmonar tende a sentar-se com o 
tronco ereto enquanto escora os cotovelos na mesa. Isso ajuda os músculos acessórios 
a ganharem vantagem mecânica na respiração, o que é chamado de tripé. 
Finalmente, indicadores de higiene pessoal podem ajudar a determinar tanto a 
duração quanto o comprometimento da doença nas atividades diárias do paciente. 

Nível de Consciência 

Enquanto observa o estado geral do paciente, avalia-se o nível de consciência 
(alerta). Avaliar o estado de alerta do paciente é uma tarefa simples, mas 
fundamental. Se o paciente parece consciente, avalia-se a sua orientação no tempo e 
espaço. Isso frequentemente é chamado de avaliação sensorial. O paciente alerta é 
bem orientado para o tempo, espaço, diz-se que a pessoa é “orientada x 3”, e o 
sensorial é considerado normal. 

Contudo, se o paciente não está alerta, o nível de consciência é também avaliado. A 
simples escala de graduação mostrada no Quadro 15-5 permite aos médicos 
descreverem o nível de consciência objetivamente, usando termos clínicos comuns. 








• Exibe ligeira diminuição de consciência 

• Tem resposta mental lenta 

• Tem percepção diminuída ou lenta 

• Tem pensamentos incoerentes 

DELÍRIO 

O paciente 

• É facilmente agitado 

• É irritado 

• Exibe alucinações 

LETARGIA 

O paciente 

• É sonolento 

• Desperta facilmente 

• Responde apropriadamente quando desperto 

OBNUBILADO 

O paciente 

• Só desperta com dificuldade 

• Responde apropriadamente quando desperto 

LETÁRGICO 

O paciente 

• Não acorda completamente 

• Tem atividade mental e física diminuída 




• Responde à dor e exibe reflexos tendinosos profundos 

• Responde lentamente a estímulos verbais 

COMATOSO 

O paciente 

• Está inconsciente 

• Não responde a estímulo 

• Não move voluntariamente 

• Exibe possíveis sinais de disfunção do neurônio motor superior, como reflexo de Babinski ou 
hiperreflexia 

• Perde reflexos com coma profundo ou prolongado 

O déficit da consciência pode ocorrer com fluxo sanguíneo cerebral deficiente (p. 
ex., hipotensão) ou quando sangue pobre em oxigênio perfunde o cérebro. A 
oxigenação cerebral cai agudamente, o paciente inicialmente se torna agitado, 
confuso ou desorientado. Se a hipóxia piora, o paciente pode tornar-se comatoso. 
Contudo, pacientes com hipóxia crônica podem adaptar-se bem e ter estado normal 
de saúde mental apesar da significante hipoxemia. A consciência anormal também 
pode ocorrer em desordens cerebrais degenerativas crônicas, como efeito colateral a 
certos medicamentos, e nos casos de overdose de drogas. 

Sinais Vitais 

Sinais vitais, incluindo temperatura corporal, pulsação, frequência respiratória e 
pressão sanguínea, são as medidas clínicas mais frequentemente usadas, porque são 
fáceis de se obter e fornecem informação útil sobre a condição clínica do paciente. 
Sinais vitais anormais podem revelar em um primeiro momento reações adversas ao 
tratamento. Além disso, a melhora dos sinais vitais do paciente é uma forte evidência 
de que um determinado tratamento esteja tendo um efeito positivo. Por exemplo, uma 
redução na frequência respiratória e cardíaca do paciente em relação ao normal, após 
aplicação de terapia com oxigênio, sugere um efeito benéfico. 


Temperatura Corporal 





A temperatura corporal média para adultos é de aproximadamente 37° C, com 
variações diárias de aproximadamente 0,5° C. A temperatura corporal normalmente 
varia durante 24 horas por dia e usualmente é mais baixa durante a parte da manhã e 
mais alta ao fim da tarde. Funções metabólicas ocorrem favoravelmente quando a 
temperatura corporal está normal. 

A temperatura corporal é mantida normal através do equilíbrio entre a produção de 
calor e perda de calor. Se o corpo não fosse capaz de remover o calor gerado pelo 
metabolismo, a temperatura corporal subiria aproximadamente I o C por hora. O 
hipotálamo tem um papel importante na regulação de perda de calor e pode iniciar a 
vasodilatação periférica e sudorese (diaforese) para dissipar o calor corporal. O 
sistema respiratório também ajuda a remover o excesso de calor por meio da 
ventilação pelo aquecimento do ar inspirado, que é subsequentemente exalado. 

Uma temperatura corporal elevada (hipertermia, ou hiperpirexia) pode ser 
resultante de doença ou de atividades normais como exercício físico. A elevação da 
temperatura causada por uma doença é chamada de febre e o paciente é dito febril. 
A febre aumenta a taxa do metabolismo corporal, dessa forma aumentando o 
consumo de oxigênio e a produção de dióxido de carbono. Esse aumento no 
metabolismo tem de ser igualado por um aumento tanto da circulação sanguínea 
quanto da ventilação para manter a homeostase. Por isso, pacientes febris, 
frequentemente, têm frequência cardíaca e respiratória aumentadas. Contudo, nem 
todos os pacientes podem facilmente adaptar a necessidade na circulação sanguínea e 
na ventilação pulmonar, podendo resultar em insuficiência respiratória. 

A temperatura corporal abaixo do normal é chamada de hipotermia. A causa mais 
comum de hipotermia é a exposição prolongada ao frio, na qual o hipotálamo 
responde com início de tremores (para gerar calor) e vasoconstrição (para conservar 
calor). Outras causas menos comuns de hipotermia incluem trauma de crânio ou 
ataque cardíaco, causando disfunção do hipotálamo; diminuição na atividade da 
tireoide e infecções graves, como a septicemia. 

Pelo fato da hipotermia reduzir o consumo de oxigênio e a produção de dióxido de 
carbono, pacientes com hipotermia podem exibir respiração lenta, superficial e 
pulsação diminuída. Ventiladores mecânicos no modo controlado podem necessitar de 
ajustes apropriados nos parâmetros de volume corrente administrada à medida que a 
temperatura do corpo do paciente varia acima e abaixo do normal. 

A temperatura corporal é medida mais frequentemente em um dos três locais a 



seguir: boca, axila ou reto. A aferição oral é a mais aceitável para o paciente adulto, 
alerta, mas não deve ser usada em crianças, pacientes comatosos ou pacientes 
intubados. Se um paciente ingere líquido quente ou frio ou tiver fumado, para aferir a 
temperatura oral, deve-se esperar um período de 10 a 15 minutos por cautela. 
Aferição axilar é aceitável para crianças ou crianças pequenas que não toleram 
termômetro retal, mas este local pode subestimar a temperatura central em I o a 2 o C. 
Mais recentemente, a temperatura do corpo tem sido avaliada, com exatidão, pelo 
uso de um dispositivo portátil para medir a temperatura do tímpano (membrana 
timpânica). Contudo, a temperatura retal é a que mais se aproxima da temperatura 
central do corpo. 

Frequência de Pulso 

Deve-se avaliar o pulso periférico para aferir frequência, ritmo e amplitude (Quadro 
15-6). A pulsação normal no adulto é de 60 a 100 batimentos/min, com ritmo regular. 
Uma condição na qual a pulsação excede 100 batimentos/min é chamada de 
taquicardia. Causas comuns de taquicardia são exercícios, anemia, febre, níveis de 
oxigênio arterial reduzido e determinados medicamentos. Uma condição na qual a 
pulsação é menor do que 60 batimentos/min é chamada de bradicardia. A 
bradicardia não é tão frequente como taquicardia, mas pode ocorrer com hipotermia, 
como efeito colateral de certos medicamentos ou com determinadas arritmias 
cardíacas. 


QUADRO 15-6 Características Importantes do Pulso 


• A frequência de pulso está normal, alta ou baixa? 

• O ritmo está regular, consistentemente irregular ou irregularmente regular? 

• Há alguma mudança na amplitude (força) do pulso em relação à respiração? Há mudanças na 

amplitude de um batimento para outro? 

• Há outras anormalidades, tais como vibrações palpáveis (tremor ou turbulência)? 

A quantidade de oxigênio ofertada aos tecidos depende da capacidade do coração 
em bombear sangue oxigenado. A quantidade de sangue circulante por minuto (débito 
cardíaco) é uma resultante da frequência cardíaca e do volume sistólico. Quando o 
oxigênio do sangue arterial cai abaixo do normal, normalmente por causa da doença 
pulmonar, ou o consumo de oxigênio aumenta, o coração tenta manter adequada 






oferta de oxigênio para os tecidos, aumentando o débito cardíaco. O débito cardíaco 
aumenta, principalmente, pela elevação da frequência cardíaca. 

A artéria radial é o ponto comum mais usado para palpar o pulso. As falanges 
distais do segundo e terceiro dedos (não usar o polegar) são usadas para palpar o 
pulso radial. O ideal é que a pulsação seja contada por um minuto, principalmente se 
o pulso é irregular. As características essenciais da pulsação que devem ser notadas e 
documentadas estão descritas no Quadro 15-6. 

A ventilação espontânea pode influenciar a magnitude do pulso ou amplitude. 
Normalmente, uma ligeira queda na pressão do pulso está presente em cada esforço 
inspiratório. A ligeira queda na pressão de pulso com a inspiração pode ou não ser 
notada com palpação. Uma diminuição significante na amplitude do pulso durante 
inspiração espontânea é chamada de pulso paradoxal. O pulso paradoxal pode ser 
quantificado com a pressão sanguínea e é comum em pacientes com doença pulmonar 
obstrutiva crônica, especialmente naqueles que tenham crises de asma. O pulso 
paradoxal também pode indicar uma restrição mecânica da atividade de 
bombeamento do coração, como pode ocorrer na pericardite constritiva ou no 
tamponamento cardíaco. Medidas reais de pulso paradoxal são discutidas mais 
adiante. 

Pulso alternante é uma sucessão de pulsos fracos e fortes. Pulsos alternantes 
sugerem insuficiência cardíaca do lado esquerdo e usualmente não estão relacionados 
à doença respiratória. O pulso também pode ser avaliado pela palpação do pulso 
carotídeo, braquial, temporal, poplíteo, tibial posterior e pedioso. Os pulsos mais 
centrais (como carotídeo e femoral) devem ser usados quando a pressão sanguínea 
está anormalmente baixa. Se a região carotídea é usada, muito cuidado deve ser 
tomado para evitar a área dos seios carotídeos. A pressão na área do seio carotídeo 
pode provocar uma forte resposta parassimpática e causar bradicardia ou mesmo 
assistolia. 

Frequência Respiratória 

A frequência respiratória normal em repouso para um adulto é de 12 a 18 
respirações/min. Taquipneia é uma frequência respiratória anormalmente alta. 
Frequência respiratória rápida está associada a esforço, febre, hipoxemia arterial, 
acidose metabólica, ansiedade, atelectasia e dor. Uma frequência respiratória lenta é 
chamada de bradipneia. Embora incomum, a bradipneia pode ocorrer em pacientes 
que sofreram trauma de crânio ou hipotermia, como efeito colateral a certos 


medicamentos, tais como narcóticos, com infarto grave do miocárdio e nos casos de 
overdose por drogas. Juntamente com a frequência respiratória, o padrão respiratório 
é avaliado (ver p. 332). 

A frequência respiratória é contada observando-se o abdome ou a parede torácica 
mover para dentro e para fora. Com prática, até mesmo os movimentos respiratórios 
súbitos dos indivíduos saudáveis em repouso podem ser identificados facilmente. Em 
alguns casos, você pode posicionar sua mão sobre o abdome do paciente para 
confirmar a frequência respiratória. 

O ideal é que o paciente não tenha consciência de que a frequência respiratória 
esteja sendo contada. Um método bem-sucedido com este objetivo é contar a 
frequência respiratória imediatamente após avaliar o pulso do paciente, enquanto 
mantém os dedos no pulso dele, dando a impressão que o pulso é que está sendo 
avaliado. 

Pressão Sanguínea 

A pressão arterial ou sanguínea é a força exercida contra a parede das artérias à 
medida que o sangue se move através delas. Pressão sistólica é o pico de força 
exercido nas maiores artérias durante a contração do ventrículo esquerdo. A pressão 
sanguínea normal varia com a idade. Em geral, o intervalo normal para a pressão 
sistólica no adulto é de 90 a 140 mmHg. Pressão diastólica é a força nas maiores 
artérias que permanece após o relaxamento dos ventrículos; varia normalmente entre 
60 a 90 mmHg. A pressão de pulso é a diferença entre a pressão sistólica e diastólica. 
Uma pressão de pulso normal é de 30 a 40 mmHg. Quando a pressão de pulso é 
menor que 30 mmHg, é difícil detectar o pulso periférico. 

A pressão sanguínea é determinada pela interação da força de contração do 
ventrículo esquerdo, a resistência vascular sistêmica e o volume de sangue (Capítulo 
9). A pressão sanguínea é registrada pela ausculta da pressão sistólica sobre a 
diastólica (p. ex., 120/80 mmHg). 

Uma condição na qual a pressão sanguínea é persistentemente mais alta que 
140/90 mmHg é chamada de hipertensão. A hipertensão é um problema clínico 
comum em adultos e a causa geralmente é desconhecida. Provavelmente é resultado 
de aumento da resistência vascular sistêmica ou de um aumento da força de contração 
ventricular. A hipertensão mantida pode causar anormalidades ao sistema nervoso 
central, como dor de cabeça, visão turva e confusão mental. Outras consequências 


graves da hipertensão incluem a uremia (insuficiência renal), ICC e hemorragia 
cerebral, conduzindo a um AVE. 1 A grave elevação súbita da pressão arterial pode 
causar problemas neurológicos agudos, cardíacos e falência renal e é chamada de 
crise hipertensiva aguda. 


CASO CLÍNICO Evidência de Hipóxia Tissular 


J ROBLEMA: O TR é chamado à unidade de tratamento intensivo para avaliar um paciente 
recentemente admitido com choque séptico. O paciente queixa-se de dispneia e febre nos últimos três 
dias. Seus sinais vitais estão como segue: frequência de pulso, 100 batimentos/min; frequência 
respiratória, 24 respirações/min; pressão sanguínea, 80/65 mmHg; e a temperatura corporal abaixo 
do normal. 


O paciente está alerta, porém confuso, sua consciência sensorial vinha sendo deteriorada nas 
últimas 12 horas. Ausculta revela crepitações finas nas bases bilateralmente e sem murmúrios ou 
ritmo de galope. Não há evidência de cianose, edema nos pés ou distensão da veia jugular. O capilar 
demora três segundos para encher novamente, e suas extremidades estão frias ao toque. O que 
sugere que o paciente tem hipóxia? 

SOLUÇÃO: Hipóxia representa um sério problema para os tecidos. Qualquer evidência sugerindo 
que essa complicação possa estar ocorrendo, tem de ser documentada e tratada o mais breve possível. 
Nesse caso, a evidência mais marcante da hipóxia tecidual é a consciência sensorial anormal, que 
significa que o cérebro pode não estar recebendo oxigenação adequada. Outra evidência da 
circulação deficiente inclui as extremidades frias e pouca revascularização capilar. O tratamento 
apropriado deve ser iniciado rapidamente. 

No caso deste paciente, a razão de o cérebro não receber oxigenação adequada é devido à 
circulação inadequada, ou o sangue não está bem oxigenado, ou ambos. A condição do paciente 
precisa ser mais bem avaliada, porém é mais provável que o paciente precise de tratamento para 
corrigir o déficit circulatório. A terapia com oxigênio seria uma boa conduta independentemente da 
razão da hipóxia. 


A hipotensão é definida como pressão sanguínea abaixo de 95/60 mmHg. As 
causas usuais são insuficiência do ventrículo esquerdo, baixo volume sanguíneo e 
vasodilatação periférica. Com a hipotensão, os órgãos vitais podem não receber fluxo 
sanguíneo adequado (baixa perfusão sanguínea). A oferta de oxigênio aos tecidos 
pode ser prejudicada, e pode ocorrer hipóxia tecidual sem adequada circulação. Por 
essa razão, hipotensão prolongada precisa ser prevenida. 




Quando indivíduos saudáveis sentam-se ou levantam-se, suas pressões sanguíneas 
mudam rapidamente. Contudo, alterações posturais semelhantes podem produzir 
queda abrupta da pressão sanguínea nos pacientes hipovolêmicos. Essa condição é 
chamada de hipotensão postural e pode ser confirmada medindo-se a pressão 
sanguínea tanto na posição de pé como sentada, ou supina. Isso é comumente 
causado pela hipovolemia. 

Uma queda rápida na pressão sanguínea causada pela hipotensão postural pode 
reduzir o fluxo sanguíneo cerebral e levar à síncope (desmaio). Em geral, hipotensão 
postural é tratada pela administração de drogas vasoativas fluidas ou reposição 
líquida. 

Uma técnica comum para aferir a pressão sanguínea requer um medidor de pressão 
(esfigmomanômetro) e estetoscópio (Figura 15-2). Quando o medidor é aplicado no 
braço e pressurizado para exceder à pressão sistólica, o fluxo sanguíneo da artéria 
braquial cessa. À medida que a pressão do esfigmomanômetro vai sendo aliviada 
lentamente, para um ponto logo abaixo da pressão sistólica, o sangue flui 
intermitentemente através da obstrução anterior. A obstrução parcial do fluxo 
sanguíneo cria turbulência e vibrações chamadas de sons Korotkoff. Os sons Korotkoff 
podem ser ouvidos com um estetoscópio sobre a artéria braquial distai à obstrução. 
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FIGURA 15-2 



Método de ausculta para medir a pressão sanguínea arterial, usando um 


esfigmomanômetro e um estetoscópio. 











(Redesenhado de Rushmer RR: Structure andfunctions ofthe cardiovascular system, Ed 2, Philadelphia, 1976, WB Saunders.) 


Para medir a pressão sanguínea, o braço do paciente é envolvido com o 
esfigmomanômetro desinflado, com a borda inferior distante 2,5 cm acima da fossa 
antecubital. Enquanto palpa o pulso braquial, infla-se o esfigmomanômetro 
aproximadamente 30 mmHg acima do ponto no qual o pulso não possa mais ser 
sentido. Então, o diafragma do estetoscópio deve ser posicionado sobre a artéria e o 
esfigmomanômetro, desinflado em uma taxa de 2 a 3 mmHg/segundo, enquanto o 
manómetro é observado. 

A pressão sistólica é registrada no ponto em que os primeiros sons Korotkoff são 
ouvidos. O ponto no qual os sons começam a silenciar é a pressão diastólica. Esse 
silenciar é a mudança final nos sons Korotkoff imediatamente antes de eles 
desaparecerem. Neste ponto, a pressão no esfigmomanômetro se iguala à pressão 
diastólica, e a turbulência cessa. Quando começa o silenciar e os sons desaparecem 
em um grande intervalo, todas as três pressões são registradas (p. ex., 120/80/60 
mmHg). O médico tem de efetuar o procedimento rapidamente, porque o 
esfigmomanômetro inflado enfraquece a circulação para o antebraço e a mão. 

A pressão sistólica usualmente diminui de modo rápido com inspiração normal. 
Contudo, uma queda na pressão sistólica de mais de 6 a 8 mmHg durante a inspiração 
em repouso é anormal e é chamada de pulso paradoxal 

O pulso paradoxal é causado pela variação da pressão intratorácica criado pelos 
músculos respiratórios durante a respiração. A pressão intratorácica negativa durante 
a inspiração favorece no retorno venoso para o ventrículo direito, mas impede o 
movimento de saída de sangue arterial do ventrículo esquerdo. Além disso, o retorno 
venoso aumentado eleva a pressão no ventrículo direito, e assim constringe o 
preenchimento do ventrículo esquerdo. Isso reduz brevemente o volume de sangue no 
ventrículo esquerdo e diminui a pressão sanguínea sistólica durante a inspiração. 

Embora a simples palpação possa ser adequada para sinalizar a presença de pulso 
paradoxal, este só pode ser quantificado por meio de ausculta. Para que essa medida 
seja obtida, deve-se inflar o esfigmomanômetro até que o pulso radial ou braquial não 
possa mais ser palpado. Então, lentamente desinfle o esfigmomanômetro até que os 
sons sejam ouvidos apenas na expiração (ponto 1). A seguir, reduza a pressão no 
esfigmomanômetro até que os sons sejam ouvidos durante a respiração (ponto 2). A 
diferença entre os pontos um e dois indica o grau do pulso paradoxal. 


A maioria dos hospitais e clínicas tem adotado atualmente o uso de aparelhos 
digitais que medem a pressão sanguínea. Esses aparelhos não necessitam que os 
profissionais de saúde ouçam os sons Korotkoff e eliminam variações nas pressões 
sanguíneas registradas com base nas percepções humanas. São considerados muito 
precisos e simplesmente requerem que o médico posicione o esfigmomanômetro 
corretamente e pressione o botão iniciar. Subsequentemente, o aparelho assume o 
controle e infla e desinfla automaticamente. A pressão sanguínea e a frequência de 
pulso são então exibidas na tela digital. 

Exame da Cabeça e do Pescoço 
Cabeça 

A face do paciente é inspecionada para verificar presença de sinais anormais que 
indiquem problemas respiratórios. Os sinais faciais mais comuns são batimento da asa 
de nariz, cianose, freno labial. O batimento da asa de nariz ocorre quando as narinas 
se abrem durante a inspiração. Isso ocorre especialmente com os neonatos que têm 
estresse respiratório e indica um aumento do trabalho respiratório, que ocorre com 
uma variedade de causas, tais como acidose e hipoxemia. 

Quando o distúrbio respiratório reduz o conteúdo arterial de oxigênio, pode ser 
evidenciada a cianose (uma descoloração azulada dos tecidos), especialmente ao 
redor dos lábios e na mucosa oral da boca (cianose central). A cianose pode ser difícil 
de ser detectada, especialmente em uma sala com pouca iluminação ou em uma 
pessoa negra. Embora a cianose central sugira oxigenação inadequada (insuficiência 
respiratória), são indicadas mais investigações. Contudo, a ausência de cianose não 
necessariamente garante que a oxigenação esteja adequada, porque uma quantidade 
suficiente de hemoglobina dessaturada (5g/dL) precisa ocorrer antes que a cianose 
possa ser identificada. 

Alguns pacientes com DPOC podem franzir os lábios na expiração (freno labial). 
Embora isso seja frequentemente ensinado aos pacientes, muitos desenvolvem essa 
técnica por si só. Respirar realizando um freno labial durante a expiração cria uma 
resistência ao fluxo. A resistência aumentada favorece o desenvolvimento de uma 
ligeira pressão em pequenas vias aéreas, durante a expiração, o que previne seu 
colapso prematuro e permite o esvaziamento mais completo dos pulmões. 


Pescoço 


A inspeção e a palpação do pescoço ajudam a determinar a posição da traqueia e a 
pressão na veia jugular (PVJ). Normalmente, quando o paciente olha para frente, a 
traqueia está localizada no centro do pescoço. A linha média do pescoço pode ser 
identificada pela palpação da incisura jugular do esterno (fúrcula esternal). A linha 
média da traqueia deve estar diretamente abaixo do centro da incisura jugular do 
esterno. 

A traqueia pode mudar sua posição em relação à linha média em determinadas 
desordens torácicas. Em geral, a traqueia se posiciona em direção a uma área 
colapsada do pulmão. Inversamente, a traqueia move em direção contrária às áreas 
com aumento de ar, fluidos ou tecidos (p. ex., pneumotórax ou grande derrame 
pleural). Em geral, anormalidades nas bases do pulmão não deslocam a traqueia. 

A PVJ é estimada determinando-se elevação da veia jugular acima do nível do 
ângulo esternal. A PVJ reflete o volume e a pressão do sangue venoso no lado direito 
da cabeça. Tanto a veia jugular interna como a externa podem ser avaliadas, embora 
a veia interna seja mais confiável. Indivíduos com pescoço obeso podem não ter as 
veias do pescoço visíveis, até mesmo quando as veias estejam distendidas. 

Quando deitado em posição supina, um indivíduo saudável tem as veias do pescoço 
cheias. Quando a cabeceira da cama é elevada para um ângulo de 45° gradualmente, 
o nível da coluna de sangue desce para um ponto não mais que poucos centímetros 
acima da clavícula. Com a pressão do sangue venoso elevada, as veias do pescoço 
podem ser distendidas na altura do ângulo da mandíbula, até quando o paciente está 
sentado na vertical. 

O grau de distensão venosa é estimado medindo-se a distância que as veias estão 
separadas acima do ângulo esternal. O ângulo esternal é usado porque a distância 
acima do átrio direito permanece quase constante (aproximadamente 5 cm) em todas 
as posições. Com a cabeceira da cama elevada em 45 graus, distância venosa maior 
que 3 a 4 cm acima do ângulo esternal é anormal (Figura 15-3). 


FIGURA 15-3 


Estimativa da pressão venosa jugular. 

Medidas acuradas (em centímetros) da pressão jugular são difíceis e provavelmente 
excedem a precisão necessária para a maioria dos observadores. Uma simples escala 
graduada normal aumentada e marcadamente aumentada é aceitável. 

A pressão jugular pode variar com a respiração. Sob circunstâncias normais, a 
coluna de sangue decresce em direção ao tórax durante a inspiração e eleva-se 
novamente com a expiração. Por essa razão, a PVJ pode elevar-se durante a 
inspiração. Isso é chamado de sinal Kussmaul e é raro. 

Distensão venosa jugular (DVJ) está presente quando a veia jugular está mais 
larga e pode ser vista mais de 3 a 4 cm acima do ângulo esternal. A causa mais 
comum de DVJ é a insuficiência do lado direito do coração, que ocorre 
secundariamente à insuficiência do lado esquerdo do coração ou à hipoxemia crônica. 
A hipoxemia causa vasoconstrição, o que aumenta a resistência ao fluxo através da 
vascularização pulmonar. A resistência vascular pulmonar elevada aumenta a 
sobrecarga do ventrículo direito. A doença pulmonar persistente com hipoxemia pode 
resultar em falência cardíaca no lado direito e DVJ, a qual também pode ocorrer com 
hipovolemia e quando o retorno venoso para o átrio direito é obstruído por tumores 
no mediastino. 

O pescoço é um local comum para o médico palpar avaliando a presença de 
nódulos linfáticos alargados, que são conhecidos como linfadenopatia. A 
linfadenopatia ocorre com uma variedade de distúrbios, incluindo infecção, 
malignidade e sarcoidose. Os nódulos linfáticos doloridos no pescoço sugerem 
infecção. Os nódulos linfáticos não são dolorosos quando a causa é a malignidade. 







Exame do Tórax e dos Pulmões 


Inspeção 

Inspecionar o tórax visualmente para avaliar a configuração torácica, padrão e 
esforço respiratório. Para uma inspeção adequada, o ambiente precisa estar bem 
iluminado e o paciente deve estar sentado e ereto. Quando o paciente está 
impossibilitado para se sentar, cuidadosamente gire o paciente para um lado, a fim 
de examinar o tórax posterior. A inspeção, palpação, percussão e ausculta do tórax do 
paciente requerem que o paciente esteja despido. Consequentemente, deve-se fazer 
todo esforço para respeitar o pudor do paciente (especialmente as mulheres) e cobrir 
o tórax quando possível. 

Configuração do Tórax. 

O diâmetro ântero-posterior (AP) da média do tórax de adultos é menor que o 
diâmetro transverso. Normalmente, o diâmetro AP é chamado de tórax em tonel 
quando está associado a enfisema. Quando o diâmetro AP aumenta, a angulação 
normal de 45° de articulação entre as costelas e a coluna espinhal está aumentada, 
tornando-se mais horizontal (Figura 15-4). 



FIGURA 15-4 


A, Paciente com configuração torácica normal. B, Paciente com diâmetro ântero- 
posterior aumentado. Note os contrastes no ângulo de inclinação das costelas e o desenvolvimento dos 
músculos acessórios. 


Outras anormalidades da configuração torácica incluem o seguinte: 


Tórax cariniforme (pectus 

carinatum ) 

Protusão anormal do esterno. 

Tórax infundibuliforme 

(pectus excavatum ) 

Depressão de parte ou de todo o esterno, que pode produzir defeito restritivo no 

pulmão. 

Cifose 

Deformidade na qual a coluna tem uma curvatura AP anormalmente aumentada. 

Escoliose 

Deformidade espinhal na qual a coluna tem uma curvatura lateral. 

Cifoescoliose 

Combinação de cifose e escoliose, que pode produzir um defeito restritivo no 

pulmão como resultado de pobre expansão pulmonar 


Padrão Respiratório e Esforço. 

Em repouso, o adulto saudável tem um ritmo e uma frequência respiratória 
consistente. O esforço respiratório é mínimo na inspiração e passivo na expiração. A 
Tabela 15-1 descreve algumas anormalidades comuns nos padrões respiratórios. 

TABELA 15-1 Padrões Respiratórios Anormais 


Padrão 

Características 

Causas 

Apneia 

Sem respirar 

Parada cardíaca 

Respiração de 

Biot 

Respiração irregular com longos períodos de apneia 

Pressão intracraniana aumentada 

Respiração de 
Cheyne-Stokes 

Tipo irregular de respiração; respiração aumenta e diminui 
em profundidade e frequência com períodos de apneia 

Doenças do sistema nervoso 

central; falência cardíaca 

congestiva 

Respiração de 

Kussmaul 

Respirações profundas e rápidas 

Acidose metabólica 

Respiração 

apnêustica 

Fase inspiratória prolongada 

Lesão cerebral 

Respiração 

Paradoxal 

Parte ou toda a parede torácica move para dentro com a 

inspiração e para fora com a expiração 

Trauma torácico; paralisia do 

diafragma; fadiga muscular 

Respiração 

asmática 

Expiração prolongada 

Obstrução do fluxo de ar para 

fora dos pulmões 














































Quaisquer anormalidades respiratórias que aumentem o trabalho da respiração 
podem causar ativação dos músculos acessórios da respiração, até mesmo em repouso 
nos casos mais graves. As causas comuns de aumento no trabalho respiratório incluem 
vias aéreas estreitadas, como na asma, e pulmões rígidos, como na pneumonia grave. 
O trabalho respiratório aumentado também pode resultar em tiragens. A tiragem é 
um afundamento intermitente da pele que reveste a parede torácica durante a 
inspiração. Ela ocorre quando os músculos respiratórios contraem com força suficiente 
para causar uma grande queda na pressão intratorácica. Essas retrações podem ser 
vistas entre as costelas, acima das clavículas ou abaixo do gradil costal. São chamadas 
de retração ou tiragem intercostal, supraclavicular ou subcostal, respectivamente. As 
retrações são difíceis de serem vistas em pacientes obesos. 

O padrão respiratório do paciente, frequentemente, fornece indícios confiáveis a 
respeito do distúrbio pulmonar presente. Uma redução significante no volume 
pulmonar, tal como ocorre na atelectasia, usualmente resulta em respiração rápida e 
superficial. Em geral, quanto maior a perda do volume pulmonar, maior será a 
frequência respiratória do paciente. A obstrução das vias aéreas inferiores (como 
ocorre na asma) resulta em tempo de expiração prolongado porque as vias aéreas 
inferiores tendem a se estreitarem mais na expiração. Isso altera a relação normal de 
tempo inspiratório e expiratório de 1:1 para 1:3 ou 1:4 ou maior. A obstrução das vias 
aéreas superiores (como na epiglotite ou crupe) usualmente resulta em tempo 
inspiratório prolongado porque as vias aéreas superiores tendem a se estreitarem 
mais na inspiração. Pacientes com cetoacidose diabética frequentemente respiram 
com padrão respiratório profundo e rápido, que é chamado de respiração de 
Kussmaul. 



As doenças pulmonares que causam perda de volume pulmonar (p. ex., fibrose pulmonar, 
atelectasia) fazem o paciente respirar de forma rápida e superficial. O aumento na frequência 
respiratória é proporcional ao grau de redução no volume pulmonar. 



As doenças pulmonares que causam estreitamento das vias aéreas inferiores (p. ex., asma, 
bronquite) fazem com que a respiração do paciente tenha a fase expiratória prolongada. 
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As doenças pulmonares que causam estreitamento das vias aéreas superiores (p. ex., crupe, 

epiglotite) fazem com que a fase de inspiração seja prolongada. 

O diafragma pode ser disfuncional nos pacientes com lesões medulares ou doença 
neuromuscular e pode estar gravemente limitado nos pacientes com DPOC. Quando 
isso ocorre, os músculos acessórios da respiração se tornam ativos para manter a 
troca gasosa adequada. O uso forçado dos músculos acessórios é uma evidência clara 
de doença cardiopulmonar relevante. 

Nos pacientes com enfisema, os pulmões perdem o recuo elástico e se tornam 
hiperinsuflados. Com o tempo, o diafragma assume uma posição rebaixada e 
retificada porque o estado contrátil natural do diafragma não é mais efetuado pelo 
recuo normal do pulmão. A contração de um diafragma retificado tende a retrair as 
margens costais laterais, ao invés de expandi-las (sinal de Hoover) e pouco auxilia 
na mobilização do ar para dentro dos pulmões. A ventilação, eventualmente, precisa 
ser compensada por outros meios e envolve o uso forçado dos músculos acessórios. Os 
músculos acessórios então precisam auxiliar a respiração elevando o tórax 
anteriormente em uma tentativa de aumentar o volume pulmonar. A gravidade da 
doença pulmonar nesta situação, frequentemente, é refletida pela magnitude da 
atividade dos músculos acessórios. 

Em alguns pacientes com DPOC, o diafragma trabalha exaustivamente e pode se 
encontrar desnutrido. Assim, o diafragma está propenso à fadiga grave. A fadiga 
diafragmática usualmente resulta em um padrão respiratório diferenciado. A fadiga 
diafragmática é flácida e recua para cima e para dentro da cavidade torácica, com 
cada esforço inspiratório dos músculos acessórios. Quando identificado como um 
movimento para dentro da parede abdominal anterior, durante os esforços 
inspiratórios, sendo observado melhor com o paciente na posição supina, esse sinal é 
chamado de respiração paradoxal. Além disso, pacientes com fadiga diafragmática 
podem assumir um padrão respiratório no qual alternam entre o uso dos músculos 
acessórios, dominantemente por certo período (poucos minutos), e um período no 
qual os músculos acessórios descansam e o diafragma assume o controle. Esse padrão 
respiratório é conhecido como alternância respiratória. 


Palpação 






A palpação é a arte de tocar a parede torácica para avaliar as estruturas presentes e 
função. É usada em determinados pacientes para confirmar ou eliminar possíveis 
distúrbios sugeridos pela história do paciente e achados do exame inicial. A palpação 
é realizada para avaliar frêmito toracovocal, estimar expansão torácica e avaliar a 
pele e tecido subcutâneo do tórax. 

Frêmito Toracovocal. 

O termo frêmito toracovocal refere-se às vibrações criadas pelas cordas vocais durante a 
fala. Essas vibrações são transmitidas em direção à árvore traqueobrônquica e através 
do pulmão para a parede torácica. Quando essas vibrações são sentidas na parede 
torácica, isso é chamado de frêmito tátil Avaliar o frêmito toracovocal requer 
consciência e cooperação por parte do paciente. 

Para avaliar o frêmito tátil, peça ao paciente para repetir as palavras “trinta e 
três” enquanto sistematicamente palpa-se o tórax. A face palmar dos dedos ou a 
borda ulnar da mão pode ser usada na palpação. Se a mão é usada, ela deve ser 
movimentada de um lado do tórax para a área correspondente do outro lado. As 
paredes anterior, lateral e posterior do tórax também são avaliadas. 

As vibrações do frêmito tátil podem estar aumentadas, diminuídas ou ausentes. O 
frêmito tátil aumentado é causado pela transmissão de vibrações através de um meio 
mais sólido. A estrutura pulmonar normal é uma combinação de tecido sólido e tecido 
preenchido por ar. Qualquer condição que aumente a densidade do pulmão, tal como 
na consolidação (ou preenchimento alveolar), que ocorre na pneumonia, aumenta a 
intensidade do frêmito. Contudo, se uma área de consolidação não está em 
comunicação com uma via aérea aberta, a fala não pode ser transmitida para aquela 
área, e o frêmito estará ausente ou diminuído. 

O frêmito tátil está reduzido mais frequentemente nos pacientes que são obesos ou 
excessivamente musculosos. Da mesma forma, quando o espaço pleural que envolve o 
pulmão se torna cheio de ar (pneumotórax) ou fluido (derrame pleural), o frêmito é 
significantemente reduzido ou ausente. 

Em pacientes com enfisema, os pulmões se tornam hiperinsuflados, o que reduz a 
densidade do tecido pulmonar. Por causa da densidade baixa, as vibrações da fala são 
transmitidas precariamente por meio do pulmão, resultando em redução bilateral no 
frêmito. 


Expansão Torácica. 


A parede torácica normal expande simetricamente durante a inspiração profunda. 
Essa expansão pode ser avaliada no tórax anterior e posterior. 

Para avaliar a expansão torácica anterior, posicione as mãos sobre a face 
anterolateral do tórax, com os polegares estendidos ao longo da margem costal em 
direção ao processo xifoide. Para avaliar posteriormente, posicione suas mãos sobre o 
tórax posterolateral, com os polegares se encontrando na vértebra T8 (Figura 15-5). 
Instrua o paciente a expirar devagar e completamente. Quando o paciente tiver 
expirado o máximo, suavemente mantenha as pontas dos seus dedos contra os lados 
do tórax do paciente e estenda os polegares em direção à linha média, até que as 
pontas de cada polegar se encontrem na linha média. Depois, instrua o paciente a 
fazer uma inspiração completa, profunda, e note a distância que a ponta de cada um 
dos polegares distancia-se da linha média. Normalmente, cada polegar se move a uma 
distância igual, de aproximadamente 3 a 5 cm. 



Doenças que afetam a expansão de ambos os pulmões causam redução bilateral na 
expansão torácica. A expansão reduzida comumente é vista nas doenças 
neuromusculares e DPOC. A redução unilateral na expansão torácica ocorre com 
doenças respiratórias que reduzem a expansão de um pulmão ou da maior parte de 
um pulmão. Isso pode ocorrer na consolidação lobar, atelectasia, derrame pleural ou 
pneumotórax. 





Pele e Tecidos Subcutâneos. 

A parede torácica pode ser palpada para se determinar a temperatura geral e 
condução da pele. Quando o ar extravasa do pulmão para os tecidos subcutâneos, 
finas bolhas de ar produzem um som e uma sensação crepitante quando palpado. Essa 
condição é referida como enfisema subcutâneo. A sensação produzida na palpação é 
chamada de crepitação. A crepitação é mais facilmente percebida sobre o tórax do 
paciente que recebe ventilação mecânica com alta pressão. 

Percussão do Tórax 

A percussão é a arte de se aplicar batidas leves na superfície para avaliar a estrutura 
subjacente. A percussão da parede torácica produz um som e uma vibração palpável 
útil para avaliar o tecido pulmonar subjacente. A vibração criada pela percussão 
penetra o pulmão em uma profundidade de 5 a 7 cm abaixo da parede torácica. Essa 
técnica de avaliação não é executada rotineiramente em todos os pacientes, mas é 
reservada para aqueles com condições suspeitas para a qual a percussão poderia ser 
de grande ajuda (p. ex., pneumotórax). 

A técnica mais frequentemente usada na percussão da parede torácica é chamada 
de percussão mediada ou indireta. Se você é destro, posicione o dedo médio da mão 
esquerda firmemente contra a parede torácica do paciente, paralelamente às costelas, 
com a palma da mão sem tocar o tórax. Use a ponta do dedo médio da mão direita ou 
a borda lateral do polegar direito para percutir seu dedo contra o tórax perto da base 
da falange distai, com um movimento rápido e preciso. O movimento da mão 
percutindo o tórax é gerado no punho, e não no cotovelo ou no ombro. 

A observação da percussão é mais clara se você se lembrar de manter seus dedos no 
tórax do paciente firmemente contra a parede torácica e percutir o dedo e, então, 
imediatamente soltar. Os dois dedos devem estar em contato por apenas um instante. 
À medida que se ganha experiência com a percussão, a sensação de vibração se torna 
tão importante quanto o som na avaliação das estruturas pulmonares. 

* 

Percussão sobre a Area Pulmonar. 

A percussão sobre a área pulmonar é feita sistematicamente, de forma consecutiva, 
testando áreas comparáveis de ambos os lados do tórax. A percussão sobre as 
estruturas ósseas e sobre os seios nas mulheres não tem valor diagnóstico e não deve 
ser feita. Solicitar aos pacientes para elevarem seus braços acima dos ombros ajuda a 
mover a escápula lateralmente e minimiza a interferência com percussão na parede 


torácica posterior. 

Os sons gerados durante a percussão do tórax são avaliados em relação à 
intensidade (volume) e ao tom. A percussão sobre as áreas dos pulmões normais 
produz um som de tom baixo que pode ser ouvido facilmente. Esse som é mais bem 
descrito como ressonância normal Quando a percussão é mais alta e o tom mais baixo 
(grave) que o normal, diz-se que a ressonância está aumentada. A percussão pode 
produzir um som com características opostas à da ressonância, referida como 
ressonância reduzida. 

Implicações Clínicas. 

Isoladamente, a percussão do tórax é de pouco valor para se fazer um diagnóstico. 
Contudo, quando considerada associada a outros achados, a percussão pode fornecer 
informação essencial. 

Qualquer anormalidade que aumente a densidade do tecido pulmonar, como 
pneumonia, tumor ou atelectasia, resulta em perda de ressonância para percussão 
sobre a área afetada. Espaços pleurais preenchidos por fluidos, como sangue ou água, 
também produzem ressonância diminuída à percussão. 

A ressonância aumentada pode ser detectada em pacientes com os pulmões 
hiperinsuflados. A hiperinflação pode resultar da obstrução bronquial aguda ou 
crônica, como asma ou enfisema. A percussão também pode aumentar a ressonância 
quando o espaço pleural contém grande quantidade de ar (pneumotórax). 

Problemas unilaterais são mais fáceis de se detectar do que problemas bilaterais, 
porque o lado normal fornece um padrão normal para comparação imediata. A 
redução unilateral na ressonância ouvida quando percute a área de consolidação é 
mais fácil de detectar do que um aumento bilateral súbito da ressonância ouvida com 
hiperinflação bilateral. 

A percussão do tórax tem limitações clinicamente importantes. Anormalidades que 
são pequenas ou profundas abaixo da superfície provavelmente não são detectadas 
durante a percussão do tórax. Isso pode explicar por que muitos clínicos não usam a 
percussão torácica rotineiramente para avaliar a ressonância pulmonar. 

Ausculta Pulmonar 

Auscultar é o processo de escutar os sons corporais. Ausculta do tórax é realizada para 

a 

identificar tanto sons pulmonares normais quanto sons anormais. E utilizada para 


avaliar a condição do paciente e subsequentemente avaliar os efeitos da terapia. Pelo 
fato de a ausculta poder ser efetuada de forma rápida e sem custo, e apresentar baixo 
risco para o paciente, pode ser usada em muitas situações clínicas. Você deve usar o 
estetoscópio durante a ausculta para garantir a transmissão do som dos pulmões do 
paciente aos seus ouvidos. Garantir sempre que o ambiente esteja tão silencioso 
quanto possível no momento da ausculta. 

Estetoscópio. 

Um estetoscópio tem quatro partes básicas: (1) um sino, (2) um diafragma, (3) haste 
biaurilular em Y e (4) olivas auriculares (Figura 15-6). O sino detecta uma ampla 
variedade de sons e é particularmente útil para escutar sons de baixo tom, como os 
produzidos pelo coração. Também pode ser usada para auscultar os pulmões em 
certas situações, tal como na desnutrição quando causa protrusão das costelas, que 
impede o posicionamento do diafragma plano contra o tórax. Pressione a campânula 
levemente contra o tórax enquanto se atenta para ouvir os sons de baixa frequência. 
Se a campânula é pressionada com muita força, a pele do paciente pode ser esticada 
embaixo da campânula, o que pode agir como um diafragma, filtrando muitos sons de 
alta frequência. 


Olivas 



O diafragma é preferencialmente utilizado para a ausculta dos pulmões, porque a 
maioria dos sons pulmonares é de alta frequência. O diafragma também é útil para 
escutar sons de alta frequência do coração e deve ser pressionado de maneira firme 
contra o tórax, para minimizar interferência dos ruídos externos do ambiente. O tubo 
ideal deve ser espesso o suficiente para excluir barulhos externos e ter comprimento 







de aproximadamente 25 a 35 cm. Tubo mais longo pode prejudicar a transmissão do 
som e tubo mais curto torna o alcance do tórax do paciente mais difícil. 

Verifique regularmente a presença de rachaduras no diafragma do estetoscópio, 
cera ou sujeira nas olivas auriculares e outros defeitos que possam interferir na 
transmissão do som. Limpar com álcool, regularmente, para prevenir o crescimento 
de micro-organismos. 4 - 5 

Técnica. 

Quando possível, o paciente deve estar sentado com tronco ereto em posição 
relaxada. Instruir o paciente a respirar um pouco mais profundamente do que o 
normal com a boca aberta. A inspiração deve ser ativa, com a expiração passiva. 
Posicione a campânula ou o diafragma diretamente contra a parede torácica, quando 
possível, uma vez que a vestimenta pode produzir distorção. O tubo não deve ser 
atritado contra nenhum objeto, porque isso pode produzir sons estranhos, que 
poderiam ser confundidos com os sons adventícios do pulmão. Isso será discutido mais 
adiante neste capítulo. 

A ausculta dos pulmões é sistemática, incluindo todos os lobos do tórax anterior, 
lateral e posterior. Inicia-se na base, comparando lado a lado, em direção ao ápice 
dos pulmões (Figura 15-7). É importante iniciar na base porque certos sons anormais 
que ocorrem apenas nos lobos inferiores podem ser alterados por várias respirações 
profundas. Avaliar pelo menos um ciclo ventilatório completo a cada posição do 
estetoscópio. Caso sons anormais estejam presentes, ouvir várias respirações para 
confirmar as características. 
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FIGURA 15-7 


Sequência da técnica de auscultação. 




(Modificado de Wilkins KL, Dexter JR, editors: Respiratory diseases: a case study approach to patient core, Ed 3, Philadelphia, 2007, FA 


Davis.) 


Ouvir e distinguir entre os fatores determinantes dos sons respiratórios. Identificar 
o tom (frequência da vibração), a amplitude ou intensidade (sonoridade) e a duração 
do som inspiratório e expiratório. As características acústicas dos sons respiratórios 
podem ser ilustradas em diagramas de sons respiratórios (Figura 15-8). Os fatores dos 
sons respiratórios normais estão descritos na Tabela 15-2. É preciso estar 
familiarizado com os sons respiratórios normais antes de identificar mudanças súbitas 
que podem significar distúrbios respiratórios. 



FIGURA 15-8 


Diagrama do som respiratório normal. A linha de elevação representa a fase 
inspiratória, e a linha de queda representa a expiração; o comprimento da elevação representa a 
duração; a espessura da linha representa intensidade; o ângulo entre a linha de subida e a horizontal 


representa o tom. 


TABELA 15-2 Características dos Sons Respiratórios Normais 










Características dos Sons Respiratórios Normais 


Som respiratório 

Tom 

Intensidade 

Localizado 

Diagrama 

Vesicular 

Baixo 

Suave 

Áreas penftncas do pulmão 

Z' 

Broncovesicular 

Moderado 

Moderado 

Ao redor da parte superior do esterno, 
entre as escápulas 

A 

Traqueal 

Alto 

Intenso 

Sobre a traqueia 

A 


Terminologia. 

Em indivíduos saudáveis, os sons ouvidos na traqueia apresentam uma qualidade 
tubular. São chamados de sons respiratórios traque ai. Os sons respiratórios traqueais 
são altos, sons de alto tom com um componente expiratório igual ou ligeiramente 
mais longo que o componente inspiratório. 

A variação no som respiratório traqueal pode ser ouvida ao redor da metade 
superior do esterno no tórax anterior e entre a escápula e o tórax posterior. Esses sons 
não são tão altos quanto os sons respiratórios traqueais (sons brônquicos), têm o tom 
ligeiramente menor e igual componente inspiratório e expiratório. São chamados de 
som respiratório broncovesicular. 

Quando se ausculta sobre o parênquima pulmonar de um indivíduo saudável são 
ouvidos sons suaves e surdos. Esses sons respiratórios normais, conhecidos como sons 
respiratórios vesiculares, são menores em tom e intensidade do que os sons respiratórios 
broncovesiculares. Sons vesiculares são ouvidos primariamente durante a inspiração, 
com um componente expiratório mínimo (Tabela 15-2). 


* _ 

CASO CLINICO Terminologia para os Sons Pulmonares Adventícios 


In Sr PROBLEMA: O TR ausculta um paciente que está com pneumonia grave na unidade de 
tratamento intensivo. Ele ouve sons de baixo tom, descontínuos na inspiração e expiração. Ele 
notifica isso como “crepitações grossas”, mas seu supervisor o instrui a descrever os sons como 
“ronco”. Quem está correto, e qual condição patológica é indicada por esses sons? 

SOLUÇÃO: A American Thoracic Society e o American College of Chest Physicians Joint Committee 
on Pulmonary Nomenclature concordam com o termo crepitação para sons pulmonares anormais 
descontínuos. O mesmo comitê também tem sugerido que o termo ronco seja usado para descrever 
sons contínuos de baixo tom. O termo ronco não é usado para descrever sons descontínuos. 
Infelizmente, muitos médicos têm sido treinados para descrever todos os sons como “roncos”, mas 
esta terminologia está desatualizada e é imprecisa. O supervisor do TR está errado, mas nesse caso 
provavelmente é necessária diplomacia. 

Crepitações grossas na inspiração e expiração indicam que há excessiva secreção nas vias aéreas. 








A doença respiratória pode alterar a intensidade dos sons respiratórios normais 
ouvidos sobre a área pulmonar. Uma ligeira variação na intensidade é difícil de se 
detectar, até mesmo para médicos experientes. Sons respiratórios são ditos diminuídos 
quando a intensidade reduz e quando está ausente em casos extremos. São descritos 
como rudes quando a intensidade aumenta. Quando o componente expiratório dos 
sons respiratórios rudes iguala o componente inspiratório, eles são descritos como 
sons respiratórios bronquiais. 

Os sons ou vibrações produzidas pelo movimento do ar através das vias aéreas 
anormais são chamados de sons pulmonares adventícios (SPA). A maioria dos SPA 
pode ser classificada como contínuo ou descontínuo. SPA contínuos têm duração 
maior que 25 milissegundos. Os SPA descontínuos são intermitentes, crepitantes ou 
bolhosos de curta duração. O tipo contínuo de SPA é descrito com o termo chiado, e o 
tipo descontínuo de SPA como crepitante. O termo ronco é controverso e não é 
recomendado pelos autores para uso na prática clínica. 

Outro tipo contínuo de SPA ouvido em certas situações, primariamente sobre a 
laringe e a traqueia durante a inspiração, é estridor. O estridor é um som alto, de 
alto tom, que algumas vezes pode ser ouvido sem o estetoscópio. Mais comum em 
bebês e crianças pequenas, o estridor é um sinal de obstrução na traqueia ou na 
laringe. Estridor é mais frequentemente ouvido durante a inspiração. 

Quando os sons pulmonares são ouvidos, suas localizações e seus fatores específicos 
devem ser relatados. Os sons pulmonares anormais podem ser de alto ou baixo tom, 
forte ou fraco, reduzido ou profuso, e inspiratório ou expiratório (ou ambos). 
Crepitação de alto tom frequentemente é descrita como crepitação “'fina”, e crepitação 
de baixo tom, como crepitação “grossa”. 

Mecanismos e Significado dos Sons Pulmonares. 

Os mecanismos exatos que produzem o som pulmonar normal e anormal não são 
completamente entendidos. Contudo, há consenso entre os investigadores para 
permitir uma descrição geral. 

Sons Respiratórios Normais. 

Sons pulmonares ouvidos sobre o tórax de um indivíduo saudável são gerados 
primariamente por fluxo de ar turbulento nas grandes vias aéreas. O fluxo de ar 
turbulento produz vibrações audíveis nas vias aéreas, gerando sons que são 
transmitidos por meio dos pulmões e da parede torácica. À medida que o som desloca- 


se para a periferia pulmonar e da parede torácica, é alterado pelas propriedades de 
filtragem do tecido pulmonar normal. O tecido pulmonar normal age como um filtro 
que atenua, permitindo que preferencialmente passe sons de baixa frequência. Se 
posicionar o diafragma do seu estetoscópio sobre a parede torácica, de um amigo, e 
ouvir enquanto fala, esse efeito de filtragem (atenuação) será evidente. Os sons da 
voz serão silenciados e de difícil compreensão por causa da atenuação. Isso explica as 
diferenças características entre os sons respiratórios traqueal, ouvidos diretamente 
sobre a traqueia e o som vesicular, ouvidos sobre a periferia dos pulmões. Os sons 
pulmonares vesiculares normais, essencialmente, são atenuados por sons respiratórios 
normais traqueais. 

Sons Respiratórios Bronquiais. 

Os sons respiratórios bronquiais são considerados anormais quando eles são ouvidos 
sobre regiões periféricas do pulmão. Eles podem substituir o som vesicular normal 
quando o tecido pulmonar aumenta a densidade, como na atelectasia e na 
pneumonia. Quando o tecido pulmonar normal cheio de ar se torna consolidado, a 
atenuação é reduzida e sons similares são ouvidos sobre as grandes vias aéreas 
superiores e o pulmão consolidado. 

Sons Respiratórios Diminuídos. 

Sons respiratórios diminuídos ocorrem quando a intensidade do som e o local de 
origem (grandes vias aéreas) são reduzidos ou quando a transmissão do som por meio 
do pulmão ou da parede torácica é reduzida. A intensidade do som é reduzida com 
padrão de respiração superficial ou lento. Esse tipo de respiração causa menos 
turbulência nas grandes vias aéreas e resulta em sons respiratórios diminuídos em 
todo o tórax. As vias aéreas obstruídas por muco e tecido pulmonar hiperinflado 
atenua os sons por meio dos pulmões. Ar ou fluido no espaço pleural e obesidade 
também reduz a transmissão de som por meio da parede torácica. 

Em pacientes com obstrução crônica das vias aéreas, intensidade normal do som 
respiratório geralmente está reduzida, significantemente, em todos os campos 
pulmonares. Esse é o resultado da baixa transmissão sonora através dos tecidos 
pulmonares hiperinflados, como ocorre no quadro de enfisema. Padrão respiratório 
superficial também contribui para a redução dos sons respiratórios nos pacientes com 
DPOC. 


Sibilo e Estridor. 



Sibilo (chiado) e estridor representam vibrações das paredes das vias aéreas causadas 
quando o ar flui em alta velocidade através da via aérea estreitada. O diâmetro da 
via aérea pode ser reduzido por broncoespasmo, edema de mucosa, inflamação, 
tumores e corpos estranhos. Esse estreitamento, inicialmente, causa um aumento na 
velocidade do fluxo de ar, que provoca uma queda da pressão da parede lateral. Isso, 
por sua vez, faz com que as paredes laterais da via aérea estreitada se aproximem, 
interrompendo o fluxo de ar. Quando o fluxo de ar é interrompido, a pressão nas 
paredes laterais aumenta e a via aérea se abre. Esse ciclo se repete muitas vezes por 
segundo, fazendo com que as paredes laterais vibrem e produzam um tipo de SPA 
semelhante a um instrumento musical (p. ex., clarinete). 



Em geral, o sibilo expiratório indica uma obstrução em via aérea inferior, como ocorre em 
distúrbios pulmonares (p. ex., bronquite e asma). O chiado em alguns casos pode ser polifônico. Um 
chiado monofônico sugere que uma via aérea está estreitada e é improvável que a causa seja a asma. 

Deve-se monitorar o tom e a duração do sibilo. A melhora do fluxo expiratório está 
associada à diminuição no tom e na duração do sibilo. Por exemplo, se há um sibilo 
em alto tom durante todo o tempo expiratório, antes do tratamento, mas se torna de 
baixo tom e ocorre apenas no final da expiração, após a terapia, o tom e a duração 
do sibilo diminuíram. Isso sugere que o grau de obstrução da via aérea diminuiu. 

O sibilo pode ser monofônico ou polifônico. O sibilo monofônico indica que uma 
única via aérea está parcialmente obstruída. O sibilo monofônico pode ser ouvido 
durante a inspiração e expiração ou apenas durante a expiração. O sibilo polifônico 
sugere que diversas vias aéreas estão obstruídas, como na asma, e é ouvido apenas 
durante a expiração. A bronquite e ICC também podem causar sibilo polifônico. 

O estridor é um importante som adventício do pulmão que indica comprometimento 
da via aérea superior. Pode ocorrer em pacientes de qualquer idade, mas 
frequentemente é auscultado na via aérea superior de crianças. Nas crianças, a 
laringomalacia é a causa mais comum de estridor crônico, enquanto a crupe é a causa 
mais comum de estridor agudo. Em geral, estridor inspiratório é consistente com 
estreitamento acima da glote, enquanto o estridor expiratório indica estreitamento da 
traqueia inferior. A falta do estridor nunca deve ser interpretada como indicação 
privilegiada da via aérea superior em pacientes com esforço respiratório e uma 
história que sugere um problema potencial nas vias aéreas. 






Crepitações. 

Crepitações podem ocorrer quando o fluxo aéreo causa movimento de excessiva 
secreção ou fluido nas vias aéreas. Nessa situação, crepitações são usualmente 
grosseiras (baixo tom) e ouvidas durante a inspiração e expiração. Essas crepitações 
frequentemente desobstruem quando o paciente tosse ou quando a via aérea é 
aspirada. 

As crepitações também podem ser ouvidas em pacientes pouco secretivos. Essas 
secreções ocorrem quando as vias aéreas colapsadas abrem-se durante a inspiração. O 
colapso da via aérea ou fechamento pode ocorrer nos bronquíolos periféricos ou mais 
calibrosos e nos brônquios mais proximais. 

Os brônquios proximais mais calibrosos podem fechar durante a expiração quando 
ocorre um aumento anormal na complacência do brônquio ou quando as pressões 
retráteis ao redor do brônquio são menores. Nessa situação, as crepitações usualmente 
ocorrem no início da fase inspiratória e são chamadas de crepitações do início da 
inspiração (Figura 15-9). As crepitações no início da fase inspiratória usualmente são 
reduzidas, mas podem ser altas ou leves. Elas são frequentemente transmitidas para a 
boca e não são silenciadas pela tosse ou uma mudança de posição. Elas ocorrem mais 
frequentemente nos pacientes com DPOC, tais como na bronquite crônica, enfisema 
ou asma, e usualmente indica uma obstrução grave das vias aéreas. 
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FIGURA 15-9 


Crepitações inspiratórias. A, Crepitações no início da inspiração. B, Crepitações no 
final da expiração. C, Crepitações inspiratórias dispersas. 


As vias aéreas periféricas podem fechar durante a expiração quando a pressão 
intratorácica aumenta e quando o surfactante não está presente na quantidade 











normal. As crepitações produzidas pela abertura repentina das vias aéreas periféricas 
usualmente ocorre ao final da fase inspiratória. Elas têm alto tom e são chamadas de 
crepitações finas, que ocorrem ao final da inspiração. São mais comuns nas regiões 
pulmonares dependentes, onde as vias aéreas periféricas são mais propensas ao 
colapso durante a expiração. Elas geralmente são identificadas em vários ciclos 
respiratórios consecutivos, produzindo um ritmo recorrente. Elas podem desobstruir 
com mudanças na postura ou se o paciente realizar várias inspirações profundas. A 
tosse ou a expiração máxima pelo paciente pode causar reaparecimento de 
crepitações no final da fase de inspiração. As crepitações ao final da fase inspiratória 
são mais comuns nos pacientes com desordens respiratórias, que reduzem o volume 
pulmonar. Essas desordens incluem atelectasia, pneumonia, edema pulmonar e 
fibrose pulmonar (Tabela 15-3). 


TABELA 15-3 Aplicação dos Sons Pulmonares Adventícios 


Aplicação dos Sons Pulmonares Adventícios 

Som Pulmonar Mecanismo Possível 

Características 

Causas 

Chicira 

Rápido fluxo de ar através das vias 
aéreas obstruídas 

Alto tom, usualmcntc expiratório 

Asma, insuficiência cardíaca 
congestiva 

Estridor 

Rápido fluxo dc ar através das vias 
aéreas supenores obstruídas 

Alto tom, monofònico 

Crupc, epiglotite, pbs-intubaçâo 

Crepitações 

grossas 

Excesso dc secreção nas vias aéreas 
movendo nas vias aéreas 

Grossa, inspira tonas c 
cxpiratonas 

Pneumonia grave, bronquite 

Crepitações 

finas 

Abertura repentina das vias 
aéreas períféneas 

Fma. final da inspiração 

Atelectasia, fibrose. edema 
pulmonar 


^ REGRA PRÁTICA 


Crepitações finas, no final da fase inspiratória, sugerem doença pulmonar restritiva, tal como 


fibrose pulmonar. 


Atrito Pleural. 

O atrito pleural é um som de crepitação ou de fricção que ocorre quando a superfície 
pleural se torna inflamada e as bordas rugosas friccionam durante a respiração, como 
na pleurisia (ou pleurite). Pode ser auscultado apenas durante a inspiração, mas 
frequentemente é identificado durante ambas as fases da respiração. A fricção 
usualmente está localizada em certo lado da parede torácica e assemelha-se a 
crepitações grossas, mas não é afetada pela tosse. A intensidade da fricção pleural 
pode aumentar com inspiração profunda. 









Sons da Voz. 


Se a inspeção do tórax, palpação, percussão ou ausculta sugere uma anormalidade 
pulmonar, a avaliação da ressonância vocal pode ser útil em uma próxima avaliação. 
A ressonância vocal é produzida pelo mesmo mecanismo que o frêmito vocal. 
Vibrações criadas pelas cordas vocais durante a fala direcionam para baixo nas vias 
aéreas e através da periferia pulmonar para a parede torácica. O paciente é instruído 
a repetir as palavras “one” (“um”), “two” (“dois”), “three” (“três”), ou “trinta e três” 
enquanto o médico faz a ausculta por meio do estetoscópio sobre a parede torácica, 
comparando um lado com o outro. É normal quando o tecido pulmonar cheio de ar 
filtra o som da voz, produzindo uma redução significante da intensidade e clareza. 
Anormalidades patológicas no tecido pulmonar alteram a transmissão dos sons da 
voz, produzindo tanto aumento ou redução da ressonância vocal. A ressonância vocal 
aumentada ocorre com a consolidação pulmonar, enquanto diminuição da ressonância 
vocal é ouvida quando os pulmões estão hiperinflados ou com pneumotórax. 

Broncofonia. 

Um aumento na intensidade e clareza da ressonância vocal produzida pela 
transmissão de vibrações vocais é chamado de broncofonia. A broncofonia indica 
aumento na densidade do tecido pulmonar, como ocorre na fase de consolidação da 
pneumonia. A broncofonia é mais fácil de ser detectada quando é unilateral. 
Frequentemente acompanha sons respiratórios bronquiais, uma indicação de 
percussão abafada e frêmito vocal aumentado. 

A ressonância vocal é reduzida quando a transmissão dos sons de voz através dos 
pulmões ou da parede torácica é limitada. A hiperinflação, pneumotórax, obstrução 
bronquial e o derrame pleural impedem a transmissão dos sons da voz e a ressonância 
vocal diminui. A ressonância vocal diminuída, usualmente, ocorre junto com sons 
respiratórios reduzidos e frêmito tátil diminuído. 

Exame Cardíaco 

As doenças crônicas dos pulmões estão frequentemente associadas a anormalidades de 
outro sistema do corpo. O reconhecimento dessas anormalidades pode ajudar os 
médicos a identificarem tanto a desordem respiratória como sua gravidade. Devido à 
relação próxima entre o coração e os pulmões, o coração tem grande risco de 
desenvolver distúrbios causados pela doença pulmonar. 

As técnicas para exame físico da parede torácica na região que corresponde ao 


coração (precórdio) incluem inspeção, palpação e auscultação. A percussão é uma 
técnica pouco eficaz. A maior parte dos médicos examina o precórdio ao mesmo 
tempo em que avaliam os pulmões. 

Inspeção e Palpação 

A inspeção e palpação do precórdio ajuda a identificar as pulsações normais e 
anormais. As pulsações no precórdio são produzidas pela contração ventricular. 
Detectar as pulsações depende da força da contração ventricular, da espessura da 
parede torácica e da qualidade do tecido por meio do qual as vibrações se dissipam. 

Normalmente, a contração ventricular esquerda tem maior amplitude e gera uma 
pulsação visível e palpável durante a sístole. Essa pulsação é chamada de ponto de 
impulso máximo (PIM) ou ictus cordis. Nos indivíduos saudáveis, que não são obesos ou 
excessivamente musculosos, o PIM pode ser sentido e visualizado perto da linha 
médioclavicular esquerda, no quinto espaço intercostal. O PIM altera-se lateralmente 
com a hipertrofia do ventrículo esquerdo. 

A hipertrofia ventricular direita, uma manifestação comum de doença pulmonar 
crônica, frequentemente produz um impulso sistólico chamado de ondulação, que é 
sentido e possivelmente visualizado perto da borda inferior esquerda do esterno. Para 
identificar o PIM, posicione a borda palmar de sua mão direita sobre a borda inferior 
esquerda do esterno. A hipertrofia ventricular direita pode ser resultado de hipoxemia 
crônica, doença de válvula pulmonar ou hipertensão pulmonar primária. 

Nos pacientes com hiperinsuflação pulmonar (enfisema), o PIM pode ser difícil de 
ser localizado. Devido ao aumento no diâmetro AP e das mudanças no tecido 
pulmonar, vibrações sistólicas não são bem transmitidas para a parede torácica. 

O PIM pode mudar para a esquerda ou para a direita, seguindo o desvio de posição 
do mediastino inferior, que pode ser causado por pneumotórax ou colapso lobar. 
Tipicamente, o PIM altera sua posição em direção ao colapso lobar, mas se distancia 
de um pneumotórax. O PIM nos pacientes com enfisema pulmonar e diafragma 
retificado pode ser alterado centralmente para a área epigástrica. 

O segundo espaço intercostal esquerdo perto da borda do esterno é chamado de 
área pulmonar e é palpado na tentativa de identificar acentuado fechamento da 
valva pulmonar. As fortes vibrações podem ser sentidas nesta área, na presença de 
hipertensão pulmonar ou anormalidades valvulares (Figura 15-10). O rápido fluxo 
sanguíneo através de uma valva estreitada ou fluxo retrógrado através de uma valva 


deficiente pode produzir vibrações palpáveis conhecidas como frêmitos. Os frêmitos 
são usualmente acompanhados por um murmúrio (ver discussão adiante). 



lO 


FIGURA 15-10 


Anatomia e área da válvula auscultatória. Localização anatômica das válvulas está 
representada pelas barras sólidas. As setas designam-se à transmissão de sons das válvulas para suas 
áreas respectivas de ausculta. A, válvula aórtica; M, válvula mitral; P, válvula pulmonar; T, válvula 
tricúspide. 


Ausculta dos Sons Cardíacos 

Os sons cardíacos normais são produzidos por fechamento das valvas cardíacas 
(Capítulo 8). A primeira bulha (Bi) é produzida pelo fechamento das valvas mitral e 
tricúspide (atrioventricular) durante a contração dos ventrículos. Quando a sístole 
termina, os ventrículos relaxam, e a valva aórtica e a pulmonar (semilunar) se 
fecham, produzindo a segunda bulha (B 2 ). Por causa das altas pressões no lado 
esquerdo do coração, o fechamento da valva mitral é mais alto e contribui mais para 
Bi do que o fechamento da valva tricúspide. Por esta mesma razão, o fechamento da 
valva aórtica usualmente é mais significante na produção do B 2 . Se as duas valvas AV 
ou semilunar não fecharem ao mesmo tempo, ouve-se um som cardíaco desdobrado. E 
normal o som cardíaco B 2 desdobrado e ocorre associado à respiração. A B 2 
desdobrada é aumentada na inspiração devido à diminuição da pressão intratorácica, 
o que melhora o retorno venoso para o lado direito do coração e atrasa o fechamento 
da valva pulmonar. 





Um terceiro som ou 3 a bulha (B3) pode ser ouvido durante a diástole. Acredita-se 
que o B3 é produzida pelo rápido preenchimento ventricular, imediatamente após a 
sístole. A distensão rápida dos ventrículos causa vibração nas paredes ventriculares e 
produz um som de baixo tom e intensidade, que é melhor ouvido sobre o ápice do 
coração. Nos jovens, crianças saudáveis, uma B3 é considerada normal e é chamada 
de B 3 fisiológico. Caso contrário, uma B3 é anormal. Por exemplo, em um paciente 
idoso com história de doença cardíaca, uma B3 pode significar ICC e é resultado de 
um ventrículo esquerdo anormal. 

Um quarto som cardíaco ou 4 a bulha (B4) é produzida por mecanismos semelhantes 
é queles que produzem B3. A B4 pode ocorrer em indivíduos saudáveis ou pode ser 
considerada um sinal de doença cardíaca. A B4 é diferente da B3 apenas na sua 
duração durante o ciclo cardíaco. A B4 ocorre antes de Bl, enquanto B3 ocorre logo 
após B2. O paciente com doença cardíaca que apresenta uma B3 e uma B4 apresenta o 
ritmo de galope. 


REGRA PRÁTICA 


A presença do ritmo cardíaco de galope em um paciente adulto é indicativa de insuficiência 
cardíaca congestiva. 

Durante a ausculta do coração, alterações no volume tanto de Bi ou B2 podem 
ocorrer. A intensidade reduzida dos sons cardíacos pode ser resultado de 
anormalidades cardíacas ou extracardíacas. Os fatores extracardíacos incluem 
alterações no tecido entre o coração e a superfície do tórax. Hiperinflação pulmonar, 
derrame pleural, pneumotórax e obesidade tornam a identificação difícil tanto da Bi 
quanto da B2. A intensidade do Bi e do B2 também diminui quando a força ventricular 
de contração é deficiente, como na insuficiência cardíaca ou quando existem 
anormalidades valvulares. 

A hipertensão pulmonar produz um aumento na intensidade de B2. Esse som é 
referido como um P 2 hiperfonético e é resultado de um fechamento forçado da valva 
pulmonar. A falta do desdobramento B2 na inspiração, também, pode ser resultado de 
hipertensão pulmonar. Um P2 hiperfonético é mais bem identificado sobre a área 
pulmonar do tórax (Figura 15-10). 

Murmúrios cardíacos são identificados sempre que as valvas cardíacas apresentam- 
se insuficientes ou estenosadas. Os murmúrios usualmente são classificados tanto 






como sistólicos ou diastólicos. Os murmúrios sistólicos são produzidos por uma valva 
AV insuficiente ou uma valva semilunar estenosada. Uma valva AV insuficiente 
permite o retorno do fluxo sanguíneo para o átrio, normalmente produzindo um som 
de alto tom “sibilante”, simultaneamente, com Bl. Uma valva semilunar estenosada 
produz um som crescente-decrescente produzido por uma obstrução ao fluxo 
sanguíneo externo do ventrículo durante a sístole. 

Murmúrios diastólicos são criados por uma valva semilunar insuficiente ou uma 
valva AV estenosada. A valva semilunar insuficiente permite um fluxo retrógrado do 
sangue para dentro do ventrículo simultaneamente ou imediatamente após B2. Uma 
valva AV estenosada obstrui o fluxo sanguíneo do átrio para o ventrículo durante a 
diástole gerando um murmúrio turbulento. 

Um murmúrio também pode ser produzido pelo fluxo sanguíneo rápido que 
atravessa as valvas normais, como ocorre com o esforço excessivo. Em resumo, 
murmúrios são produzidos como se segue: (1) fluxo retrógrado de sangue através de 
valva ineficiente, (2) fluxo sanguíneo através de valva estenótica, (3) fluxo sanguíneo 
rápido através da valva normal. 

Os sons cardíacos devem ser auscultados antes ou depois dos sons pulmonares, com 
o uso da campânula e do diafragma do estetoscópio. Os sons cardíacos podem ser 
mais fáceis de serem identificados, solicitando-se ao paciente que se incline para 
frente ou deite sobre seu lado esquerdo. Isso direciona o coração para próximo à caixa 
torácica. Quando os pulsos periféricos são difíceis de identificar, a ausculta sobre o 
pericárdio pode ser um método mais eficaz para identificar a frequência cardíaca. 
Além disso, a frequência ouvida sobre o pericárdio (frequência apical), algumas vezes, 
pode ser comparada ao pulso periférico palpado. Normalmente, essas duas 
frequências são semelhantes. Contudo, algumas vezes a frequência apical é mais alta 
do que o pulso periférico. Esse sinal, chamado de déficit de pulso, é comum na 
fibrilação atrial. Pelo fato da fibrilação atrial causar um ritmo irregular, algumas 
contrações ventriculares são muito fracas para serem sentidas em pontos periféricos. 

Exame Abdominal 

Uma discussão aprofundada do exame abdominal está além do âmbito deste texto; 
contudo, uma revisão dos achados associados a doenças respiratórias é apresentada 
aqui. 

O abdome deve ser inspecionado e palpado para detectar distensão e sensibilidade 


dolorosa. A distensão abdominal e a dor dificultam o movimento do diafragma e 
contribui para insuficiência ou falência respiratória. Também podem inibir a tosse e a 
respiração profunda, que são extremamente importantes na prevenção de 
complicações respiratórias do pós-operatório. 

Quando há indícios de cor pubnonale, o clínico deve palpar o quadrante superior 
direito do abdome do paciente e percutir para estimar o tamanho do fígado (Figura 
15-11). A insuficiência cardíaca do lado direito causa um aumento na pressão dentro 
das veias calibrosas, como a veia cava inferior. A veia hepática, que desemboca na 
veia cava inferior, pode se tornar ingurgitada, nesta situação, aumentando o 
tamanho do fígado. Um fígado aumentado é chamado de hepatomegalia e pode ter 
sua causa na insuficiência cardíaca do lado direito, embora existam muitas outras 
causas. 


Quadrante 

superior 

direito 

Quadrante 

inferior 

direito 


Quadrante 

superior 

esquerdo 

Quadrante 

inferior 

esquerdo 


Processo xifoide 



Sínfise púbica 


FIGURA 15-11 


Divisão do abdome em quadrantes. 


Para avaliar a hepatomegalia, o clínico identifica a borda superior e inferior do 
fígado para percussão. Normalmente, o fígado estende-se aproximadamente 10 cm na 
linha médio-clavicular. Se o fígado estende mais do que 10 cm, é considerado 
aumentado. 


Além disso, o médico pode examinar o movimento da parede abdominal com o 











paciente em supino. Os pacientes com fraqueza ou paralisia bilateral do diafragma 
podem apresentar ortopneia e respiração paradoxal (descrita anteriormente). 

Exame das Extremidades 

Doenças respiratórias podem causar várias anormalidades das extremidades, 
incluindo deformidades dos dedos e edema nos pés. 

Hipocratismo Digital 

O hipocratismo digital é uma manifestação relevante de doença cardiopulmonar. O 
hipocratismo é um aumento indolor das falanges distais dos dedos das mãos e dos 
pés, que desenvolve com o tempo. À medida que o processo avança, o ângulo da unha 
em relação à base aumenta, e a base da unha adquire um aspecto “esponjoso”. O 
perfil visual dos dedos permite fácil reconhecimento da deformidade (Figura 15-12), 
mas a porosidade do leito da unha é o sinal mais importante. Existem muitas causas 
de deformação, incluindo doença pulmonar infiltrativa ou intersticial, 
bronquiectasias, diversos cânceres (incluindo câncer de pulmão), problemas cardíacos 
congênitos que causam cianose, doença crônica do fígado e doença inflamatória da 
bexiga. A DPOC isolada, mesmo quando a hipoxemia está presente, não leva à 
deformidade. A deformidade dos dedos nos pacientes com DPOC indica que alguma 
outra doença pulmonar obstrutiva está ocorrendo. 




IPD 


DPD 


FIGURA 15-12 


A, Configuração digital normal. B, Hipocratismo digital leve com aumento do 
ângulo hiponíquio. C, Grave hipocratismo do dedo; a profundidade do dedo na base da unha (DPD) é 
maior do que a profundidade na articulação interfalangiana (IPD) com hipocratismo. 


Cianose 

O exame dos dedos para avaliar a presença de cianose é parte da avaliação inicial e é 
feita sempre que se suspeita de hipoxemia. A cianose pode ser detectada facilmente 
por causa da transparência das unhas e da pele. 

A cianose se torna visível quando a quantidade de hemoglobina dessaturada no 
capilar sanguíneo excede de 5 para 6 g/dL. Isso pode ser causado por redução tanto 
do conteúdo arterial ou venoso de oxigênio, ou ambos. A cianose dos dedos é 
conhecida como cianose periférica e é principalmente o resultado do pobre fluxo 
sanguíneo, os tecidos extraem mais oxigênio, baixando o conteúdo venoso de oxigênio 
e elevando a quantidade de hemoglobina reduzida. As extremidades ficam frias ao 
toque quando a cianose periférica é um sinal de perfusão precária. 

Edema nos Pés 

Edema nos pés se deve frequentemente à insuficiência cardíaca, que causa aumento 
na pressão hidrostática do sistema venoso e extravasamento de fluido das veias para 
dentro dos tecidos circundantes. Os tornozelos são afetados mais frequentemente, 






devido à sua posição dependente da gravidade, durante a maior parte do dia. Os 
tecidos edemaciados deformam ou afundam quando pressionados firmemente com um 
dedo. O volume do edema pode indicar a gravidade da falência cardíaca. Por 
exemplo, edema que se estende acima do joelho indica uma causa mais relevante do 
que o edema limitado à articulação do tornozelo. Qualquer paciente com suspeita de 
insuficiência cardíaca do lado direito ou esquerdo deve ser submetido à avaliação dos 
pés, para que ocorra a verificação sobre a presença ou não de edema. 

Enchimento Capilar 

O enchimento capilar pode ser avaliado pressionando-se firme e rapidamente a unha 
do paciente e observando-se a velocidade na qual o fluxo de sangue retorna. Quando 
o débito cardíaco está reduzido e a perfusão digital é precária, o enchimento capilar é 
lento, levando vários segundos para se completar. Em indivíduos saudáveis com bom 
débito cardíaco e perfusão digital, o tempo do enchimento capilar é menor que três 
segundos. O enchimento anormal também pode indicar precário suprimento vascular. 

Temperatura Periférica da Pele 

Quando a perfusão é precária (como na insuficiência cardíaca ou no choque), a 
vasoconstrição compensatória nas extremidades ajuda no desvio do sangue para 
órgãos vitais. Essa redução na perfusão periférica faz com que as extremidades fiquem 
frias ao toque. As baixas temperaturas que se estendem no corpo são indicação do 
grau de falência circulatória. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A entrevista é usada para identificar informações importantes ao diagnóstico e estabelecer um 
contato próximo entre o profissional da saúde e o paciente. 

Dispneia ocorre quando o trabalho respiratório é excessivo para o nível de esforço. O trabalho 
respiratório aumenta com a condescendência reduzida dos pulmões e as vias aéreas estreitas. 

Tosse é um dos sintomas mais comuns de doença pulmonar e ocorre quando os receptores que se 
dispõem nas grandes vias aéreas são estimulados por material estranho, muco, gases nocivos ou 
inflamação. 







A causa mais comum de hemoptise (expelir sangue dos pulmões) é infecção. 


Sinais vitais fornecem avaliação confiável, informação sobre a condição geral do paciente e sua 
resposta à terapia. 

Respiração rápida e superficial indica mudanças patológicas na consistência pulmonar com 
redução do volume do pulmão. 

Uma fase expiratória prolongada sugere que as vias aéreas intratorácicas são estreitas. 

Sons respiratórios normais são gerados por turbulento fluxo de ar nas grandes vias aéreas. 

Crepitações são geradas por abertura repentina das vias aéreas fechadas ou por movimento de 
secreções excessivas nas vias aéreas com a respiração. 

Chiados são produzidos por rápida vibração das vias aéreas estreitas à medida que o gás passa 
em alta velocidade. 

Cor pulmonale causa distensão da veia jugular, hepatomegalia, um sonoro P2 e edema nos pés. 

Cianose central é um sinal de hipoxemia devido à falência respiratória, enquanto cianose 
periférica indica falência circulatória. 
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Capítulo 16 

Interpretação Clínica dos Dados Laboratoriais 



Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Listar os elementos figurados encontrados em uma amostra normal de sangue. 

♦ Definir os seguintes termos relacionados aos exames clínicos laboratoriais: leucocitose, leucopenia, 
anemia, policitemia e trombocitopenia. 

♦ Interpretar o hemograma completo e outros exames hematológicos. 

♦ Interpretar os exames bioquímicos do sangue, tais como eletrólitos, função renal, enzimas séricas e 
glicose sérica. 

♦ Descrever como a coloração de Gram e a cultura do escarro são usadas para diagnosticar pacientes 
com infecções pulmonares. 


PALAVRAS-CHAVE 


anemia 

bastonetes 


eritrócitos 


















hiperglicemia 

hipercalemia 

hipernatremia 

hipocloremia 

hipoglicemia 

hipocalemia 

hiponatremia 

leucócitos 

leucocitose 

leucopenia 

neutropenia 

neutrofilia 

plaquetas 

policitemia 

pseudoneutrofilia 

segmentados 

trombocitopenia 


INTERPRETAÇÃO DOS EXAMES LABORATORIAIS CLÍNICOS 

Este capítulo discute os exames sanguíneos comuns realizados na maioria dos 
pacientes internados no hospital. Esses exames são feitos para identificar o estado de 
saúde geral do paciente e para determinar os efeitos positivos ou negativos da 
terapia. O terapeuta respiratório deve saber sobre esses exames sanguíneos porque os 
resultados podem influenciar e refletir sobre a função pulmonar. Uma ênfase neste 
capítulo é dada para a importante relação entre os elementos figurados do sangue e 
os exames bioquímicos e o cuidado respiratório. 


Hemograma Completo 

O hemograma completo (HC) é rotineiramente realizado a partir de uma amostra de 




sangue venoso e examina os elementos figurados no sangue. Ele fornece uma 
descrição detalhada do número de células no sangue circulantes, chamadas leucócitos 
e hemácias (ou eritrócitos), além das plaquetas 1 (ou tromboplastídeos). A 
contagem de leucócitos é constituída por cinco diferentes tipos de células e relatada 
como contagem diferencial. As hemácias ou eritrócitos são avaliados pelo tamanho e 
pelo conteúdo de hemoglobina. As plaquetas são avaliadas pelo número presente. Em 
alguns casos, esta informação é útil para determinar o diagnóstico, mas é mais útil 
para a avaliação do estado geral de saúde do paciente. A Tabela 16-1 lista os 
resultados de uma HC normal para adultos. 


TABELA 16-1 Valores Normais para o Hemograma Completo no Adulto 


Exame 

Valores Normais 

Contagem de Eritrócitos 

Homens 

4,6-6,2 x 10 6 /mm 3 

Mulheres 

4,2-5,4 x 10 6 /mm 3 

Hemoglobina (Hb) 

Homens 

13,5-16,5 g/dL 

Mulheres 

12-15 g/dL 

Hematócrito (Hct) 

Homens 

40%-54% 

Mulheres 

38%-47% 

índice de Eritrócitos 

Volume celular médio (VCM) 

80-96 |j/mm 3 

Hemoglobina celular média (HCM) 

27-31 pg 

Concentração de hemoglobina celular média (CHCM) 

32%-36% 

Contagem de Leucócitos 

4.500-11.500/mm 3 

Contagem Diferencial de Leucócitos 

Neutrófilos segmentados 

40%-75% 

Bastonetes 

0%-6% 

Eosinófilos 

0%-6% 

Basófilos 

0%-l% 

Linfócitos 

20%-45% 

Monócitos 

2%-10% 

Contagem de Plaquetas 

150.000-400.000/mm 3 
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Contagem de Leucócitos 

A elevação da contagem de leucócitos é conhecida como leucocitose. Ela resulta de 
vários problemas, incluindo estresse, infecção e trauma. O grau de leucocitose é uma 
função da gravidade do problema e a condição do sistema imunológico do paciente. 
Por exemplo, uma contagem significativamente elevada de leucócitos (mais de 
20.000/mm 3 ) sugere que uma séria infecção pode estar presente e, ao mesmo tempo, 
que o sistema imunológico do paciente está gerando uma resposta significativa. 

Uma contagem de leucócitos abaixo do normal é descrita como leucopenia. A 
leucopenia não é tão comum como a leucocitose, mas ela ocorre quando o sistema 
imunológico do paciente é dominado por uma infecção ou suprimido por uma doença 
ou um tratamento. A leucopenia é vista em pacientes idosos com pneumonia severa 
que domina o sistema imunológico. O prognóstico usualmente não é otimista em tais 
situações. Doenças da medula óssea (p. ex., leucemia, linfoma), a quimioterapia e a 
radioterapia para o tratamento do câncer são causas comuns de leucopenia. 

Contagem Diferencial de Leucócitos 

O laboratório clínico também realiza uma contagem diferencial de leucócitos para 
determinar o número exato de cada tipo de leucócito presente no sangue circulante. 
Veja a Tabela 16-2 para uma lista de contagens diferenciais normais no paciente 
adulto e as causas comuns da elevação de cada tipo celular. A Tabela 16-2 mostra que 
os leucócitos predominantes na circulação são neutrófilos e linfócitos. Como a 
leucocitose usualmente resulta de apenas um dos cinco tipos celulares que respondem 
a um problema, a elevação significativa da contagem de leucócitos (mais de 
15.000/mm 3 ) ocorrerá apenas quando neutrófilos ou linfócitos estiverem respondendo 
a uma anormalidade. Como os basófilos, eosinófilos e monócitos constituem uma 
proporção pequena dos leucócitos circulantes, provavelmente eles não provocam um 
aumento importante da contagem leucocitária ao reagirem a uma doença. 


TABELA 16-2 Valores Normais da Contagem Diferencial de Leucócitos e Causas Comuns para 
Anormalidades 


Valores Normais da Contagem Diferencial de Leucócitos e Causas Comuns para Anormalidades 
Tipo Celular Valor Relativo Valor Absoluto Causas das Anormalidades 


Neutrófilos 

40V75% 

1.800-7.500 

Aumentados cm infecções bactenanas e trauma, reduzidos em 
doenças da medula óssea 

Eosinófilos 

Wo-6% 

0-600 

Aumentados em reações alérgicas e infestações parasitãnas 

Basófilos 

0%\% 

0-100 

Aumentados cm reações alérgicas 

Monócitos 

2%r\0% 

90-1.000 

Aumentados em invasões de matenais estranhos 

Linfociros 

20V45% 

900-4 500 

Aumentados em infecções virais ou outras, reduzidos 
em problemas de imunodeficiência 


A contagem diferencial de leucócitos é interpretada de melhor forma por meio da 
determinação da contagem absoluta de cada leucócito. Isso é calculado por meio da 
multiplicação da percentagem dos leucócitos sob estudo pela contagem total de 
leucócitos. Isso previne uma interpretação errônea da contagem diferencial de 
leucócitos quando qualquer outro tipo celular se altera em números absolutos e causa 
uma alteração relativa na percentagem dos outros quatro tipos celulares. Por 
exemplo, se a contagem de leucócitos dobra por causa de um aumento dos neutrófilos, 
o valor relativo das outras quatro células cairá pela metade, embora seu valor 
absoluto realmente não se altere. Muitos laboratórios estão agora relatando o valor 
absoluto de cada um dos cinco tipos de leucócitos para evitar esta confusão. 

A elevação do valor absoluto de neutrófilos é conhecida como neutrofilia. 
Neutrófilos imaturos são conhecidos como bastonetes devido ao formato alongado do 
núcleo. A maioria dos bastonetes está localizada na medula óssea, onde eles 
continuam a amadurecer. Os neutrófilos maduros são conhecidos como segmentados 
devido ao formato lobulado (ou “segmentado”) de seu núcleo. Infecções severas fazem 
com que a medula óssea libere estoques de neutrófilos disponíveis, e, como resultado, 
tanto bastonetes como segmentados entram no volume de sangue circulante. 
Consequentemente, quando bastonetes e segmentados estão elevados no HC, 
provavelmente o paciente está sofrendo uma infecção bacteriana mais severa. 

Os neutrófilos segmentados também estão armazenados em agregados ao longo das 
paredes de alguns vasos sanguíneos à medida que eles começam seu processo de 
marginação e sua consequente migração para os tecidos circunjacentes. Esses 
neutrófilos marginados são tipicamente apenas segmentados e podem ser 
remanejados para o conjunto de leucócitos circulantes sob determinadas condições. A 
liberação de catecolaminas durante um estresse agudo é um exemplo comum de uma 
condição que fará com que os neutrófilos marginados retornem ao sangue circulante, 
onde eles agora serão contados no HC. Em tais condições, a neutrofilia será 
principalmente representada por segmentados e poucos bastonetes. Esta forma de 
neutrofilia é transitória e também é chamada de pseudoneutrofilia. 





Um número reduzido de neutrófilos circulantes é conhecido como neutropenia. Ela 
não é comum como a neutrofilia, mas pode ocorrer em pacientes com doença na 
medula óssea (p. ex., linfoma, leucemia etc.), em submetidos ao tratamento para 
câncer com quimioterapia e/ou radioterapia, em pacientes com algumas doenças 
autoimunes e em infectados com HIV. A neutropenia coloca o paciente em risco para 
o desenvolvimento de infecções. 


* REGRA PRÁTICA 


A elevação da contagem de leucócitos é normalmente causada por um aumento de um dos cinco 
tipos de leucócitos. 


CASO CLÍNICO Contagem Leucocitária Diferencial 


PROBLEMA: Um paciente foi admitido no hospital por dificuldade respiratória aguda. A 
radiografia torácica revela uma pneumonia, e a temperatura do paciente está elevada. O hemograma 
mostra uma contagem aumentada de leucócitos de 15.000/mm3, com 75% de neutrófilos, mas 
apenas 10% de linfócitos. Considerando-se que a contagem diferencial normal de linfócitos é de 20% 
a 45%, o valor de 10% sugere algum problema com a produção de linfócitos pelo sistema 
imunológico? Que tipo de pneumonia provavelmente está presente neste caso? 

SOLUÇÃO: A contagem diferencial de 10% para os linfócitos representa um valor relativo. Como a 
contagem total de leucócitos está acentuadamente elevada, os 10% em termos relativos representam 
1.500 linfócitos em valor absoluto, o qual está bastante dentro da faixa normal. Se a contagem total 
de leucócitos estivesse reduzida a menos que o normal e a contagem diferencial demonstrasse uma 
contagem de linfócitos de 10%, um valor absoluto anormal estaria presente e sugeriria um problema 
imunológico. Este paciente provavelmente apresenta uma pneumonia bacteriana, devido ao elevado 
número de neutrófilos. 


REGRA PRÁTICA 


Na vigência de uma pneumonia bacteriana, a gravidade da infecção pode ser avaliada pelo grau de 
aumento dos neutrófilos. A condição do sistema imunológico do paciente pode ser estimada pela 
avaliação do aumento total de leucócitos. 


Contagem de Hemácias 

A contagem de hemácias ou eritrócitos ajuda a determinar a capacidade do sangue em 













transportar o oxigênio. Uma contagem de hemácias anormalmente baixa é 
denominada como anemia e sugere que a produção de hemácias pela medula óssea 
está inadequada ou que ocorreu uma perda excessiva de sangue. Em quaisquer dos 
casos, a capacidade de transporte de oxigênio do sangue está reduzida, e é provável 
que o paciente apresente uma hipóxia. Uma transfusão de sangue pode ser necessária 
se a contagem de eritrócitos estiver muito baixa. 

Uma contagem de eritrócitos anormalmente elevada é conhecida como 
policitemia. Ela ocorre mais frequentemente quando a medula óssea é estimulada a 
produzir eritrócitos extras em resposta a níveis de oxigênio cronicamente baixos no 
sangue, o que é referido como policitemia secundária. A policitemia ajuda a evitar os 
efeitos colaterais negativos de uma PO 2 sanguínea reduzida por meio do aumento da 
capacidade de transporte de oxigênio no sangue. Pacientes que vivem em alta 
altitude e aqueles com doença pulmonar crônica têm mais probabilidades de 
apresentar hipóxia crônica e desenvolver policitemia secundária. 

Além da contagem de eritrócitos, o laboratório registrará os níveis de hemoglobina 
e o hematócrito. A hemoglobina é uma proteína com a capacidade exclusiva de se 
ligar ao oxigênio. Cada hemácia saudável contém 200 a 300 milhões de moléculas de 
hemoglobina, para um nível de hemoglobina de 12 a 16 g/dL em um adulto saudável. 
Pacientes com uma concentração inadequada de hemoglobina terão eritrócitos que 
são menores que o normal ( micrócitos ) e não apresentam uma coloração normal 
( hipocrômicos ). A anemia microcítica e hipocrômica sugere que a capacidade de 
transporte de oxigênio no sangue está reduzida por causa de uma concentração 
inadequada de hemoglobina. O tamanho das hemácias, que é refletido pelo volume 
celular médio, e a cor delas, que é refletida pela concentração de hemoglobina celular 
média, são fornecidos no hemograma. 

O nível de hematócrito é a relação do volume de hemácias em relação ao volume de 
sangue total. Ele é determinado por meio da centrifugação de uma amostra de sangue 
em uma centrífuga para separar os elementos figurados do plasma. A proporção da 
amostra representada pelos elementos figurados compactados é o hematócrito. Uma 
leitura baixa do hematócrito ocorre na anemia, e uma leitura alta do hematócrito é 
comum na policitemia. O nível de hematócrito também é um reflexo do estado de 
hidratação do paciente. A desidratação faz com que ele aumente, enquanto uma 
hiper-hidratação faz com que ele diminua. 








A relação do hematócrito para a hemoglobina geralmente é de aproximadamente 3:1. 


Contagem de Plaquetas 

O HC também registra o número de plaquetas circulantes (tromboplastídeos), os quais 
são os menores elementos figurados do sangue e são importantes para a coagulação. 
Uma redução significativa na contagem de plaquetas (conhecida como 
trombocitopenia) ocorre em doenças da medula óssea ou na coagulação 
intravascular disseminada. Uma baixa contagem de plaquetas faz com que o paciente 
apresente hematomas facilmente e o coloque em risco maior de hemorragia. Outros 
estudos da coagulação, tais como o tempo de protrombina (TP), fornecem 
informações adicionais sobre a capacidade de coagulação do sangue (veja Testes 
Bioquímicos do Sangue). 

Os terapeutas respiratórios necessitam avaliar a capacidade de coagulação do 
sangue em pacientes que irão realizar uma gasometria arterial (GA) ou que estão 
sendo submetidos à aspiração nasotraqueal. Para a realização da GA, os pacientes 
com uma contagem anormalmente baixa de plaquetas ou um TP elevado precisarão 
ter o local de punção comprimido por um tempo maior após a obtenção da amostra 
de sangue arterial para prevenir a hemorragia. Pacientes que apresentam uma 
contagem extremamente baixa de plaquetas devem realizar punção arterial ou serem 
submetidos à aspiração nasotraqueal apenas quando for essencial, em virtude do risco 
de sangramento. 

Exames Bioquímicos do Sangue 
Concentrações de Eletrólitos 

As concentrações dos numerosos eletrólitos dissolvidos no plasma são determinadas 
na maioria dos pacientes portadores de doença cardiopulmonar. Eles não são medidos 
para fazer um diagnóstico específico, mas, sim, para identificar as condições gerais de 
saúde do paciente e os efeitos colaterais de certos medicamentos, tais como diuréticos. 
Os eletrólitos são essenciais para a homeostase, e muitas diferentes anormalidades 
podem ocorrer quando sua concentração desvia do normal. Arritmias cardíacas, 
fraqueza muscular e confusão mental são possíveis efeitos colaterais de concentrações 
anormais de eletrólitos. Os eletrólitos mais comumente reportados no painel 
bioquímico são o sódio (Na + ), o potássio (K+), o cloreto (Cl - ) e o dióxido de carbono 




total (CO 2 ). Os valores normais para estes eletrólitos estão listados na Tabela 16-3. 


TABELA 16-3 Valores Normais dos Exames Bioquímicos do Sangue 


Teste 

Valor Normal 

Sódio 

137-147 mEq/L 

Potássio 

3,5-4,8 mEq/L 

Cloreto 

98-105 mEq/L 

Dióxido de carbono 

25-33 mEq/L 

Nitrogênio da ureia sanguínea 

7-20 mg/dL 

Creatinina 

0,7-1,3 mg/dL 

Proteína total 

6,3-7,9 g/dL 

Albumina 

3,5-5,0 g/dL 

Colesterol 

150-220 mg/dL 

Glicose 

70-105 mg/dL 
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Um baixo nível de Na+ é referido como uma hiponatremia, e esta pode ocorrer na 
terapia com diuréticos, diarreia ou em certos problemas renais. A retenção excessiva 
de água leva à diluição do Na+ que está presente e faz com que sua concentração seja 
relatada como baixa, embora a quantidade absoluta de Na+ no corpo possa estar 
normal. Pacientes com severa hiponatremia podem desenvolver confusão mental, 
diminuição do nível de consciência, contrações musculares e possíveis convulsões. 

A elevação do nível de Na+ sérico é conhecida como hipernatremia. Ela ocorre em 
doenças renais e em perda excessiva de água. Ela não é tão comum como a 
hiponatremia, mas também leva a significativos problemas clínicos, caso seja severa. 

Um nível anormalmente baixo de K+ sérico é conhecido como hipocalemia. Esta 
ocorre quando fluidos contendo K+ são perdidos em quantidades excessivas, tais como 
quando ocorrem vômitos, diarreia ou a administração de diuréticos. A hipocalemia 
frequentemente causa o enfraquecimento do músculo cardíaco, o que reduz o débito 
cardíaco. Por essa razão, a hipocalemia deve ser corrigida tão logo seja possível, 
especialmente no paciente com função cardíaca limítrofe. 

A elevação anormal do nível sérico de K+ é referida como hipercalemia. Ela 
ocorre com uma variedade de doenças, tais como doença renal e trauma tecidual, o 
que causa uma liberação de K+ intracelular para o plasma. A hipercalemia pode fazer 






























com que o paciente se sinta cansado, fraco e nauseado. O nível de K+ é de particular 
interesse no paciente que está sendo desmamado da ventilação mecânica, porque 
tanto a hipercalemia como a hipocalemia podem tornar o diafragma fraco e menos 
eficaz. 

O cloreto é o principal ânion extracelular. A hipocloremia (Cl - sérico reduzido) 
ocorre com vômitos prolongados, o que resulta na perda de HC1, acidose respiratória 
crônica e certas doenças renais. A hipercloremia (Cl - sérico aumentado) ocorre com 
diarreia prolongada, determinadas doenças renais e em alguns casos de 
hipertireoidismo. 

O CO 2 total representa o nível de íon bicarbonato (HCO 3 - ) no sangue venoso. 
Como a concentração de CO 2 é mais alta no sangue venoso do que no sangue arterial, 
o nível de HCO 3 - venoso normal é ligeiramente mais alto do que o visto na análise 
da GA. Qualquer anormalidade que causa o aumento do nível de HCO 3 - arterial 
levará à elevação do CO 2 total no painel bioquímico venoso. A alcalose metabólica e 
a compensação da acidose respiratória representam tais anormalidades. Doenças que 
causam a diminuição do HCC> 3 ~ do sangue, tais como a acidose metabólica, levarão a 
um CO 2 total anormalmente baixo. 

Cloreto do Suor 

Pacientes com fibrose cística apresentam níveis aumentados de Cl - em seu suor por 
causa de sua incapacidade de reabsorvê-lo. Deste modo, esses pacientes terão níveis 
de Cl - anormalmente elevados em seu suor (mais de 60 a 80 mEq/L). Embora os 
exames dos eletrólitos do suor sejam uma importante ferramenta para o diagnóstico 
da fibrose cística, eles devem ser combinados com outros exames porque alguns 
pacientes com a doença podem ter níveis de Cl - do suor normais ou discretamente 
elevados. 


CASO CLÍNICO Hiato Aniônico 


PROBLEMA: Um paciente na unidade de terapia intensiva está sendo tratado de choque e 
insuficiência renal aguda. A mensuração da GA ainda não foi realizada, mas o terapeuta respiratório 
suspeita de um problema respiratório porque o paciente vem respirando mais rapidamente ao longo 
das últimas 12 horas. O painel eletrolítico revela um nível sérico de Na+ de 146 mEq/L, um CO 2 
total de 20 mEq/L, e um nível sérico de Cl- de 100 mEq/L. O painel eletrolítico sugere algum 
problema? Em caso afirmativo, o que deveria ser feito? 







SOLUÇÃO: os eletrólitos estão normais, exceto por uma redução no CO 2 sérico. O hiato aniônico é 
calculado pela subtração do total de CO 2 e Cl- do Na + (146 - 120 = 26). O hiato aniônico está 
elevado (26) neste caso, o que é consistente com uma acidose metabólica. Uma análise da GA é 
necessária para uma avaliação subsequente da condição ácido-básica do paciente. A respiração 
rápida do paciente provavelmente está relacionada à acidose metabólica, porque a progressiva 
remoção do CO 2 pela hiperventilação ajudará a compensação. 


Hiato Aniônico 

Normalmente, existe um equilíbrio entre cátions e ânions no soro. A avaliação deste 
equilíbrio é feita por meio da determinação do hiato aniônico, o qual é a diferença 
entre o nível de concentração do principal cátion (Na + ) e os principais ânions 
(HCO 3 - e Cl —). Como o K+ está minimamente presente no soro, ele não é 
considerado no cálculo do hiato aniônico. O hiato aniônico é calculado pela adição 
dos valores de HCO 3 - e Cl - , subtraindo-se este total do valor do Na+ sérico. O hiato 
aniônico normal é de 8 a 16 mEq/L. A elevação do hiato aniônico sugere que uma 
acidose metabólica está presente e uma avaliação subsequente do estado ácido-básico 
do paciente é necessária. 


REGRA PRÁTICA 


Um hiato aniônico maior que 16 é consistente com a presença de acidose metabólica. 


Função Renal 

Os testes mais comuns realizados para avaliar a função renal são o nitrogênio da 
ureia sanguínea (NUS) e a creatinina. A ureia é um produto de desgaste do 
metabolismo que é excretado por rins saudáveis. A doença renal frequentemente leva 
a uma elevação anormal da ureia do sangue acima de 20 mg/dl. Infelizmente, o nível 
de NUS também pode aumentar quando a perfusão renal não é adequada, como na 
insuficiência renal. Ele também é influenciado pela ingesta de proteínas, por vários 
hormônios e pelo estado de hidratação, e consequentemente não é específico para 
problemas renais. 

A creatinina é um produto de degradação formado pelo metabolismo muscular e 
filtrado para fora do corpo pelos rins. Níveis normais são de 0,7 a 1,3 mg/dL no soro 
sanguíneo. Doenças renais que produzem uma disfunção significativa dos néfrons 
renais provocam um aumento do nível de creatinina. 









Enzimas Séricas 


As enzimas estão presentes na maioria das células do corpo (p. ex., fígado, coração, 
músculo esquelético). A lesão a esses tecidos causa a liberação de certas enzimas para 
dentro do sangue circulante. A mensuração das enzimas séricas pode ser útil na 
confirmação de um diagnóstico suspeito. Por exemplo, em um paciente com dor 
torácica, pode-se suspeitar de infarto do miocárdio (IM). A elevação de certas enzimas 
séricas sustenta o diagnóstico de IM. A ausência de um aumento nas enzimas séricas 
sugere que a dor torácica tenha uma outra origem. Enzimas que comumente são 
medidas estão descritas nas seções subsequentes. 

Aspartato-Aminotransferase. 

A aspartato-aminotransferase (AST), antigamente conhecida como TGOS 
(transaminase glutâmico-oxaloacética sérica), é encontrada em muitos tecidos. As 
mais altas concentrações de AST são encontradas em pacientes com doença hepática, 
tal como a hepatite, e durante o segundo dia após um IM. Como um nível elevado de 
AST pode ocorrer relacionado a uma variedade de doenças, a avaliação da AST é de 
pouco valor sem os dados de uma história clínica e de outras ferramentas de 
avaliação. 

Alanina-Aminotransferase. 

A alanina-aminotransferase (ALT), antigamente conhecida como TGPS (transaminase 
glutâmico-pirúvica sérica), é uma enzima hepática que aumenta em doenças hepáticas 
como a hepatite. A ALT não existe no tecido cardíaco e consequentemente não 
aumenta com problemas cardíacos, a menos que um problema hepático secundário 
também exista. 

Fosfatase Alcalina. 

A fosfatase alcalina (FAL) também é útil na avaliação da função hepática. Como a 
FAL está presente nos ossos, nos rins, no baço e nos intestinos, lesões nestes tecidos 
podem aumentar a FAL sérica. Por exemplo, pacientes com doença de medula óssea 
podem ter uma acentuada elevação da FAL sérica. 

L-Lactato-Desidrogenase. 

L-Lactato-desidrogenase (LDH) é uma enzima que ocorre em altas concentrações no 
coração, no fígado, no músculo esquelético, no encéfalo, no rim e nas hemácias. 


Níveis elevados de LDH podem ocorrer em uma variedade de doenças, tais como 
hepatite, doença renal, choque, IM, trauma, carcinoma disseminado e anemia 
megaloblástica. A eletroforese pode ser usada para separar a LDH em cinco diferentes 
isoenzimas. A mensuração do nível de uma isoenzima específica pode ajudar na 
identificação de uma localização mais específica para a fonte do problema. 

Creatina-Quinase. 

A creatina-quinase (CK), também conhecida como creatina-fosfoquinase (CPK), ocorre 
no encéfalo, nos músculos esqueléticos e no coração. A CK derivada do encéfalo não 
atravessa a barreira hemato-encefálica e não aparece no soro. Consequentemente, 
níveis elevados de CK são indicativos de doenças cardíacas e do músculo esquelético. 
A CK pode ser identificada por eletroforese como o tipo derivado do coração ou o tipo 
derivado do músculo esquelético. A elevação do tipo de CK sérico que é encontrado 
apenas no coração (CK-MB) é sugestiva de um IM. 

Glicose Sérica 

A fragmentação de carboidratos resulta na produção de glicose sérica, a qual é 
metabolizada pelas células para produção de energia. A insulina, a qual advém do 
pâncreas, é necessária para que as células utilizem a glicose circulante no sangue. O 
nível normal de glicose no sangue é de 70 a 110 mg/dL. A elevação anormal do nível 
de glicose do sangue é conhecida como hiperglicemia, e é mais frequentemente o 
resultado do diabetes melito. 

O padrão ouro para o diagnóstico do diabetes é a mensuração dos níveis de glicose 
sanguínea em jejum. Um nível de glicose sanguínea acima de 140 mg/dL em duas 
ocasiões indica diabetes e está presente na maioria dos casos. Um outro exame 
comum é o exame oral de tolerância à glicose. Este exame é realizado fazendo com 
que o paciente em jejum beba um líquido contendo uma grande concentração de 
glicose. Durante as três horas seguintes, os níveis de glicose no sangue são medidos 
cinco vezes. Normalmente, o nível de glicose sanguínea se eleva abruptamente, mas, 
em seguida, diminui para um valor normal rapidamente. Em pacientes com diabetes, 
o nível de glicose no sangue se eleva acima dos níveis esperados e retorna ao normal 
muito mais lentamente. 

O diabetes pode ser dividido em dois tipos. O diabetes do tipo 1 está associado a 
uma produção reduzida de insulina pelo pâncreas e ocorre mais frequentemente em 
pacientes mais jovens — a idade média do início deste tipo é 14 anos —; ele é muito 


menos comum que o do tipo 2. O diabetes do tipo 2 é mais frequentemente uma 
doença que tem início na vida adulta e é o resultado de uma resistência à insulina. O 
nível de insulina presente é normal, mas o corpo desenvolve uma resposta anormal a 
ela, e isto resulta em hiperglicemia. O diabetes do tipo 2 é mais frequentemente 
causado por uma combinação de genética e ingestão calórica aumentada. 

Uma severa hiperglicemia que ocorra simultaneamente a uma acidose metabólica é 
consistente com a cetoacidose diabética, e representa uma condição potencialmente 
ameaçadora à vida, caso não seja reconhecida e tratada imediatamente. 

Os três clássicos sintomas associados à hiperglicemia são sede excessiva, 
necessidade excessiva de urinar e aumento do apetite. Outros sintomas que podem 
estar presentes incluem fadiga, boca seca, má cicatrização de feridas, infecções 
recorrentes e visão turva. 

Um nível de glicose sérica anormalmente reduzido é conhecido como 
hipoglicemia, e pode ser induzido por drogas, associado a problemas digestivos ou 
tratamento do diabetes, ou relacionado a uma ingestão inadequada de carboidratos 
na dieta. O paciente com hipoglicemia frequentemente queixa-se de fraqueza, 
tremores, cefaleia, letargia e sudorese excessiva. O desmame do ventilador pode não 
ser muito bem-sucedido no paciente com hipoglicemia. 

O nível de glicose no sangue em qualquer paciente deve ser interpretado, levando- 
se em conta quando o paciente se alimentou pela última vez. A ingestão recente de 
carboidratos faz com que o nível de glicose no sangue se eleve temporariamente por 
60 a 90 minutos, até que ela seja metabolizada pelas células. O nível normal em 
jejum deve ser avaliado aproximadamente duas horas após o paciente ter ingerido 
algum alimento. 

Exames Microbiológicos 
Coloração de Gram do Escarro 

O paciente suspeito de apresentar infecção pulmonar ou nas vias aéreas pode se 
beneficiar da análise de uma amostra de escarro. O propósito de tal análise é 
determinar o micro-organismo específico que está causando a infecção, o que indicará 
o antibiótico mais apropriado a ser utilizado. O primeiro passo na avaliação da 
amostra de escarro é a coloração de Gram, a qual é realizada no laboratório clínico 
por um técnico que faz um esfregaço da amostra de escarro em uma lâmina de vidro, 


aplica a solução corante e a examina em um microscópio. 

Inicialmente, o técnico usa a coloração de Gram para determinar a qualidade da 
amostra de exame. Alguns pacientes têm dificuldade de produzir uma amostra 
adequada de escarro pelo pulmão e podem realmente expectorar apenas saliva dentro 
do recipiente para exame. Em tais casos, a coloração de Gram demonstrará poucos 
piócitos (menos de 25 por campo em pequeno aumento), ou nenhum piócito, e 
numerosas células epiteliais. Isso indica que a amostra é simplesmente saliva e deve 
ser descartada. A amostra com numerosos piócitos e poucas células epiteliais, ou 
nenhuma célula epitelial, provavelmente é uma verdadeira amostra derivada do 
pulmão e reflete a fonte de infecção. 


REGRA PRÁTICA 


Uma legítima amostra de escarro tem poucas células epiteliais e muitos piócitos ou leucócitos 
degenerados. 

Uma vez que a amostra tenha sido verificada, o técnico de laboratório identifica a 
reação da coloração de Gram (positiva ou negativa) e o formato de quaisquer 
bactérias presentes (bastonetes versus cocos). Tais resultados são presuntivos, e um 
diagnóstico definitivo é feito apenas pelo isolamento e cultura do organismo 
específico presente. Por exemplo, Streptococcus pneumoniae, uma bactéria comum 
associada à pneumonia, cora-se como diplococos gram-positivos, encapsulados e em 
formato de lanceta. Estes resultados são consistentes com o diagnóstico de pneumonia 
estreptocócica e permitem ao médico iniciar um esquema apropriado de 
antibioticoterapia antes que o resultado da cultura do escarro esteja disponível, talvez 
dias mais tarde. 

Cultura de Escarro 

Se a coloração de Gram revela uma legítima amostra, o técnico prepara uma porção 
do escarro para cultura. Isso requer a colocação da amostra de escarro em um meio 
consistente com o crescimento do organismo. Uma vez que o organismo tenha 
maturado, ele é examinado microscopicamente para determinar seu tipo exato e 
sensibilidade à antibioticoterapia. Isso permite ao médico prescrever o antibiótico 
mais eficaz. Os mesmos procedimentos para a coloração de Gram e para a cultura 
podem ser aplicados a amostras de sangue, líquido pleural ou qualquer outro fluido 
corporal envolvido em uma infecção. 






PONTOS FUNDAMENTAIS 


Os três elementos figurados do sangue são os leucócitos, os eritrócitos (ou hemácias) e as 
plaquetas (ou tromboplastídeos). 

A elevação da contagem de leucócitos é conhecida como leucocitose. Ela frequentemente ocorre 
em infecções, estresse ou trauma. 

Uma contagem reduzida de leucócitos é conhecida como leucopenia. Ela põe o paciente em risco 
para sérias infecções. 

A elevação anormal na contagem de hemácias é conhecida como policitemia, e uma redução 
anormal na contagem de hemácias é referida como anemia. 

A anemia reduz a capacidade de transporte de oxigênio no sangue e aumenta o risco de hipóxia 
tecidual. 

As concentrações normais de eletrólitos no plasma sanguíneo são essenciais para a função 
adequada de todos os sistemas do corpo. Contagens anormais de eletrólitos podem causar fraqueza 
muscular, confusão e ritmos cardíacos anormais, dentre outros problemas. 

A coloração de Gram para o escarro é útil para a determinação da qualidade da amostra e do tipo 
de organismo presente. Amostras com muitas células epiteliais e poucos piócitos não têm valor e 
provavelmente são formadas apenas por saliva. 


Nota do Tradutor: É importante lembrar que as plaquetas, ao contrário das hemácias e dos leucócitos, não são 
células verdadeiras, mas fragmentos citoplasmáticos anucleados derivados de megacariócitos, células gigantes 
localizadas na medula óssea. O termo “trombócito” também não é adequado, pois este não se refere às plaquetas de 
mamíferos em geral, mas a células nucleadas presentes em outros vertebrados, como aves e répteis. Como as 
plaquetas são fragmentos citoplasmáticos (plastídeos), o termo “tromboplastídeo” é mais adequado para estes 
corpúsculos. 







Capítulo 17 

Interpretação do Eletrocardiograma 



KIMBERLY A. SORENSEN, E. ROBERT, L. WILKINS 



Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Descrever o valor e as limitações do eletrocardiograma. 

♦ Descrever a eletrofisiologia das células cardíacas. 

♦ Descrever como o impulso cardíaco é conduzido por meio das diferentes estruturas do coração. 

♦ Reconhecer vários registros eletrocardiográficos anormais. 


PALAVRAS-CHAVE 

automatização 
batimento ectópico 
despolarização 
foco ectópico 
repolarização 

sistema de condução do impulso 



















O eletrocardiograma é uma ferramenta importante usada por profissionais de 
saúde. Os eletrocardiogramas (ECGs) muitas vezes são obtidos por terapeutas 
respiratórios (TRs), o que os coloca, à beira do leito, em posição privilegiada para 
responder a arritmias letais. Por esse motivo, TRs precisam estar familiarizados com 
os resultados eletrocardiográficos e ser capazes de interpretá-los de modo acurado. 
Este capítulo provê informação importante sobre interpretação de ECG. 

O Eletrocardiograma 

O ECG é uma ferramenta de avaliação popular porque é acessível, não invasivo e 
fácil de ser obtido. Ele é usado principalmente para avaliar o paciente com quadro 
clínico agudo sugestivo de miocardiopatia. Por exemplo, o médico solicitará um ECG 
para a maioria dos pacientes adultos queixando-se de dor torácica, respiração 
superficial (RS), dispneia com palpitações, fraqueza, letargia ou síncope. Esses são os 
sintomas clínicos clássicos associados à cardiopatia, para a qual o ECG é usado. Além 
disso, o ECG é rotineiramente usado por médicos para avaliar o estado de saúde geral 
de pacientes de meia-idade ou de idosos antes de grandes cirurgias ou como exame de 
rotina. Porém, é importante destacar que o ECG de repouso não tem valor como 
preditor de problemas cardíacos futuros; é usado somente para detectar 
anormalidades que estão ocorrendo ou que já tenham ocorrido, como infarto agudo do 
miocárdio (IAM). Além disso, determinadas anormalidades, como defeitos valvulares, 
não podem ser diretamente identificadas pelo ECG. 

Princípios Básicos de Eletrofisiologia 

A compreensão do ECG requer um conhecimento básico de fisiologia relacionado à 
contração e ao relaxamento do músculo cardíaco. As células musculares do coração 
normalmente são estimuladas e reguladas pela atividade elétrica do sistema de 
condução de impulso cardíaco. As células do sistema de condução de impulso têm a 
capacidade de estimular o coração sem a influência do sistema nervoso. Porém, o 
sistema nervoso autônomo normalmente desempenha um papel importante em 
controlar a função cardíaca (ver discussão a seguir). 

As células do músculo cardíaco normalmente geram um gradiente elétrico por meio 
da membrana celular, com uma carga positiva no lado externo e uma negativa no 
interno. Esse é o estado de repouso ou polarizado, em que não há atividade elétrica. O 
estímulo das células “polarizadas” causa um influxo de sódio para o interior da célula; 





isso é chamado de despolarização (Figura 17-1). A despolarização induz as células do 
músculo cardíaco a se contraírem momentaneamente, o que é observado como um 
encurtamento do músculo. Isso é imediatamente seguido pela repolarização, que é 
um rápido retorno da célula à posição “polarizada”, em que o gradiente elétrico, por 
meio da membrana, é restabelecido. 
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FIGURA 17-1 
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Despolarização e repolarização da célula cardíaca. 


(Modificado de Huszar RH: Basic dysrhythmias: interpretation and management, ed 2, St Louis, 1994, Mosby.) 


O sistema de condução de impulso apresenta três tipos de células cardíacas capazes 
de excitação elétrica: células marca-passo (p. ex., nodo sinoatrial [SA], nodo 
atrioventricular [AV]), tecido especializado de condução rápida (p. ex., ramos 
subendocárdicos [fibras Purkinje]) e células musculares atriais e ventriculares. A 
capacidade dessas células de se despolarizarem sem estímulo é conhecida como 
automatização. Cada um desses grupos de células cardíacas possui seu próprio grau 
de automatização. 

O Sistema de Condução de Impulso 

O sistema de condução de impulso é responsável pelo início do batimento cardíaco e 
controle da frequência cardíaca. Também coordena a contração das câmaras 
cardíacas, que é essencial para efetivamente mover o sangue. Uma falha no sistema 
de condução de impulso pode levar ao débito cardíaco inadequado. Normalmente, o 
nodo SA, que é localizado na porção superior do átrio direito, tem o maior grau de 









automatização e, então, normalmente comanda o coração (Figura 17-2). Qualquer 
batimento cardíaco originado fora do nodo SA é considerado um batimento 
ectópico. O nodo SA é enervado pelo sistema nervoso autônomo, que permite aos 
sistemas nervosos simpático e parassimpático influenciarem a frequência cardíaca. A 
estimulação do sistema nervoso simpático aumenta a frequência cardíaca, enquanto a 
ativação do sistema nervoso parassimpático diminui a frequência cardíaca por 
influenciar o grau de automatização do nodo SA. 



Anatomia do sistema de condução do impulso do coração humano. 
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FIGURA 17-2 


O impulso elétrico gerado pelo nodo SA atravessa rapidamente o átrio direito 
através das vias intra-atriais para o átrio esquerdo por meio do feixe de Bachmann. 
Isso faz com que ocorra uma onda de despolarização sobre os átrios, produzindo 
contração atrial. Em seguida, o impulso se move ao nodo AV, localizado no septo 
interventricular na face inferior do átrio direito (Figura 17-2). O nodo AV é o marca- 
passo “reserva” porque tem o segundo maior grau de automatização no coração 
saudável. Na maioria dos casos, se o nodo SA falha em funcionar adequadamente, o 
nodo AV comanda a atividade ventricular e mantém o débito cardíaco adequado. 

O impulso é temporariamente retardado no nodo AV para permitir adequado 







tempo de enchimento ventricular com sangue. Esse pequeno atraso também restringe 
a frequência do estímulo ventricular durante ritmos atriais excessivamente rápidos, 
que, se passados aos ventrículos, levariam a débito cardíaco inadequado. 

O impulso deixa o nodo AV, entra no fascículo atrioventricular (feixe de His) e, 
então, rapidamente se move para os ramos. Os ramos levam o impulso de modo 
rápido para o interior dos ventrículos direito e esquerdo. Tais ramos terminam nos 
ramos subendocárdicos, que são projeções semelhantes a dedos que penetram o 
miocárdio (Figura 17-2). Essas fibras estimulam a contração do miocárdio desde o 
ápice do coração, indo em direção à sua base, causando uma contração coordenada 
dos ventrículos, que normalmente é efetiva para mover o sangue. O impulso viaja 
mais rapidamente pelos ramos subendocárdicos, o que é essencial para a contração 
dos ventrículos ser feita de forma coordenada. Imediatamente após a despolarização 
dos ventrículos, a repolarização ocorre em preparação para o próximo impulso. 

Ondas Eletrocardiográficas Básicas 

A onda de despolarização que ocorre nos átrios é vista como a onda P no ECG (Figura 
17-3). A onda P normal não tem mais que 2,5 mm de altura ou 3 mm de 
comprimento. A hipertrofia atrial pode causar o aumento da onda P para altura e 
comprimento acima dos parâmetros normais. A repolarização atrial não é vista no 
traçado eletrocardiográfico porque é encoberta pela atividade elétrica que ocorre 
simultaneamente nos ventrículos. 









FIGURA 17-3 


Configuração normal das ondas, segmentos e intervalos eletrocardiográficos. 

(Modificado de Wilkins KL, Krider SJ, Sheldon RL: Clinicai assessment in respiratory care, ed 5, St Louis, 2005, Mosby.) 


A onda de despolarização que ocorre sobre os ventrículos é vista como o complexo 
QRS no traçado eletrocardiográfico. O complexo QRS é normalmente mais largo que a 
onda P porque a massa muscular dos ventrículos é muito maior que a dos átrios. O 
complexo QRS normal não é mais largo que 3 mm (0,12 segundos) devido ao rápido 
movimento do impulso por meio dos ventrículos pelos ramos e pelas fibras purkinje 
(ramos subendocárdicos). Anormalidades no sistema de condução ventricular podem 
levar a complexos QRS irregulares, que são mais largos que os normais. 

O complexo QRS geralmente consiste em várias ondas distintas, cada qual tem uma 
letra que a identifica. Se a primeira onda do complexo é negativa (para baixo), é 
denominada de onda Q. A deflecção inicial positiva (para cima) é 
eletrocardiograficamente denominada onda R, e a deflecção negativa seguinte, após a 
onda R, é denominada onda S. Nem todos os complexos QRS apresentam todos os três 
componentes presentes, mas as ondas que compõem a despolarização ventricular são 
eletrocardiograficamente identificadas como complexo QRS, independente de sua 
composição exata. A onda de repolarização que ocorre nos ventrículos imediatamente 
após a despolarização é a onda T (Figura 17-3). 

Dois segmentos importantes do padrão eletrocardiográfico precisam ser observados 
e mensurados. O primeiro é o intervalo PR, que se refere à distância (tempo) entre o 
início da despolarização atrial e o início da despolarização ventricular. Ele representa 
o tempo em que o impulso começa no nodo SA e atravessa o átrio até o nodo AV, 
onde é retardado brevemente antes de passar aos ventrículos. Normalmente, o 
intervalo PR representa um período não superior a 0,20 segundos. Intervalos PR 
maiores que 0,20 segundos sugerem que o impulso é anormalmente atrasado no nodo 
AV e um “bloqueio” está presente. Isso pode significar que há um sério defeito no 
sistema de condução do impulso o qual necessita de atenção imediata. 

A próxima parte importante do ECG a avaliar é o segmento ST, que representa o 
tempo desde o fim da despolarização ventricular até o início da repolarização 
ventricular. O segmento ST normal é isoelétrico, sendo visto como uma linha plana 
que não é acima nem abaixo da linha basal neutra. Certas anormalidades patológicas 
no miocárdio induzirão a uma configuração anormal do segmento ST. Isso é visto 
como um segmento ST elevado ou rebaixado e é comum em isquemia cardíaca e IAM 
(Figura 17-4). Como isso representa uma arritmia potencialmente letal, segmentos ST 




anormais precisam ser identificados o mais rápido possível. 


FIGURA 17-4 
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Segmentos ST. A, Normal. B, Elevação anormal. C, Depressão anormal. 


(Modificado de Wilkins RL, Krider SJ, Sheldon RL: Clinicai assessment in respiratory care, ed 5, St Louis, 2005, Mosby.) 


Avaliação do Eixo Elétrico 

A avaliação do eixo é usada para determinar a direção geral da corrente elétrica 
durante a despolarização ventricular. É útil saber quando a hipertrofia de um dos 
ventrículos é suspeitada, o que poderia levar a direção da corrente elétrica a desviar- 
se do normal. Normalmente, o eixo QRS médio (vetor) aponta para o lado esquerdo 
(esquerda do paciente) e para baixo, entre zero e + 90 graus no plano frontal (Figura 
17-5). A posição normal do eixo QRS resulta da leve inclinação do coração para a 
esquerda e da grande massa muscular do ventrículo esquerdo comparado ao 
ventrículo direito. 
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FIGURA 17-5 


Círculo de referência hexaxial usado para avaliação do eixo elétrico. A ponta da 
flecha representa a região positiva ( + ) da derivação e a linha tracejada representa a região negativa (- 
) da derivação. 


(Modificado de LiRy LS: Pathophysiohgy ofheart disease. A collaborative project of medicai students andfaculty, ed 3, Philadelphia, 
2003, Lippincott Williams & Wilkins.) 


Os clínicos identificam o eixo QRS médio pelo uso do círculo hexaxial de referência 
(Figura 17-5) com a posição de cada derivação periférica indicada no círculo. Depois, 
o clínico identifica a derivação periférica com a maior voltagem (positiva ou 
negativa) do ECG sendo avaliado. Se a derivação com a maior voltagem é positiva 
(para cima), o clínico localiza a posição daquela derivação no círculo de referência 
hexaxial. O eixo médio precisa estar muito próximo é quela posição no círculo. Se a 
derivação com a maior voltagem é negativa (para baixo), o eixo médio aponta para a 
direção oposta é quela derivação. Por exemplo, se a derivação com a maior voltagem 
é a derivação DII e é positiva, o eixo QRS médio precisa estar aproximadamente em 
+ 60 graus, porque é onde a derivação DII é localizada no círculo de referência 
hexaxial (Figura 17-5). Esse é considerado um eixo normal porque está entre zero e 
+ 90 graus. 







Em algumas situações, a maior voltagem pode estar igualmente presente em duas 
derivações. O eixo médio precisa estar igualmente entre as duas derivações se ambas 
são complexos QRS positivos. Por exemplo, se o complexo QRS nas derivações DII e a 
VF são igualmente positivos em voltagem, o eixo médio precisa estar 
aproximadamente em +75 graus e é considerado normal. Isso não é uma situação 
incomum. Se o eixo QRS médio está entre +90 e +180 graus, o paciente tem um 
desvio do eixo à direita. Isso é rapidamente identificado olhando-se a derivação Dl. Se 
a derivação Dl é negativa, o desvio do eixo à direita está presente. Isso é comumente 
visto em paciente com doença pulmonar obstrutiva crônica com cor pulmonale. O 
desvio do eixo à esquerda está presente quando o eixo médio está entre +90 e -90 
graus no círculo de referência hexaxial. Isso é comum em pacientes com hipertrofia 
ventricular esquerda. 


^ REGRA PRÁTICA 


Complexo QRS negativo em Dl é compatível com desvio do eixo elétrico à direita. 


O Papel Eletrocardiográfico e as Medidas 

O papel eletrocardiográfico é quadriculado e define o tempo no eixo horizontal e 
voltagem no eixo vertical. As linhas escuras definem os quadrados grandes, que 
medem 5 mm x 5 mm, ao passo que as linhas claras definem os quadrados pequenos, 
que medem 1 mm x 1 mm (Figura 17-6). Como o papel passa através do 
eletrocardiógrafo à velocidade estabelecida de 25 mm/seg, cada quadrado grande 
representa 0,20 segundo e cada quadrado pequeno representa 0,04 segundo no eixo 
horizontal. O ECG padrão é calibrado de modo que 1 mV provoque uma deflecção 
para cima de 10 quadrados pequenos ou dois quadrados grandes no eixo vertical. Isso 
permite a mensuração da exata voltagem que ocorre durante a despolarização das 
fibras do músculo cardíaco. 
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FIGURA 17-6 
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Quadriculado do papel eletrocardiográfico ilustrando os quadrados de 1 x 1 mm e 


(Modificado de Wilkins RL, Krider SJ, Sheldon RL: Clinicai assessment in respiratory care, ed 5, St Louis, 2005, Mosby.) 


Interpretando o Eletrocardiograma 

A interpretação eletrocardiográfica oficial é sempre realizada por um cardiologista ou 
pelo médico responsável pelo paciente. Infelizmente, a interpretação oficial não é 
sempre feita a tempo. Em algumas circunstâncias, os TRs precisarão reconhecer 
arritmias graves e agir adequadamente. Por exemplo, o TR realizando um ECG de 
rotina em um paciente com cirurgia agendada para o dia seguinte está em uma boa 
posição para reconhecer uma arritmia que possa precisar de atenção imediata antes 
da cirurgia, para que essa possa ser realizada com segurança. O TR que simplesmente 
obtém o ECG e não reconhece a arritmia pode provocar retardo no tratamento 
apropriado e indiretamente contribuir para a morte do paciente. Os passos seguintes 
para interpretar o ECG são necessários para assegurar que todas as anormalidades 
sejam detectadas. 

Passos a Seguir 

Passo 1. 

Identificar as frequências atrial e ventricular. Normalmente, a frequência dos átrios e 
dos ventrículos é a mesma, mas elas podem diferir quando uma falha no sistema de 
condução está presente. O clínico pode identificar a frequência cardíaca pela 
contagem do número de complexos QRS (para a frequência ventricular) ou do número 
de ondas P (para a frequência atrial) em seis segundos (30 quadrados grandes) e 
multiplicar este número por 10. Ele também pode contar o número de quadrados 








































grandes entre dois complexos sucessivos e dividir este número por 300 para obter a 
frequência cardíaca. Essa é uma técnica razoável quando a frequência cardíaca é 
regular. 


CASO CLÍNICO Desvio do Eixo à Direita no ECG 




•ROBLEMA: Um homem com uma longa história de tabagismo foi admitido no hospital para 
uma cirurgia abdominal. Seu exame de raios X de tórax e outros exames laboratoriais de rotina estão 
normais. A ausculta pulmonar revela sibilância expiratória bilateral. O ECG mostra ritmo sinusal 
normal com desvio do eixo à direita. O que o desvio do eixo à direita sugere e há alguma conexão 
entre ele e a história de tabagismo prolongado? Como o desvio do eixo à direita é detectado no ECG? 

SOLUÇÃO: Normalmente, o eixo médio (resumo da atividade elétrica) do coração vai do ápice à 
base e da direita para a esquerda. Isso resulta no eixo médio de zero a +90 graus no coração 
saudável. O leve desvio para a esquerda do eixo normal resulta do ângulo em que o coração é 
situado no tórax e do fato do ventrículo esquerdo ser normalmente maior que o direito. 

O desvio do eixo à direita indica que a atividade elétrica do coração foi anormalmente desviada 
para o lado direito do paciente, entre +90 e +180 graus. Isso geralmente é resultado do aumento 
do ventrículo direito, como acontece no cor pulmonale (insuficiência cardíaca direita causada por 
doença pulmonar hipóxica crônica). 

Nesse paciente, a longa história de tabagismo fornece mais evidência de que ele pode ter cor 
pulmonale. É necessária maior investigação do sistema respiratório do paciente com prova de função 
pulmonar antes que a cirurgia seja realizada. O desvio do eixo à direita é detectado pela observação 
de uma deflecção negativa do QRS na derivação DL 


CASO CLÍNICO Complicações de Desmame 




‘ROBLEMA: O clínico está em uma UTI, atendendo uma mulher de 65 anos, que está sendo 
desmamada do ventilador após duas semanas de ventilação mecânica. Após 15 minutos de desmame 
em tubo T, ela queixa-se de leve dificuldade respiratória, e o ECG realizado à beira do leito mostra 
um aumento na frequência cardíaca, ondas T invertidas e elevação aguda do segmento ST. O que as 
ondas T invertidas e a elevação do segmento ST indicam? O que deveria ser feito? 

SOLUÇÃO: As ondas T invertidas e a elevação aguda do segmento ST sugerem que o coração está 
experimentando hipóxia aguda, provavelmente causada pelo estresse do desmame. Mudanças na 
relação i ivÍÍQ: pulmonar estão provavelmente causando hipoxemia aguda e oxigenação tecidual 
inadequada. A inversão da onda T e a elevação do segmento ST são sinais graves que indicam que a 
paciente não está tolerando o desmame. Ela deveria ser colocada novamente no ventilador com uma 









FI02 elevada e monitorizada rigorosamente. O desmame não deve ser tentado novamente até que a 
condição clínica da paciente melhore significativamente. O médico responsável pela paciente deve ser 
notificado. 


Passo 2. 

Medir o intervalo PR. Isso é feito determinando-se o número de quadrados pequenos 
entre o início da onda P e o início do complexo QRS. Normalmente, esse intervalo é 
menor que 0,20 segundo (cinco quadrados pequenos) e é consistentemente o mesmo 
para cada complexo. Intervalos PR que são mais longos que 0,20 segundo ou que 
variam de um complexo para o seguinte indicam uma anormalidade no sistema de 
condução do impulso. 

Passo 3. 

Avaliar o complexo QRS. Normalmente, o complexo QRS é menor que 0,12 segundo. 
Se é mais longo, então há uma anormalidade no sistema de condução do impulso 
dentro dos ventrículos, que frequentemente leva a uma queda no débito cardíaco e na 
pressão arterial e pode induzir o paciente a experimentar sintomas como síncopes de 
curta duração. 

Passo 4. 

Avaliar a onda T. Normalmente, a onda T é perpendicular e arredondada. Ondas T 
invertidas sugerem isquemia do músculo cardíaco e uma configuração anormal da 
onda T ocorre em anormalidades eletrolíticas como em hipercalemia. 

Passo 5. 

Avaliar o segmento ST. O segmento ST deve ser plano ou pelo menos não mais que 1 
mm acima ou abaixo da linha de base. Como visto anteriormente, elevação ou 
rebaixamento significativo no segmento ST indica problema sério de oxigenação do 
miocárdio e precisa ser reconhecido o mais rápido possível. 

Passo 6. 

Identificar o intervalo R-R. O intervalo R-R é identificado para avaliar a regularidade 
do ritmo. A distância, em milímetros ou tempo, é medida entre as ondas R dos vários 
complexos QRS sucessivos. Normalmente, há pequena variação no intervalo R-R entre 
os complexos QRS, mas, se a variação entre os diferentes intervalos R-R excede 0,12 
segundos, existe um ritmo anormal. 




Passo 7. 


Identificar o eixo médio. Identificar a derivação periférica com a maior voltagem. Se 
essa derivação demonstra um complexo QRS positivo, o eixo está muito próximo à 
posição no círculo de referência hexaxial em que a derivação periférica está 
identificada. Se o complexo QRS com a maior voltagem é negativo, o eixo principal 
está se movendo na direção oposta de onde esta derivação está identificada no círculo 
de referência hexaxial. 

Reconhecimento das Arritmias 

Ritmo Sinusal Normal. 

O reconhecimento de ritmos anormais em uma fita eletrocardiográfica é fácil se você 
conhece o traçado normal. O ritmo sinusal normal começa com uma onda P 
perpendicular que é idêntica de um complexo para outro. O intervalo PR é regular 
por todo o traçado da fita e é de 0,12 a 0,20 segundo. Os complexos QRS são idênticos 
e não maiores que 0,12 segundo. O segmento ST é plano. O intervalo R-R é regular e 
não varia mais que 0,12 segundo entre os complexos QRS. A frequência cardíaca está 
entre 60 e 100 batimentos/min (Figura 17-7). 



Taquicardia Sinusal. 

Frequências cardíacas excedendo 100 batimentos/min são anormais em pacientes 
adultos em repouso e são eletrocardiograficamente denominadas taquicardia sinusal 
quando a onda P está adequadamente presente antes de cada complexo QRS (Figura 
17-8). Apesar da frequência exceder 100 batimentos/min, a taquicardia sinusal não 
difere de um ritmo sinusal normal. Essa anormalidade é comum e pode ser causada 
por inúmeros problemas. Frequentemente, a taquicardia sinusal é causada por 
ansiedade, dor, febre, hipovolemia ou hipoxemia. Também pode ser um efeito 




























































































































































































































colateral de certos medicamentos como broncodilatadores. O tratamento tipicamente 
envolve eliminação da causa subjacente. 



Bradicardia Sinusal. 

Uma frequência cardíaca menor que 60 batimentos/min que não é normal é 
eletrocardiograficamente chamada de bradicardia sinusal Apesar de a frequência ser 
tão lenta, a bradicardia sinusal não difere de um ritmo sinusal normal (Figura 17-9). 
Esse ritmo anormal não é tão comum quanto à taquicardia sinusal, mas representa um 
problema clínico significante se provocar a queda da pressão arterial do paciente 
significativamente ou causar sintomas como fadiga, tontura ou síncope. É mais 
frequentemente causada por hipotermia ou anormalidades no nodo SA. Numerosos 
medicamentos, como atropina, são utilizados para estimular a frequência cardíaca 
quando ocorrem sintomas clínicos de bradicardia. 
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FIGURA 17-9 


de primeiro grau. 


Traçado eletrocardiográfico mostrando bradicardia sinusal com bloqueio cardíaco 


Arritmia Sinusal. 

Arritmia Sinusal é uma arritmia comum e é reconhecida pelo espaçamento irregular 
entre os complexos QRS. O espaçamento é medido pela identificação dos intervalos 
entre as ondas R dos sucessivos complexos QRS, que são normalmente regulares. 
Quando os intervalos de R a R variam mais do que 0,12 segundo ao longo do traçado 
da fita, arritmia sinusal está presente (Figura 17-10). Isso pode ocorrer com os efeitos 
da respiração sobre o coração ou como efeito colateral de medicamentos como a 
digoxina. A maioria dos casos de arritmia sinusal é benigna e não precisa de 
tratamento. Se a arritmia é severa, a causa adjacente precisa ser identificada e 
eliminada. 
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Bloqueio Cardíaco de Primeiro Grau. 

No bloqueio cardíaco de primeiro grau, o intervalo PR é mais longo do que 0,20 
segundo. Além disso, há uma onda P antes de cada complexo QRS (Figura 17-11). Isso 
indica que o impulso do nodo SA está passando para os ventrículos, mas está 
anormalmente retardado na passagem através do nodo AV ou do fascículo 
atrioventricular. Tipicamente, o complexo QRS tem uma configuração normal, e os 
intervalos R-R são regulares. O bloqueio cardíaco de primeiro grau é comum após 
IAM que lesa o nodo AV, ou pode ser uma complicação de certos medicamentos como 
digoxina ou J3-bloqueadores. Geralmente, o tratamento para bloqueio cardíaco de 
primeiro grau não é necessário se o paciente consegue manter uma pressão arterial 
adequada. 
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Bloqueio Cardíaco de Segundo Grau. 

O bloqueio cardíaco de segundo grau acontece de duas formas diferentes. Bloqueio 
tipo I (Wenckebach ou Mobitz tipo I) é uma arritmia relativamente benigna e 
frequentemente transitória. Ocorre quando uma anormalidade na junção AV retarda 
ou bloqueia a condução de alguns dos impulsos através do nodo AV. Pode ser 
reconhecido pelo prolongamento progressivo do intervalo PR até que um impulso não 
passa para os ventrículos completamente (visto como uma onda P não seguida por 
um complexo QRS). O ciclo então se repete. 

O bloqueio cardíaco de segundo grau tipo II (Mobitz tipo II) é menos comum e mais 
frequentemente resultado de problemas graves como IAM ou isquemia. O bloqueio 
cardíaco tipo II é visto como uma série de ondas P não conduzidas, seguidas por uma 
onda P, que é conduzida aos ventrículos (Figura 17-12). Algumas vezes, a proporção 
das ondas P não conduzidas para as conduzidas é fixada em 3:1 ou 4:1. Os intervalos 
PR dos impulsos conduzidos são regulares. 



II. 


O tratamento para o bloqueio cardíaco de segundo grau tipo I não é necessário, 
porque normalmente não prejudica o débito cardíaco nem causa sintomas. O bloqueio 
cardíaco de segundo grau tipo II requer tratamento na maioria dos casos, porque a 



















































































































































































































redução resultante da frequência ventricular causa uma diminuição na pressão 
arterial. Medicamentos como atropina produzirão uma melhora do débito cardíaco, 
até que um marca-passo seja implantado. Como o tipo II pode progredir para 
bloqueio cardíaco de terceiro grau sem aviso prévio, um marca-passo é indicado 
mesmo que o paciente esteja assintomático. 

Bloqueio Cardíaco de Terceiro Grau. 

O bloqueio cardíaco de terceiro grau é o mais sério dos diferentes tipos de bloqueios 
cardíacos. Indica que o sistema de condução entre os átrios e os ventrículos está 
completamente bloqueado e estímulos gerados no nodo SA não são conduzidos aos 
ventrículos. Portanto, os átrios e os ventrículos são comandados por fontes 
independentes. Mais comumente, os átrios são comandados pelo nodo SA e os 
ventrículos pelo nodo AV. Essa arritmia pode ser reconhecida quando fica 
estabalecido que não há relação entre as ondas P e os complexos QRS. Os intervalos 
P-P “marcham” regularmente e os intervalos R-R “marcham” regularmente, mas eles 
não têm correlação um com o outro. Além disso, os complexos QRS têm configuração 
normal se os ventrículos são controlados pelo nodo AV (Figura 17-13). Se os 
ventrículos são controlados por um foco ectópico no miocárdio, os complexos QRS 
podem estar anormalmente largos. Tipicamente, a frequência ventricular é mais lenta 
que a frequência atrial porque a automatização do nodo AV ou outros pontos latentes 
é muito mais lenta do que a automatização do nodo SA. 
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O bloqueio cardíaco de terceiro grau é uma arritmia séria porque frequentemente é 
causada por um IAM ou intoxicação farmacológica (especialmente digitálica) e pode 
tornar o coração incapaz de satisfazer as demandas metabólicas normais do corpo. 
Em quase todos os casos, o tratamento costuma incluir medicação para aumentar a 
frequência ventricular e um marca-passo externo temporário até que um marca-passo 



























































































































































































permanente possa ser implantado cirurgicamente. 

Flutter Atrial. 

O flutter atrial é a rápida despolarização dos átrios resultante de um foco ectópico que 
despolariza em uma frequência de 250 a 350 vezes por minuto. Tipicamente, somente 
um foco ectópico está causando a arritmia, o que faz com que toda onda P tenha um 
aspecto semelhante. O resultado é um padrão característico de dente de serra (Figura 
17-14). Várias ondas P estão presentes para cada complexo QRS, e os complexos QRS 
apresentam configuração normal. O intervalo R-R pode estar regular ou pode variar, 
dependendo da capacidade do impulso atrial de passar pelo nodo AV. 



Há uma grande variedade de condições que pode produzir flutter atrial, incluindo 
doença cardíaca reumática, doença cardíaca coronariana, estresse, insuficiência renal 
e hipoxemia. Essa arritmia não é considerada fatal, mas pode levar à fibrilação atrial 
se não tratada. O tratamento geralmente inclui medicamentos, tais como digoxina, |3- 
bloqueadores ou bloqueadores dos canais de cálcio. Quando a frequência está 
significativamente reduzida, a cardioversão deve ser tentada para levar o ritmo 
cardíaco de volta ao ritmo sinusal normal. 

Fibrilação Atrial. 

A fibrilação atrial está presente quando o músculo atrial palpita em um padrão 
errático que não resulta em uma contração coordenada. Ondas P não verdadeiras são 
vistas na fibrilação atrial (Figura 17-15). O nodo AV determina a resposta ventricular 
à atividade atrial por determinar quais impulsos passam através dele e quais não o 
fazem. A frequência ventricular pode estar muito irregular e resultar em um intervalo 
R-R anormal. 




































































FIGURA 17-15 


Traçado eletrocardiográfico mostrando fibrilação atrial. 


As causas da fibrilação atrial são similares às causas do fíutter atrial. Porém, a 
fibrilação atrial é uma arritmia mais séria porque pode levar à redução significante do 
débito cardíaco resultante da perda do impulso atrial que ajuda a encher os 
ventrículos antes da sístole. Também pode levar à formação de trombos nos átrios 
causados pela estagnação do sangue. Pode acontecer embolia se o trombo rompido 
for liberado e entrar na artéria pulmonar ou aorta. O tratamento para a fibrilação 
atrial é similar ao do fíutter atrial. Porém, se o intervalo de tempo em que o paciente 
esteve em fibrilação atrial não pode ser determinado, o paciente deve ser colocado 
sob medicamentos anticoagulantes ou antitrombolíticos por algum tempo 
simultaneamente com medicações para diminuir a frequência cardíaca antes de se 
tentar a cardioversão. Isso diminui a chance de liberar acidentalmente um trombo que 
pode estar formado no átrio, que poderia potencialmente causar um evento embólico. 

Contrações Ventriculares Prematuras (extrassístoles). 

Os batimentos prematuros podem ocorrer quando uma porção do sistema de condução 
do impulso ou outra parte do miocárdio que não o nodo SA torna-se doente e inicia 
despolarização das células cardíacas a seu redor. As fontes de impulso fora do nodo 
SA são chamadas de focos ectópicos. Um foco ectópico ocorre quando hipóxia, 
desequilíbrio ácido-básico ou anormalidades eletrolíticas estão presentes e estimulam 
as células cardíacas a tornarem-se anormalmente excitadas. Contrações ventriculares 
prematuras (CVPs) são um exemplo de foco ectópico que é originado nos ventrículos. 
As CVPs são facilmente reconhecíveis porque elas causam um único e bizarro 
complexo QRS, que é muito mais largo que o normal (Figura 17-16). O complexo QRS 
de uma CVP é muito maior do que o normal, porque o foco ectópico está usando 
canais externos ao sistema de condução normal para mover o impulso por meio do 
miocárdio. As CVPs não têm onda P precedendo-as e podem ocorrer como um evento 
isolado ou, mais frequentemente, como uma salva temporária de CVPs. Elas também 
podem ocorrer em batimentos alternados (bigeminismo) ou em todo terceiro 


















































































































































batimento (trigeminismo). 



FIGURA 17-16 


Traçado eletrocardiográfico mostrando contrações ventriculares prematuras. 


Uma CVP ocasional não é muito preocupante e pode ocorrer como resultado de 
estresse, ingestão de cafeína, uso de nicotina ou desequilíbrio eletrolítico. No entanto, 
CVPs frequentes são mais sérias e mais frequentemente ocorrem em resposta à 
isquemia miocárdica. Elas também são comumente observadas como efeito colateral 
de alguns medicamentos. O tratamento é fundamentado na frequência e causa das 
CVPs, e é necessário quando as CVPs são frequentes (mais do que seis por minuto), 
aparecem emparelhadas, ou multifocais (parecem diferentes porque podem vir de 
mais de um foco ectópico), ou quando elas caem diretamente sobre a onda T 
(fenômeno R sobre T). Nesses casos, o tratamento precisa ser imediato porque o 
problema pode progredir rapidamente para taquicardia e fibrilação ventricular (ver 
discussão a seguir). Geralmente, é necessária uma avaliação cardíaca completa para 
identificar o plano de ação apropriado. Medicamentos antiarrítmicos (tais como 
lidocaína) podem oferecer uma solução temporária até que a causa básica possa ser 
identificada e tratada. 

Taquicardia Ventricular. 

A taquicardia ventricular (TV) é uma série de três ou mais CVPs. Geralmente, é fácil 
de se reconhecer como uma série de largos e bizarros complexos QRS que não são 
precedidos por onda P. A frequência ventricular é geralmente entre 100 e 250 
batimentos/min (Figura 17-17). É considerado TV sustentada se persiste por mais do 
que 30 segundos. 
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A TV sustentada ou sintomática é uma arritmia séria porque indica que um foco 
ectópico dos ventrículos está disparando rapidamente, como resultado do aumento da 
automatização. Isso sugere uma falha patológica importante no miocárdio, que 
frequentemente leva a fibrila ção ventricular se não tratada. IAM, doença arterial 
coronariana e doença cardíaca hipertensiva são as causas mais comuns. 

O tratamento precisa ser imediato e específico e geralmente consiste de 
cardioversão seguida por drogas antiarrítmicas por tempo prolongado para supressão 
crônica. Pacientes com alto risco de TV recorrente podem ter um cardiodesfibrilador 
implantável (CDI) colocado para que, se a TV ocorrer, possa ser tratada automática e 
prontamente. Pacientes assintomáticos com TV recorrente não-sustentada e 
batimentos ectópicos ventriculares podem ser tratados com ^-bloqueadores para 
reduzir os sintomas de arrritmias ventriculares não-fatais. TV sintomática ou 
sustentada é considerada uma emergência médica, e o paciente precisa ser tratado e 
monitorizado continuamente na unidade de tratamento intensivo até a condição dele 
se estabilizar. 



Taquicardia ventricular causa queda significativa do débito cardíaco porque não há tempo 
adequado de ocorrer o enchimento ventricular entre as contrações. Isso coloca o paciente em risco de 
parada cardíaca e morte. 


Fibrilação Ventricular. 

A fibrilação ventricular (FV) é a mais letal das arritmias e é definida como uma 
palpitação errática da massa muscular ventricular. Ela causa a queda do débito 
cardíaco a zero; o paciente torna-se inconsciente e representa uma emergência 




































































































































































médica verdadeira. O traçado eletrocardiográfico da fibrilação ventricular mostra 
flutuações grotescamente irregulares com um padrão de zigue-zague (Figura 17-18). 
Esse padrão é causado pelos mesmos problemas associados à TV. O tratamento exige 
desfibrilação rápida, ressuscitação cardiopulmonar e administração de oxigênio e 
medicamentos antiarrítmicos, assim como o tratamento da causa básica da isquemia. 
Sobreviventes de FV geralmente recebem um CDI. 
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FIGURA 17-18 


BC ■mi-TMCi t# QBUPHD OONTUOLJ COWWIUIBN HfíRLO, tCW TQW _ 

Traçado eletrocardiográfico mostrando fibrilação ventricular. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


O ECG é uma forma barata, não invasiva e fácil de avaliar pacientes com condições clínicas 
agudas sugestivas de doença miocárdica. Contudo, não tem valor como preditor de problemas 
cardíacos futuros ou na identificação de determinadas anormalidades (p. ex., defeitos valvulares). 

A interpretação eletrocardiográfica oficial é sempre realizada por um cardiologista ou pelo 
médico responsável pelo paciente. Infelizmente, a interpretação oficial não é sempre feita a tempo; 
por isso TRs precisam ser capazes de reconhecer arritmias graves e agir de modo rápido e 
adequado. 

O sistema de condução do impulso tem três tipos de células musculares cardíacas capazes de 
excitação elétrica: células marca-passo (p. ex., nodo SA, nodo AV), tecidos de condução rápida 
especializados (p. ex., ramos subendocárdicos) e células musculares atriais e ventriculares. Cada um 
desses grupos de células musculares cardíacas varia em seu grau de automatização. 

Um defeito no sistema de condução do impulso leva a um débito cardíaco inadequado. 

Uma elevação ou depressão do segmento ST é comum em IAM e é uma arritmia potencialmente 
fatal. Segmentos ST anormais precisam ser identificados e comunicados o mais rápido possível. 































































































































A avaliação do eixo elétrico é usada para determinar a direção geral da corrente de fluxo durante 
a despolarização ventricular e é útil para identificar hipertrofia de um dos ventrículos. 

A bradicardia sinusal só é um problema clínico importante se faz a pressão arterial do paciente 
cair significativamente ou se o paciente torna-se sintomático. 

CVPs frequentes, pareadas, multifocais ou o fenômeno R sobre T com CVPs é grave porque, na 
maioria das vezes, ocorre em resposta à isquemia do miocárdio. O ritmo pode progredir 
rapidamente à taquicardia ventricular e fibrilação; medicamentos antiarrítmicos (como lidocaína) 
podem oferecer uma solução temporária até que uma avaliação cardíaca completa urgente seja feita 
para identificar e tratar a causa básica. 

Bloqueio cardíaco de segundo grau tipo II geralmente causa uma diminuição significativa no 
débito cardíaco. Também pode progredir para bloqueio cardíaco de terceiro grau sem aviso prévio. 
Por isso, mesmo que o paciente seja assintomático, o tratamento pede medicamentos como atropina 
até que um marca-passo seja implantado. 


Bloqueio cardíaco de terceiro grau é o mais sério dos diferentes tipos de bloqueio cardíaco e é 
muitas vezes causado por IAM ou intoxicação farmacológica (especialmente digitálica) e pode tornar 
o coração incapaz de satisfazer as demandas metabólicas normais do corpo. O tratamento geralmente 
inclui medicamento para aumentar a frequência ventricular e um marca-passo externo temporário 
até que um marca-passo permanente possa ser implantado cirurgicamente. 

A fibrilação atrial é uma arritmia grave que pode levar à redução significativa do débito 
cardíaco. Além disso, se não tratada, com o tempo pode potencialmente causar um evento embólico. 
O tratamento requer medicamentos para controlar a frequência, antitrombolíticos ou 
anticoagulantes, e possivelmente cardioversão dependendo do período de tempo em que o paciente 
esteve em fibrilação atrial. 


Taquicardia ventricular sustentada ou sintomática é uma arritmia grave que, muitas vezes, leva à 
fibrilação ventricular se não tratada. O tratamento rápido geralmente consiste em cardioversão, 
drogas antiarrítmicas e transferência do paciente para uma unidade de tratamento intensivo para 
monitorização contínua até a estabilização. 


Fibrilação ventricular é a arritmia mais fatal, necessitando de tratamento de emergência com 
desfibrilação rápida, ressuscitação cardiopulmonar e administração de oxigênio e medicamentos 









antiarrítmicos. 





Capítulo 18 

Análise e Monitoramento das Trocas Gasosas 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever a diferença entre monitoramento e análise. 

♦ Descrever os dois tipos de analisadores eletroquímicos de oxigênio. 

♦ Descrever a calibração e as técnicas de resolução de problemas para os analisadores de oxigênio. 

♦ Determinar como obter, processar e analisar as amostras de gases sanguíneos arteriais e capilares. 

♦ Listar os procedimentos do controle de qualidade aplicados à análise de gases sanguíneos. 

♦ Listar as vantagens potenciais dos testes laboratoriais remotos. 

♦ Descrever como obter e interpretar o monitoramento transcutâneo de oxigênio e de dióxido de 
carbono. 

♦ Descrever os princípios básicos usados por um oxímetro para monitorar a saturação de oxigênio. 

♦ Determinar quando e como realizar a oximetria de pulso. 

♦ Identificar declarações verdadeiras relacionadas à interpretação dos resultados da oximetria de 
pulso. 

♦ Descrever como realizar a capnometria e interpretar os capnogramas. 
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Basicamente, as trocas gasosas ocorrem dentro de cada uma das células do corpo, 
onde complexas vias metabólicas utilizam o oxigênio (O2) para gerar energia 
enquanto produzem dióxido de carbono (CO2) como um produto residual. Embora 
seja possível analisar as trocas gasosas ao nível celular, o foco clínico normalmente 
está sobre as trocas gasosas entre os pulmões e o sangue, ou entre o sangue e os 
tecidos. As trocas gasosas entre os pulmões e o sangue normalmente são analisadas 
por meio da medição dos níveis de O2 e CO2 no sangue arterial. Os clínicos também 
podem medir os níveis de CO2 no ar expirado para monitorar a ventilação. A 



abordagem mais comum para a análise das trocas gasosas entre o sangue e os tecidos 
é medir os níveis de O2 no sangue venoso misto (da artéria pulmonar [AP]). Este 
capítulo ressalta esses importantes conceitos e os parâmetros que refletem as trocas 
gasosas. 

ANÁLISE VERSUS MONITORAMENTO 


Embora o termo análise seja definido amplamente como um estudo ou uma 
interpretação, a análise conduzida em um laboratório clínico tem um significado 
especial, assim como o termo monitoramento. Na prática clínica, a análise laboratorial 
refere-se a medições discretas de líquidos ou de tecido que devem ser removidos do 
corpo. Tais medições são feitas por um analisador do laboratório. De modo inverso, 
o monitoramento é um processo contínuo por meio do qual os clínicos obtêm e 
avaliam processos fisiológicos dinâmicos de uma maneira oportuna, normalmente à 
beira do leito. O monitor é um aparelho que fornece os dados importantes ao clínico 
em tempo real, normalmente sem remoção de amostras do corpo. 

PROCEDIMENTOS INVASIVOS VERSUS PROCEDIMENTOS NÃO 
INVASIVOS 


Procedimentos invasivos requerem a inserção de um sensor ou aparelho para coleta 
dentro do corpo, enquanto o monitoramento não invasivo é um meio de 
recolhimento de dados externamente. 1 Como a análise laboratorial de trocas gasosas 
requer amostras de sangue, usualmente esta é considerada invasiva. Por outro lado, o 
monitoramento pode ser invasivo ou não invasivo. Em geral, os procedimentos 
invasivos tendem a fornecer dados mais precisos do que métodos não invasivos, mas 
oferecem um risco maior. 

Quando ambas as abordagens estão disponíveis, a necessidade de precisão na 
medição deve ditar qual será a escolhida. Entretanto, os clínicos podem, às vezes, 
associar as duas abordagens, usando a abordagem invasiva para estabelecer uma 
precisa informação de base, enquanto se aplica o método não invasivo para o 
monitoramento contínuo do paciente estável. 

MENSURAÇÃO DE F102 


A análise das trocas gasosas começa com o conhecimento das vias do sistema — o O2 





inspirado e as concentrações de CO2. Indivíduos saudáveis respiram o ar que contém 
uma concentração fixa de O2 (21%) e quantidades desprezíveis de CO2. Pacientes que 
estão doentes frequentemente têm hipoxemia e recebem O2 suplementar. Os 
analisadores de oxigênio são usados para medir a concentração do O2 inspirado 
(F102). 

Instrumentação 

Embora existam muitos métodos para a medição das concentrações de O2, a maioria 
dos sistemas usados a beira do leito aplica princípios eletroquímicos. Existem dois 
tipos comuns de analisadores eletroquímicos de O2: (1) o eletrodo polarográfico (de 
Clark) e (2) a célula galvânica a combustível. Sob condições ideais de temperatura, 
pressão e umidade relativa, ambos os tipos são precisos em uma faixa de ±2% da 
concentração real 1 . 

O eletrodo de Clark é similar é queles usados nos analisadores de gases sanguíneos 
e monitores transcutâneos (veja a página 382). Este sistema tipicamente consiste em 
um cátodo de platina e um ânodo de cloreto de prata-prata (Figura 18-1). As 
moléculas de oxigênio difundem-se através da membrana sensora para dentro da 
célula eletrolítica, onde uma voltagem polarizante produz um fluxo de elétrons entre 
o ânodo e o cátodo. Enquanto a prata é oxidada no ânodo, o fluxo de elétrons reduz o 
O2 (e a água) a íons hidroxila (OH~) no cátodo. Quanto mais moléculas de O2 são 
reduzidas, maior é o fluxo de elétrons através dos pólos (corrente). A alteração 
resultante na corrente é proporcional à PO2, com seu valor demonstrado em um 
galvanômetro, calibrado em O2 por cento. Os tempos de resposta para os 
analisadores de O2 do eletrodo de Clark variam de 10 a 30 segundos. 
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FIGURA 18-1 


O princípio básico que fundamenta um analisador polarográfico de Clark. 

(Modificado de Kacmarek RM, Hess D, Stoller JK: Monitoring in respiratory care, St Louis, 1993, Mosby.) 


A maioria das células galvânicas a combustível usa um ânodo de ouro e um cátodo 
de chumbo. Ao contrário do eletrodo de Clark, o fluxo de corrente através destes pólos 
é gerado pela própria reação química. Consequentemente, a menos que acessórios 
como alarmes estejam incluídos, uma célula galvânica não necessita de energia 
externa. Infelizmente, isso significa que as células galvânicas respondem mais 
lentamente do que os eletrodos de Clark, às vezes levando mais de 60 segundos. 

O eletrodo de Clark e a célula galvânica são adequados para o monitoramento 
básico da F 102 . Quando uma precisão maior ou tempos de resposta mais rápidos se 
fazem necessários (tal como quando da realização de calorimetria indireta), uma 
célula de zircônio paramagnética, de espalhamento Raman, ou um analisador de 
espectroscopia de massa, devem ser escolhidos. 

Procedimento 

Para se obter resultados mais precisos com um analisador de O 2 , o clínico, primeiro, 
deve calibrá-lo. Embora os procedimentos sejam diferentes de acordo com o 
fabricante, as etapas básicas são similares, requerendo exposição do sensor a dois 
gases com diferentes concentrações de O 2 , usualmente O 2 a 100% e ar ambiente (21% 
de O 2 ). Em um procedimento comum, o sensor é inicialmente exposto a O 2 a 100%. 
Se o analisador falhar em ler 100%, a calibração do aparelho, ou controle de 
equilíbrio, deve ser ajustado até que ele leia 100%. Em seguida, o clínico expõe o 
sensor ao ar ambiente e confirma uma segunda leitura a 21% (±2%). O clínico deve 
usar o analisador para medir a F 102 de um paciente apenas após a confirmação de 
ambas as leituras. 

Detecção e Resolução de Problemas 

Como os analisadores de O 2 incluem componentes substituíveis que se deterioram ao 
longo do tempo (baterias, eletrodos, membranas, celas eletrolíticas), a melhor 
maneira de evitar problemas é por meio da manutenção preventiva, que deve incluir 
a substituição programada de partes e a testagem operacional de rotina por pessoal 
de engenharia biomédica. Como em qualquer programa de manutenção preventiva, é 
essencial que registros detalhados sejam mantidos sobre cada peça do equipamento. 




Mesmo com a melhor manutenção preventiva, os analisadores de O2 às vezes 
funcionam mal. O clínico saberá que um analisador não está funcionando se ele falhar 
em calibrar ou dar uma leitura inconsistente durante o uso. As causas mais comuns do 
mau funcionamento dos analisadores são baterias fracas (nos sistemas de eletrodos de 
Clark), esgotamento dos sensores e falha eletrônica. Como a situação de uma bateria 
fraca é tão comum com os sistemas de eletrodos de Clark, o primeiro passo na 
detecção do problema é substituir as baterias. Se o analisador ainda não calibrara 
com baterias novas, o problema é provavelmente um sensor desgastado. Com a 
maioria dos analisadores, um sensor desgastado deve ser substituído (alguns eletrodos 
de Clark podem ser recarregados). Se um analisador ainda falhar em calibrar após a 
substituição das baterias ou dos sensores, o problema mais provável é uma falha 
interna de seu sistema elétrico. Neste caso, o aparelho deve ser retirado do serviço e 
enviado para conserto. 

Leituras imprecisas também podem ocorrer com analisadores eletroquímicos, 
resultando a partir de vapor d’água condensado ou de variações de pressão. Células 
galvânicas são particularmente sensíveis à condensação. Para evitar esse problema 
durante o uso contínuo em circuitos umidificados, o clínico deve colocar o sensor 
analisador perto de qualquer aparelho de umidificação. 

As leituras em células a combustível e em eletrodos de Clark também são afetadas 
por alterações de pressão do ambiente. Sob condições de baixa pressão (alta altitude), 
esses aparelhos informam leituras menores do que a real concentração de O2. De 
modo inverso, pressões mais altas, tais como as que ocorrem durante a ventilação por 
pressão positiva, fazem com que esses aparelhos informem leituras mais altas do que 
a real F102. Obviamente, essas observações são consistentes com o fato de que ambos 
os aparelhos realmente medem a PO2, mas registram uma escala de concentração 
percentual. 


AMOSTRAGEM E ANÁLISE DE GASES SANGUÍNEOS 


No cenário clínico, é comum que a coleta de espécimes (amostras) de sangue seja 
realizada separadamente de sua análise. Além do mais, cada procedimento envolve 
um conhecimento e uma técnica diferentes. Por essas razões, esses tópicos são 
descritos separadamente. 


Amostragem 



Os clínicos têm usado amostras de sangue para avaliar os parâmetros das trocas 
gasosas por mais de 30 anos. De fato, a definição de insuficiência respiratória ainda é 
baseada amplamente nas medições dos gases sanguíneos. 

Dependendo da necessidade, as amostras de gases sanguíneos podem ser obtidas 
por punção percutânea de uma artéria periférica, a partir de um cateter interno 
(arterial, venoso central ou AP) ou por amostragem capilar. 

Punção Arterial e Interpretação 

Os resultados obtidos da amostragem de gases sanguíneos arteriais (GSA) são a peça 
fundamental no diagnóstico e no tratamento de distúrbios da oxigenação e do 
equilíbrio acido-básico. De fato, os GSA são considerados como o padrão ouro da 
análise das trocas gasosas, contra o qual todos os outros métodos são comparados. 

A punção arterial envolve a retirada de sangue a partir de uma artéria periférica 
(radial, braquial, femoral ou dorsal do pé) por meio de uma simples punção 
percutânea com agulha (Figura 18-2). A artéria radial é o local preferido para a 
retirada de amostras do sangue arterial pelas seguintes razões: 

• Ela está próxima à superfície e é relativamente fácil de palpar e estabilizar. 

• Existe normalmente uma circulação colateral efetiva na artéria ulnar. 

• A artéria não está próxima a grandes veias. 

• O procedimento é relativamente indolor. 
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FIGURA 18-2 


Artérias usadas para punção arterial. A, Artéria braquial. B, Artéria radial (com 
fluxo colateral através das artérias ulnares). C, Artéria femoral. D, Artéria dorsal do pé (com fluxo 
colateral através da artéria tibial posterior). A artéria radial é o local preferencial. 


Outros locais (artérias braquial, femoral e dorsal do pé) oferecem um risco maior e 
devem ser usados apenas por aqueles que forem especificamente treinados no seu uso. 
Da mesma forma, a punção arterial em crianças (através da artéria radial ou da 
artéria temporal) requer um treinamento especializado. O foco aqui é a punção da 
artéria radial. 

Para orientar clínicos no fornecimento de um tratamento de qualidade, a 
Associação Americana para Cuidado Respiratório (AARC, American Association for 
Respiratory Care ) publicou a Diretriz da Prática Clínica: Amostragem para Análise de 
Gases Sanguíneos 2 . Recomendações complementares têm sido publicadas pelo Comitê 
Nacional para Padrões Laboratoriais Clínicos. 3 Trechos modificados retirados da 
diretriz da AARC aparecem na página 369. 


Amostragem para Análise de Gases Sanguíneos Arteriais 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

• A necessidade de avaliar a condição da ventilação (PaCÜ2), do equilíbrio acidobásico (pH e 
PaCÜ2), da oxigenação (Pa02 e SaÜ2) e a capacidade do sangue de carrear oxigênio (Pa02, HbÜ2, 
Hb total e hemoglobinas malformadas). 



































• A necessidade de avaliar a resposta do paciente à terapia e/ou os testes diagnósticos (p. ex., O2 ou 
testes de exercício). 

• A necessidade de monitorar a gravidade e registrar o processo de progressão da doença. 


• Resultados negativos de um teste de Allen modificado (teste de circulação colateral) são indicativos 
de um suprimento sanguíneo inadequado para a mão e sugerem a necessidade de escolher outra 
extremidade para o local de punção. 

• A punção arterial não deve ser realizada por meio de uma lesão ou distalmente a um desvio 
vascular cirúrgico. Por exemplo, a punção arterial não deve ser realizada em um paciente que esteja 
realizando diálise. Se existem evidências de infecção ou de doença vascular periférica envolvendo o 
membro escolhido, um local alternativo deve ser escolhido. 

• Por causa da necessidade de monitoramento do local de punção na artéria femoral por um período 
extenso, as punções femorais não devem ser realizadas fora do hospital. 

• Uma terapia de coagulopatia ou anticoagulação com doses de médias a altas, tais como com 
heparina ou varfarina (Coumadin), estreptoquinase e ativador do plasminogênio tecidual (mas não 
necessariamente com aspirina), pode ser uma relativa contraindicação. 


• Arterioespasmo 

• Êmbolos de ar ou de sangue coagulado 

• Êmbolos de ar ou de sangue coagulado 

• Contaminação do paciente ou do técnico coletor da amostra 

• Hematoma 

• Hemorragia 

• Trauma do vaso 

• Oclusão arterial 


• Oclusão arterial 




• Dor 


Os seguintes aspectos podem facilitar a decisão sobre se há a necessidade de coleta de sangue 
arterial: 

• Indicadores históricos e físicos, tais como história confirmada de tabagismo, início recente de 
dispneia independente do nível de atividade ou trauma. 

• Presença de outros testes ou índices diagnósticos anormais, tais como leitura anormal da oximetria 
de pulso ou exame anormal de raios X de tórax. 

• Iniciação, alteração ou interrupção da terapia (p. ex., terapia com oxigênio ou ventilação 
mecânica) 

• Inscrito em um programa de reabilitação pulmonar. 


A frequência com a qual a amostragem é repetida deve depender da condição clínica do paciente e da 
indicação para a realização do procedimento. Como punções repetidas em um único local podem 
causar lesão, os clínicos devem considerar a escolha de locais diferentes ou utilizar um cateter de uso 
interno permanente. 


Os seguintes aspectos devem ser monitorados como parte da amostragem do sangue arterial: 

• FIO2 (analisada) ou fluxo prescrito 

• Aplicação adequada do aparelho de oxigênio 

• Modo do suporte ventilatório e ajustes 

• Retorno sanguíneo pulsátil 

• Presença de bolhas de ar ou de coágulos na seringa ou na amostra 

• Aparência do local de punção (em relação à formação de amostra de sangue hematomas) após a 
aplicação de pressão e antes de se vestir 


• Frequência respiratória do paciente 




• Temperatura do paciente 

• Posição e nível de atividade do paciente 

• Aspecto clínico do paciente 

• Facilidade ou dificuldade na obtenção de uma 

Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir. Care 37(8):891-897, 1992. 


Equipamento. 

O Quadro 18-1 lista o equipamento necessário para realizar uma punção arterial. 
Fabricantes comerciais fornecem kits contendo a maior parte do equipamento listado. 
Se fornecido, o dispositivo de encapamento de agulhas serve a dois propósitos. 
Primeiro, ele isola a amostra da exposição ao ar (para assegurar resultados precisos). 
Segundo, ele ajuda a prevenir lesões inadvertidas com a ponta da agulha. Existem 
muitos modelos de dispositivos de encapamento; os que permitem recapeamento com 
uma mão só são preferidos. Se um dispositivo de segurança no encapamento não for 
fornecido, o clínico deve usar o método da “concha” com uma mão só para encapar a 
agulha antes de removê-la e colocar a seringa. 


QUADRO 18-1 Equipamentos Recomendados para Amostragem Sanguínea 
Arterial Percutânea 


• Equipamentos de proteção como precaução padrão (luvas, óculos de segurança) 

• Anticoagulante (solução salina, heparina lítio ou heparina liofilizada seca) 

• Seringa de vidro estéril ou seringa de plástico de baixa difusibilidade (1 a 5 mL) 

• Agulha de bizel curto de calibre 20 a 22 gauge (25 x 7,0), com canhão claro (calibre 23 a 25 
gauge [25 x 5] para crianças e bebês) 

• Rótulo paciente/amostra 

• Compressa de gaze com álcool isopropílico (70%) ou iodopovidona (Betadine) (verifique a 
sensibilidade do paciente ao iodo) 

• Ataduras de gaze estéreis, fita, bandagens 









• Recipiente resistente a punção 

• Gelo seco (se o espécime não for analisado dentro de 15 minutos) 

• Toalhas 

• Recipientes para materiais pontiagudos e cortantes 

• Anestésico local (lidocaína 0,5%) 

• Agulha hipodérmica calibre 25 ou 26 gauge (13 x 4,5) 

• Dispositivo de encapamento de agulha 

Opcional 


Procedimento: 

o Quadro 18-2 descreve o procedimento básico para a punção da artéria radial em 
adultos. 


QUADRO 18-2 Procedimento para Punção da Artéria Radial 


A partir de Malley WJ: Clinicai blood gases: application and noninvasive altematives, Philadelphia, 1990, WB Saunders; Shapiro BA, Peruzzi WT, 
Kozelowski-Templin R: Clinicai application of blood gases, Ed 5, St Louis, 2005, Mosby. 

• Verifique o prontuário para (1) confirmar a prescrição e as indicações e (2) determinar o 
diagnóstico primário, a história (especialmente doenças hemorrágicas ou infecções transmitidas pelo 
sangue), condição atual, prescrição de cuidados respiratórios (especialmente terapia com oxigênio 
ou ventilação mecânica), e terapia anticoagulante ou trombolítica do paciente 

• Confirme as condições estacionárias (20 a 30 minutos após as alterações) 

• Obtenha e organize o equipamento e os suprimentos necessários 

• Lave as mãos e vista os equipamentos de proteção (p. ex., luvas, óculos) 

• Explique o procedimento ao paciente 

• Posicione o paciente, estendendo seu pulso até aproximadamente 30 graus 

• Realize um teste de Allen modificado, e confirme a circulação colateral 









• Limpe cuidadosamente o local com álcool isopropílico a 70% ou um antisséptico equivalente 

• Injete um anestésico local por via subcutânea e periarterialmente (espere dois minutos para o 
efeito) 

• Heparinize a seringa e elimine o excesso (apenas preencha o espaço morto) 

• Palpe e segure a artéria com uma das mãos 

• Insira lentamente a agulha, com o bizel para cima, através da pele em um ângulo de 45 graus, até 
que o sangue pulse para dentro da seringa 

• Deixe de 2 a 4 mL de sangue preencher a seringa (a necessidade de aspirar indica uma punção 
venosa) 

• Aplique uma pressão firme ao local de punção com gaze estéril até que o sangramento pare 

• Elimine quaisquer bolhas de ar da amostra e encape ou feche a seringa 

• Misture a amostra por rolamento e invertendo a seringa. 

• Coloque a amostra em um recipiente de transporte (em gelo seco) 

• Despreze adequadamente todo e qualquer material usado e objetos perfurantes ou agudos 

• Documente o procedimento e o estado do paciente no prontuário e no rótulo do espécime 

• Após 20 minutos, verifique se há hematoma e adequação da circulação distai no local 

Opcional. 

Antes que qualquer punção radial seja realizada, o teste de Allen modificado 
(Figura 18-3) deve ser realizado. O teste é positivo (indicando uma adequada 
circulação colateral) se a palma da mão, os dedos e o polegar se coram em tom 
rosado dentro de 10 segundos após a pressão sobre a artéria ulnar ter sido liberada. 
Um resultado positivo do teste é necessário para a realização de uma punção radial. 









FIGURA 18-3 


O teste de Allen modificado. A, a mão está apertada em um punho fechado e uma 
pressão é aplicada às artérias radial e ulnar. B, A mão está aberta (mas não completamente estendida); 
a palma e os dedos estão empalidecidos. C, A remoção da pressão sobre a artéria ulnar deve resultar 


em enrubescimento de toda a mão. 


O teste de Allen não deve ser realizado em pacientes não cooperativos ou 
inconscientes. Além disso, a canulação prévia da artéria radial, uma insuficiência 
circulatória grave, queimaduras no pulso ou na mão, ou icterícia torna difícil a 
interpretação dos resultados. Em tais casos, um transdutor Doppler de pulso deve ser 
utilizado para avaliar o fluxo pulsátil do polegar, com e sem a oclusão ulnar. Se uma 
rápida liberação da pressão restaura um bom pulso, o fluxo colateral está presente, e 
a punção radial pode ser realizada. 













Na maioria dos casos, um volume de 2 a 4 mL de sangue é uma amostra adequada. 
O real volume necessário da amostra depende das seguintes condições: (1) o 
anticoagulante usado, (2) os requisitos específicos do analisador usado, e (3) se outros 
testes serão realizados na amostra. 

As seguintes regras para a manipulação cuidadosa da agulha ajudará a evitar 
transmissão de doenças através do sangue: 

• Nunca reencape uma agulha usada sem um dispositivo de segurança; nunca a 
manipule usando as duas mãos, e nunca a aponte em direção a qualquer parte do 
corpo. 

• Nunca dobre, quebre ou remova agulhas usadas das seringas com a mão. 

• Sempre descarte seringas e agulhas usadas, e outros itens pontiagudos em 
recipientes apropriados, resistentes a materiais pontiagudos e a punções. 

Indicações para a Amostragem de Gases Sanguíneos. 

Saber quando obter uma amostra de gases sanguíneos é tão importante quanto saber 
quando realizar o procedimento. Veja as Diretrizes de Prática Clínica na página 369 
para as indicações gerais para a amostragem de GSA. O Quadro 18-3 lista as situações 
clínicas mais comuns associadas à necessidade de análise de GSA. 







Detecção e Resolução de Problemas. 

Existem duas áreas críticas principais associadas à punção arterial. A primeira área 
crítica envolve dificuldades em se obter uma boa amostra. A segunda área crítica 
envolve o erro pré-analítico. 

Obtenção de uma Boa Amostra. 

Os problemas com a obtenção de uma boa amostra incluem uma artéria inacessível, 
pulso ausente, quantidade deficiente da amostra e alteração dos resultados dos testes 
causada pela resposta do paciente. Se a artéria escolhida não puder ser localizada, um 
outro local deve ser considerado. Da mesma forma, se um pulso adequado não puder 
ser palpado no local escolhido, um outro local deve ser escolhido ou uma abordagem 
não invasiva aceitável e deve ser considerada como uma alternativa (p. ex., oximetria 
de pulso). 

Se o clínico conseguir apenas um pequeno jato de sangue, a agulha terá passado 
provavelmente através da artéria. Nessa situação, a agulha é lentamente retirada até 
que um fluxo pulsátil preencha a seringa. A ponta da agulha nunca deve ser 
redirecionada sem que ela primeiramente seja retirada para o tecido subcutâneo. Se a 
agulha for retirada completamente e o clínico não tiver uma amostra adequada, o 
procedimento deverá ser repetido com um novo kit para GSA. 

Pequenos volumes de amostras ou a necessidade de aplicar sucção pela seringa 
também podem indicar que o sangue venoso foi obtido. Entretanto, quando da 
retirada de sangue arterial de pacientes hipotensos ou quando do uso de agulhas 
pequenas (menores que o calibre 23 gauge), o clínico pode precisar puxar levemente 
o êmbolo da seringa. Uma sucção excessiva pode alterar os resultados dos gases 
sanguíneos. 

Se o clínico suspeitar que a dor ou ansiedade, durante o procedimento, possam ter 
alterado os resultados (mais tipicamente causando hiperventilação), ele deve 
considerar o uso de um anestésico local para subsequentes tentativas de amostragem. 

Erro Pré-Analítico. 

Os erros pré-analíticos são problemas que ocorrem antes da análise da amostra, os 
quais podem alterar a precisão dos resultados dos gases sanguíneos. A Tabela 18-1 
resume os erros mais comuns associados à amostragem de sangue arterial, incluindo 
recomendações sobre como reconhecer e evitar esses problemas. 4 > 5 Os clínicos podem 
evitar a maioria dos erros pré-analíticos assegurando que a amostra seja obtida de 


forma anaeróbica, seja propriamente adicionada de anticoagulante (com imediata 
expulsão de bolhas de ar), e seja analisada dentro de 15 minutos. 


TABELA 18-1 Erros Pré-analíticos Associados ao Sangue Arterial 


Erros Prcanaiiricos Associados ao Sangue Arterial 

Erro Efeito sobre os Parâmetros 

Como Reconhecer 

Como Evitar 

Ar na amostra 

Reduz a PCO, 

Aumenta o pH 

Eleva uma PO, reduzida 

Reduz uma PO, reduzida 

Bolhas vistveis ou espuma 

Baixa PCO, inconsistente com 
o estado do paciente 

Descarte amostras espumosas 
Elimine completamente as 
bolhas 

Misture apenas apos o ar 
ter sido eliminado 

Encape a sennga 
adcquadamcnte 

Mistura venosa 

Aumenta a PCO. 

Reduz o pH 

Pode diminuir muito a PO ; 

Falha da seringa em encher pelas pulsaçócs 

O paciente não tem sintomas 
de hipoxrmia 

Evite os locais braquial 
ou fcmoral 

Não aspire a amostra 

Use agulhas de bizel curto 
Evite "romper* as anínas 
Cruze o resultado com 
os valores de SpO, 

Anticoagulante em 
excesso (diluição) 

Reduz a PCOj 

Aumenta o pH 

Eleva uma PO, reduzida 
Diminui uma PO, elevada 

Hcpanna visível permanece na sennga 
após a amostragem 

Apenas preencha o espaço 
morto 

Colete > 2 mL(adultos) e 
> 0,6 mL (crianças) 

Use hepanna seca 

Efeitos metabólicos 

Aumenta a PCO, 

Reduz o pH 

Reduz a PO, 

Demora excessiva desde a coleta da amostra 

Valores inconsistentes com o estado 
do paciente 

Análise dentro de 15 
minutos 

Coloque a amostra no gelo 
seco 


O método tradicional usado para evitar erros causados pelo metabolismo das 
células do sangue é resfriar rapidamente a amostra, colocando-a em gelo seco. Isso é 
necessário se a amostra não for analisada dentro de 10 a 15 minutos. 2 Se a amostra 
não for analisada dentro de 15 minutos, ela deve ser mantida no gelo. Mesmo 
amostras resfriadas devem ser descartadas se elas não forem analisadas dentro de 60 
minutos. O uso de uma seringa de vidro ou de uma seringa de plástico com baixa 
difusibilidade minimiza o risco de os gases do ar ambiente contaminarem a amostra. 

Interpretação dos GSAs. 

Dado que as trocas gasosas são um processo dinâmico, observar os resultados de uma 
simples amostra de sangue é algo similar a olhar para uma simples tela em um filme 
de longa metragem. Se a cena muda rapidamente, a tela única pode ser enganosa. De 
modo contrário, se a cena é relativamente estável, uma tela única pode fornecer 
informações úteis. Desse modo, os resultados dos gases sanguíneos devem ser 
interpretados levando-se em conta o estado do paciente ao tempo em que a amostra 
foi obtida. 

Infelizmente, qualquer alteração principal na doença ou na terapia do paciente 





compromete o equilíbrio (estado estável) do paciente. Entretanto, com o tempo, o 
equilíbrio normalmente retorna. O tempo necessário para a restauração do equilíbrio 
varia de acordo com a condição pulmonar do paciente. Pacientes com pulmões 
saudáveis atingem um equilíbrio em apenas cinco minutos após mudanças, enquanto 
aqueles com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) podem precisar de cerca de 
20 a 30 minutos. Por exemplo, se a F 102 do paciente é alterada, a Pao 2 medida irá 
refletir de modo preciso a condição das trocas gasosas do paciente dentro de cinco 
minutos em indivíduos saudáveis, mas pode precisar de 20 a 30 minutos em pacientes 
com DPOC. 

Para registrar a condição do paciente, lembre-se do seguinte: (1) data, hora e local 
da amostragem; (2) resultados do teste de Allen; (3) temperatura corporal, posição, 
nível de atividade e frequência respiratória do paciente, e (4) concentração ou fluxo 
de F 102 , assim como também todos os ajustes de suporte ventilatório aplicáveis. A 
anotação dessas informações pode se comprovar como útil na interpretação dos 
resultados. 



Para assegurar um equilíbrio (estado estável), espere 20 a 30 minutos após qualquer alteração a 
mais no suporte ventilatório antes da amostragem e da análise dos gases sanguíneos de um paciente 
criticamente enfermo. 

Na primeira etapa de interpretação dos resultados, o clínico deve se certificar de 
que ele está olhando para os resultados do paciente correto. Isso é feito ao se 
combinar o nome e o número de identificação do paciente do relato de gases 
sanguíneos com os do paciente. A interpretação dos resultados pode ser dividida em 
duas etapas básicas: (1) interpretação da condição da oxigenação e (2) interpretação 
da condição do acidobásico. 

A condição da oxigenação é determinada pelo exame da Pao 2 , da SaC >2 e do CaÜ 2 . A 
Pao 2 representa a pressão parcial de O 2 no plasma do sangue arterial e é o resultado 
das trocas gasosas entre o pulmão e o sangue. A Pao 2 é reduzida em uma variedade 
de situações, porém, mais frequentemente, quando determinada doença pulmonar 
está presente. Uma Pa 02 menor que 40 mmHg é chamada de hipoxemia grave, uma 
Pao 2 de 40 a 59 mmHg é chamada de hipoxemia moderada, e uma Pao 2 de 60 mmHg 
até a normalmente prevista é chamada de hipoxemia leve. 






A SaC >2 representa o grau no qual a hemoglobina está saturada com O 2 (Capítulo 
11). Normalmente, a saturação da hemoglobina com O 2 é de 95% a 100% com 
pulmões saudáveis. Quando os pulmões não podem difundir O 2 para dentro do sangue 
a níveis normais, na maioria dos casos a SaÜ 2 reduz em proporção ao grau da doença 
pulmonar presente. 

O CaC >2 representa o conteúdo de O 2 em 100 mL de sangue arterial e é uma função 
da quantidade de hemoglobina presente e o grau no qual ela está saturada. Um CaÜ 2 
normal é de 18 a 20 mL de O 2 por 100 mL de sangue arterial. Um CaÜ 2 reduzido é 
frequentemente o resultado de baixas Pao 2 e SaÜ 2 , nível reduzido de hemoglobina, ou 
ambos. 

A condição acidobásico do paciente é determinado pela avaliação do pH, da PaCÜ2 
e do HCO 3 - plasmático. Os passos para a interpretação da condição acidobásico dos 
resultados dos GSA estão descritos no Capítulo 13. 

Cateteres Permanentes (Pressão Arterial e Pressão Venosa 
Central/Cateteres Arteriais Pulmonares) 

Os cateteres permanentes fornecem um pronto acesso para a amostragem de sangue e 
permitem um contínuo monitoramento das pressões vasculares, sem os riscos 
traumáticos associados a punções percutâneas repetitivas. Entretanto, infecção e 
trombose são mais prováveis de acontecer com cateteres permanentes do que com 
punções intermitentes. 

Os sítios mais comuns para as punções vasculares permanentes são uma artéria 
periférica (usualmente a radial ou a braquial), uma veia central (usualmente a veia 
cava), e a artéria pulmonar. A Tabela 18-2 resume a utilidade desses vários locais no 
fornecimento de informações clínicas relevantes. O Capítulo 46 fornece detalhes 
sobre o uso destes sistemas para a pressão hemodinâmica e o monitoramento do 
fluxo. 


TABELA 18-2 Locais Comuns para Cateteres Vasculares Permanentes e as Informações que Eles 
Fornecem 


Locais Comuns pira Caletorcs Vasculares Permanentes t as Informações que Eles Fornecem 




Coleta de Sangue 

Monitoramento da PressAo 

Local 

Amostra 

Reflexos 

Pressão 1 

Reflexos 

Artéria penfênca 

Sangue arterial 

Trocas gasosas pulmonares 

(captação de Oj/remoção de CO,) 

Pressão arterial 
sistêmica 

Pos-carga VE 
Tônus vascular 
Volume de sangue 

Veia central 

Sangue venoso 
(não misturado) 

Sem utilidade para a avaliação 
das trocas gasosas, pode ser 
usado para outros testes de laboratooo 

Pressão venosa 
central (PVC) 

Volume de fluido 
Tônus vascular 
Pré-carga VD 

Artéria pulmonar 

Sangue venoso misto 
(balão esvaziado) 

Trocas gasosas nos tecidos 

(consumo de O./produção dc CO.) 

Pressão da artéria 
pulmonar (PAP) 
Pressão dc capilar 
pulmonar encunhado 
(PC AP) 

Pôs-carga VE 
Tônus vascular 
Volume de sangue 
Prê-carga VE 


VE. ventrículo esquerdo. VO, ventrículo direito 


Equipamento. 

A Figura 18-4 mostra a organização básica usada para uma punção vascular 
permanente, neste caso um cateter na artéria braquial. O cateter se conecta a um 
aparelho de jato contínuo disponível (Intraflow; Sorenson Research, Salt Lake City, 
UT). Este aparelho mantém a linha aberta por meio do fornecimento de uma baixa 
frequência contínua de fluxo (2 a 4 mL/hora) de fluido intravenoso (IV) heparinizado 
por meio do sistema. Como as pressões arteriais são muito mais altas do que as 
pressões venosas, a bolsa IV que supre estes sistemas deve estar pressurizada, 
normalmente pelo uso de uma bomba manual. Um transdutor de pressão calibrada 
por tensão, conectado ao aparelho de jato contínuo, fornece um sinal elétrico para 
um amplificador ou monitor, o qual mostra a forma de onda da pressão 
correspondente. 
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FIGURA 18-4 


Uma linha vascular interna permanente (cateter na artéria braquial) usada para 
monitorar a pressão sanguínea e obter uma amostra sanguínea. 


Procedimento. 

O acesso para a amostragem de sangue a partir da maioria dos cateteres vasculares é 
fornecido por uma torneira de três vias (Figura 18-5). O equipamento e os 
suprimentos são os mesmos dos especificados para uma punção arterial, com a adição 
de uma segunda seringa de “descarte”. O Quadro 18-4 descreve o procedimento 
adequado para a obtenção de uma amostra de sangue arterial a partir de um sistema 
de torneira de três vias. 
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FIGURA 18-5 


Uma torneira de três vias em um sistema de um cateter vascular mostrando as 
várias posições usadas. A, Posição de funcionamento normal, com a solução injetada a jato indo para o 
paciente e o bocal de amostra fechado. B, Posição para retirar uma amostra de sangue da linha 
vascular (fechada para a solução injetada a jato). C, Posição para limpar a jato o bocal da amostra 
(fechado para o paciente). Em qualquer posição intermediária, todos os bocais estão fechados. 


QUADRO 18-4 Procedimento para Amostragem de Sangue Arterial a Partir 
de um Cateter Permanente 


• Verifique o prontuário (como para a punção arterial) 

• Confirme as condições de equilíbrio (20 a 30 minutos após alterações) 

• Obtenha e organize o equipamento e os suprimentos necessários 

• Lave as mãos e vista os equipamentos de proteção (p. ex., luvas, óculos) 

• Explique o procedimento ao paciente 


















• Fixe a seringa de descarte ao bocal da torneira 


• Posicione a torneira de modo que o sangue flua para dentro da seringa e o bocal da bolsa IV esteja 

fechado 

• Aspire pelo menos 5 mL, ou cinco a seis vezes o volume do tubo, de fluido ou sangue 

• Reposicione o controle da torneira para fechar todos os bocais 

• Desconecte e descarte adequadamente a seringa de descarte 

• Fixe uma nova seringa heparinizada ao bocal de amostragem 

• Posicione a torneira de modo que o sangue flua para dentro da seringa de amostragem e o bocal da 

bolsa IV esteja fechado 

• Deixe 2 a 4 mL de sangue encher a seringa 

• Reposicione o controle da torneira para fechar o bocal de amostragem e abra o bocal da bolsa IV 

• Desconecte a seringa, elimine bolhas de ar da amostra e encape ou feche a seringa 

• Injete a linha e a torneira com a solução IV heparinizada. 

• Misture a amostra por rolamento e invertendo a seringa 

• Confirme que o bocal da torneira esteja aberto para a solução da bolsa IV e para o cateter 

• Confirme a forma de onda de pressão do pulso inalterada no visor gráfico do monitor 

• Coloque a amostra em um recipiente para transporte (em gelo seco) 

• Despreze adequadamente os materiais usados 

• Documente o procedimento e a condição do paciente no prontuário e no rótulo do espécime 

O procedimento é ligeiramente diferente quando amostras de sangue venoso misto 
são obtidas a partir de cateteres na AP, porque os cateteres na AP têm entradas 
(bocais) separados para amostragem e para infusão intravenosa, e um balão na ponta 
é usado para medir a pressão pulmonar capilar encunhada. Primeiro, o clínico deve 
se certificar de que o balão está vazio e preparar para retirar a amostra diretamente 
do bocal distai do cateter (sem torneira de três vias). Segundo, o clínico lentamente 
retira a amostra. Se ele não esvaziar o balão ou retirar a amostra muito rapidamente, 





o sangue venoso pode ser “contaminado” com o dos capilares pulmonares. O 
resultado é sempre um nível incorretamente alto de O2. Além disso, deve-se prestar 
muita atenção à frequência da infusão através do cateter. O fluxo rápido de fluido IV 
pode diluir a amostra sanguínea e afetar as medições do conteúdo de O2. 

Detecção e Solução de Problemas. 

Com a exceção da mistura venosa, os erros pré-analíticos que ocorrem quando o 
sangue obtido a partir de uma punção vascular são os mesmos que ocorrem com 
punções intermitentes, assim como as maneiras de evitá-los. Para os clínicos, o 
desafio com cateteres vasculares é de manter adequadamente sua função e detectar os 
muitos problemas em potencial que podem ocorrer. Como estes são componentes 
fundamentais das técnicas de monitoramento à beira do leito, eles são discutidos na 
seção de hemodinâmica no capítulo 46 . 

Gases Sanguíneos Capilares 

Às vezes, a amostragem de gases sanguíneos capilares é usada como uma alternativa 
para direcionar o acesso arterial em recém-natos e crianças pequenas. O sangue 
obtido adequadamente dos capilares de um paciente com boa perfusão sanguínea 
pode fornecer estimativas, grosso modo, dos níveis de pH e PCO2 arteriais . 6 
Entretanto, a PO2 capilar não tem valor na avaliação da oxigenação arterial. Por essa 
razão, o acesso arterial direto ainda é a abordagem preferencial para a avaliação das 
trocas gasosas em recém-natos e crianças pequenas. Terapeutas respiratórios devem 
exercer um cuidado extremo quando do uso de gases sanguíneos capilares para 
orientar as decisões clínicas. 

Os valores sanguíneos capilares são significativos apenas se o local da amostra 
estiver adequadamente aquecido. Aquecer a pele (a aproximadamente 42 ° C) causa 
vasodilatação nos vasos sanguíneos subjacentes, os quais aumentam o fluxo capilar 
bem acima das necessidades teciduais. Os valores de gases sanguíneos são 
semelhantes é queles na circulação arterial. Por isso, uma amostra obtida de um local 
com capilares aquecidos é frequentemente referida como sangue arterializado. Tem- 
se mostrado que amostras de sangue capilar a partir do lóbulo da orelha refletem 
melhor a PCO2 e PO2 arteriais do que amostras obtidas de uma picada no dedo . 6 


Amostragem de Gases Sanguíneos Capilares para Pacientes Neonatais e 
Pediátricos 







Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


A amostragem de gases sanguíneos é indicada quando: 

• A análise de GSA é indicada, mas o acesso arterial não está disponível 

• As leituras de monitoramento não invasivo (p. ex., pressão parcial de CO 2 , pressão expiratória final 
de CO 2 , Sp02)estão anormais 

• A avaliação da iniciação, administração ou alteração na terapia (p. ex., ventilação mecânica) é 
indicada 

• Uma alteração na condição do paciente é detectada pela história ou pela avaliação física 

• O monitoramento da gravidade e da progressão de um processo de doença documentado é 
desejável 

As punções capilares não devem ser realizadas nos seguintes locais ou nas seguintes situações: 

• A curvatura posterior do calcanhar (porque se pode puncionar o osso) 

• O calcanhar de um paciente que tenha começado a andar e tenha desenvolvido calos 

• Os dedos de recém-nascidos (porque pode causar lesão nos nervos) 

• Locais de punções anteriores 

• Tecidos inflamados, inchados ou edemaciados 

• Tecidos cianóticos ou mal irrigados 

• Áreas de infecção localizada 

• Artérias periféricas 

Punções capilares não devem ser realizadas: 

• Em recém-natos com menos de 24 horas de vida (por causa da má perfusão periférica) 

• Quando houver uma necessidade de análise direta de oxigenação 


• Quando houver uma necessidade de análise direta de sangue arterial 




Contraindicações relativas incluem: 


• Vasoconstrição periférica 

• Policitemia (causada por tempos de coagulação mais curtos) 

• Hipotensão 

• Contaminação e infecção do paciente, incluindo osteomielite do calcâneo e celulite 

• O tratamento inadequado do paciente pode resultar da confiança nos valores da PO 2 capilar 

• A punção ou incisão inadvertida e consequente infecção na amostra 

• Queimaduras 

• Calcificação óssea 

• Contusões 

• Dor 

• Laceração da artéria tibial (punção da face medial posterior do calcanhar) 

• Hematoma 

• Lesão em nervo 

• Cicatrização 

• Hemorragia 

A amostragem de gases sanguíneos capilares é um procedimento intermitente e deve ser realizado 
apenas quando uma necessidade registrada existir e um acesso arterial estiver indisponível ou 
contraindicado. A necessidade registrada existe em resposta à iniciação, administração ou alteração 
na terapia e é determinada pela história e pela avaliação física ou pelos resultados de um 
monitoramento respiratório não invasivo 


Os seguintes aspectos devem ser monitorados e documentados no registro médico como parte do 




procedimento de amostragem capilar: 

• FIO 2 ou fluxo de oxigênio prescrito 

• Ajustes na modalidade de oxigênio ou do ventilador 

• Facilidade ou dificuldade de obtenção da amostra 

• Fluxo livre de sangue, sem a necessidade de “ordenha” do pé ou do dedo para a obtenção de uma 
amostra 

• Presença ou ausência de ar ou coágulo na amostra 

• Valores de monitoramento não invasivo (p. ex., SpÜ2) 

• Aparência do local de punção 

• Complicações ou reações adversas ao procedimento 

• Resultados da análise de gases sanguíneos 

• Temperatura, frequência respiratória, posição ou nível de atividade, e aspecto clínico do paciente 

• Data, hora e local da amostragem 

Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir. Care 46(5):506-513, 2001. 


Para orientar os clínicos no fornecimento de cuidado de qualidade, a AARC 
publicou as Diretrizes de Prática Clínica: Amostragem de Gases Sanguíneos Capilares 
para Pacientes Neonatais e Pediátricos. Trechos modificados da diretriz da AARC 
aparecem na página 375. 

Equipamento. 

O equipamento necessário para a amostragem de sangue capilar inclui uma lanceta, 
tubos capilares de vidro pré-heparinizados, misturadores de metal, um ímã, argila ou 
cera selante ou capas, gaze ou bolas de algodão, bandagens, gelo, luvas, antisséptico 
cutâneo, compressas quentes (42° C), recipiente para material perfurante e materiais 
para rotulação. 


Procedimento. 

O Quadro 18-5 descreve o procedimento básico para a amostragem de sangue capilar. 






O local mais comum para a amostragem é o calcanhar, especificamente na face 
lateral da superfície plantar. 


QUADRO 18-5 Procedimento para Amostragem Sanguínea Capilar 


• Verifique o prontuário (como para punção arterial) 

• Confirme as condições de equilíbrio (20 a 30 minutos após alterações) 

• Obtenha e organize o equipamento e os suprimentos necessários 

• Lave as mãos e vista os equipamentos de proteção (p. ex., luvas, óculos) 

• Escolha o local (p. ex., calcanhar, lóbulo da orelha, hálux, dedo da mão) 

• Aqueça o local a 42° C por 10 minutos usando uma compressa, lâmpada de aquecimento ou 
compressa quente comercial 

• Limpe a pele com uma solução antisséptica 

• Puncione a pele (menos de 2,5 mm) com a lanceta 

• Despreze a primeira gota de sangue e observe o fluxo livre (não aperte) 

• Preencha o tubo de amostra a partir do meio da gota de sangue até que ele esteja completamente 
cheio (75 a 100 mL) 

• Coloque o misturador no tubo capilar e em seguida vede as extremidades do tubo 

• Coloque um algodão estéril ou um curativo sobre a ferida de punção 

• Misture a amostra movendo o ímã para frente e para trás ao longo do tubo capilar 

• Coloque a amostra no recipiente para transporte (em gelo seco) 

• Descarte adequadamente os materiais usados 

• Documente o procedimento e o estado do paciente no prontuário e sobre o rótulo do espécime 

Detecção e Solução de Problemas. 

A amostragem de sangue capilar é útil para o tratamento de pacientes apenas se o 
procedimento for realizado de acordo com um programa de segurança de qualidade 
estabelecido. Os erros técnicos mais comuns na amostragem capilar são o 






aquecimento inadequado do leito capilar e a compressão imprópria do local de 
punção. Ambos os erros são essencialmente os mesmos daqueles descritos para as 
punções arteriais. Por causa da amostra pequena e do pequeno tamanho do tubo de 
coleta, o clínico deve se certificar de um volume adequado da amostra e evitar 
permitir sua coagulação. 

Análise 

Os parâmetros principais de pH, PCO 2 e PO 2 em uma amostra de sangue são medidos 
com um analisador de gases sanguíneos. Tipicamente, os analisadores usam essas 
medidas para calcular vários valores secundários, tais como bicarbonato plasmático, 
excesso ou déficits de bases e saturação de hemoglobina. Se a real medição da 
saturação de hemoglobina (Hb) (oxi-hemoglobina [Hb02], metamoglobina [metHb] e 
carboxi-hemoglobina [HbCO]) for necessária, a amostra usualmente deve ser 
analisada separadamente, usando-se hemoximetria (veja a página 386). 

A análise de gases sanguíneos e a hemoximetria são complexos procedimentos 
laboratoriais. Os clínicos que realizam esses testes devem ter treinamento reconhecido 
e devem demonstrar proficiência na realização dos procedimentos, na manutenção 
preventiva, na detecção de problemas e na calibração dos instrumentos. Além disso, 
eles devem estar capacitados para a validação dos resultados dos testes usando 
rigorosos métodos de controle de qualidade. 8 

Para orientar os clínicos no fornecimento de um cuidado de qualidade, a AARC 
publicou as Diretrizes de Prática Clínica: Análise de Gases Sanguíneos e 
Hemoximetria. 9 As recomendações relacionadas foram publicadas pelo Comitê 
Nacional para Padrões Laboratoriais Clínicos. 10 > n Trechos modificados das diretrizes 
da AARC aparecem napágina 377. 

Instrumentação 

Muitas empresas de instrumentais fabricam analisadores de gases sanguíneos para 
laboratórios. Embora disponíveis em uma variedade de modelos, esses aparelhos 
tipicamente compartilham dos seguintes componentes principais: 

• Interface do operador (p. ex., controles para operação, mostradores com diodo 
emissor de luz [LED, light-emitting diode ] ou tubo de raio catódico [CRT, cathode ray 
tubeX, teclado numérico, software ). 


• Câmara de medição que incorpora o típico sistema de três eletrodos. 

• Tanques de gás para calibração. 

• Recipientes com reagentes (tampões usados para calibrações, soluções de enxágue). 

• Recipiente para descarte. 

• Mostrador de resultados, armazenamento e sistema de transmissão (p. ex., tela, 
impressora, aparelho de armazenamento de discos, interface com a rede). 


Análise de Gases Sanguíneos e Hemoximetria 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

• A necessidade de avaliar a adequação da ventilação (PaC02), oxigenação (Pa 02 e HbÜ 2 ) e/ou o 
equilíbrio ácido-básico (pH, PaCÜ 2 , HCO 3 - ) de um paciente 

• A necessidade de quantificar a resposta à intervenção terapêutica (p. ex., terapia de oxigênio, 
ventilação mecânica) e/ou a avaliação diagnóstica (p. ex., dessaturação por exercício) 

• A necessidade de monitorar a gravidade e a progressão de processos de doenças documentados 

As contraindicações à análise do pH e dos gases sanguíneos e à hemoximetria incluem as seguintes: 

• Um analisador de funcionamento inadequado 

• Um analisador para o qual o desempenho não tenha sido validado pelo controle de qualidade ou 
por procedimentos de testes de proficiência 

• Qualquer espécime recolhido com erros pré-analíticos conhecidos ou suspeitos (p. ex., 
contaminação pelo ar, anticoagulação imprópria, armazenagem ou manuseio inadequado) 

• Uma requisição incompleta que impede as adequadas interpretação e documentação dos resultados 

• Um espécime inadequadamente rotulado onde falta o nome completo do paciente ou outro 
identificador exclusivo, tal como o número do prontuário, médico, data e hora da amostragem 







• Infecção do manipulador do espécime pelo sangue (vírus da imunodeficiência humana, da hepatite 
B ou outros patógenos transmitidos pelo sangue) 

• Tratamento médico inapropriado do paciente, com base em uma amostra de sangue analisada 
inadequadamente, na análise de uma amostra inaceitável, ou em um incorreto registro de resultados 

A presença das indicações listadas anteriormente no paciente a ser testado sustenta a necessidade 
para a amostragem e a análise 

A frequência com a qual a análise de gases sanguíneos e de pH é repetida (em diferentes amostras do 
mesmo paciente) deve depender da condição clínica do paciente e não de um tempo ou frequência 
designada arbitrariamente. A frequência da reanálise de espécimes isolados depende do protocolo do 
laboratório e da suspeita do técnico de que os resultados preliminares podem não refletir o estado 
clínico do paciente, por exemplo, por causa de erro pré-analítico ou instrumental 

Os seguintes aspectos da análise devem ser monitorados, e a ação corretiva deve ser tomada 
conforme indicado: 

• Presença de bolhas de ar ou coágulos no espécime, com eliminação antes de misturar e selar a 
seringa 

• Garantia de que uma amostra contínua seja aspirada (ou injetada) no analisador e de que todos os 
eletrodos estejam cobertos pela amostra (confirmado por visualização direta, se possível) 

• Garantia de que um controle de qualidade e procedimentos de calibração de oito horas tenha sido 
completado e de que o instrumental esteja funcionando adequadamente antes da análise da amostra 
do paciente 

• Garantia de que o espécime estava adequadamente rotulado, armazenado e analisado dentro de um 
período aceitável 

• Participação em programa de testagem de proficiência creditado (reconhecido) 

• Como parte de qualquer programa de garantia de qualidade, indicadores devem ser desenvolvidos 
para monitorar as fontes potenciais de erro 

• Deve haver evidências de uma revisão ativa do controle de qualidade; testagem de proficiência 




e alerta clínico ou “valores de pânico” em um nível proporcional com o número de testes 
realizados 

• O pessoal que não atingir limiares de desempenho aceitáveis não deve ser permitido de 
participar independentemente depois, até que ele tenha recebido instruções terapêuticas e tenha 
sido reavaliado 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir. Care 46(5):498-505, 2001 Revision & Update. 


A real medição dos três principais parâmetros — pH, PCO 2 , e PO 2 — é realizada a 
partir do uso de três eletrodos separados. Para medir a PO 2 , os analisadores de gases 
sanguíneos usam o eletrodo polarográfico de Clark (Figura 18-1). 

O eletrodo de pH de fato consiste em dois eletrodos ou meias-células (Figura 18-6). 
A meia-célula de medição contém um bastão de cloreto de prata-prata circundado por 
uma membrana de vidro sensível ao pH. Conforme a amostra atravessa esta 
membrana, a diferença na concentração de H+ em cada lado do vidro muda o 
potencial do eletrodo de medição. A meia-célula de referência (nesse caso, cloreto 
mercuroso-mercúrio) produz um potencial constante, independente do pH da 
amostra. A diferença de potencial entre os dois eletrodos é proporcional à 
concentração de H+ da amostra, a qual é demonstrada em um voltímetro calibrado 
em unidades de pH. 


Voltímotro 


í 



um eletrodo de medição e um eletrodo de referência. 

(Modificado de Shapiro BA, Peruzzi WT, Kozelowski-Templin R: Clinicai application ofblood gases, Ed 5, StLouis, 1994, Mosby.) 


Para medir a PCO 2 , os analisadores de gases sanguíneos usam o eletrodo de 
Severinghaus, o qual é essencialmente um eletrodo de pH exposto a uma solução de 





















eletrólitos que está em equilíbrio com a amostra através de uma membrana permeável 
a CO 2 . À medida que o CO 2 se difunde através dessa membrana para dentro da 
solução de eletrólitos, ele sofre a seguinte reação de hidratação: 


co, + ico ** H.co, ** H* + HCCV 


Quanto maior a pressão parcial de CO 2 , maior é a quantidade de H+ produzida por 
esta reação e mais o pH da solução de eletrólitos se altera. O eletrodo de medição 
detecta a alteração de pH como uma alteração no potencial elétrico, o qual é 
proporcional à PCO 2 da amostra. 

Procedimento 

Para fornecer dados precisos e úteis sob o ponto de vista clínico, a análise de gases 
sanguíneos deve ser realizada da seguinte maneira: 

• Em uma amostra livre de erros pré-analíticos. 

• Com um analisador funcionando adequadamente (validado por procedimentos de 
controle de qualidade). 

• Usando um procedimento que segue as recomendações do fabricante. 

A discussão anterior se remeteu a como evitar erros pré-analíticos. A discussão 
subsequente focaliza sobre o controle de qualidade dos gases sanguíneos e os 
elementos-chave envolvidos no real procedimento de análise. 

O Quadro 18-6 descreve os passos comumente usados na maioria dos procedimentos 
estabelecidos para a análise laboratorial de gases sanguíneos. Sempre se remeta à 
bibliografia do fabricante para as etapas particulares para usar um analisador 
específico. 


QUADRO 18-6 Procedimento Básico para Análise de uma Amostra de Gases 
Sanguíneos 


• Aplique as precauções padronizadas 

• Confirme que o instrumento e seus eletrodos estão funcionando adequadamente 

• Identifique o espécime e confirme todas as informações relevantes fornecidas na nota de requisição 







• Anote a hora em que a amostra foi obtida (descarte a amostra se tiver passado mais de 60 minutos) 


• Inspecione a amostra com relação a sinais óbvios de erro pré-analítico (p. ex., bolhas de ar, diluição 

ruim, formação de coágulo, exposição ao ar) 

• Misture a amostra (fundamental para medições de hemoglobina e hematócrito) 

• Desencape a seringa, e elimine e descarte uma gota ou duas de sangue da ponta da seringa 

• Introduza a amostra (manualmente ou por aspiração sistemática) 

• Confirme as leituras 

• Remova a seringa e limpe o sistema 

• Descarte adequadamente os materiais usados 

• Transmita os resultados 

• Contate o clínico responsável se os resultados estiverem garantidos 

A rigorosa aplicação de precauções padronizadas dos Centros para Controle e 
Prevenção de Doenças (CDC) é essencial. Além disso, a Administração de Saúde e 
Segurança Ocupacional (OSHA, Occupational Safety and Health Administration) 
determina que o pessoal use luvas quando da manipulação de todos os espécimes de 
laboratório. Embora esguichos sejam raros durante a análise, alguns fabricantes 
fornecem uma proteção extra, montando escudos contra esguichos em seus 
instrumentos. Se os esguichos são antecipados, o operador pode usar uma máscara 
facial. 

Lembre-se de que fluidos de refugo são potencialmente infecciosos e devem ser 
manipulados como se fossem amostras de sangue. Ademais, o Comitê Nacional para 
Padrões Laboratoriais Clínicos recomenda a adição de um forte desinfetante, tal como 
glutaroldeído a 2% ou uma solução 1:4 de hipoclorito de sódio, para o recipiente de 
descarte do instrumento, seja durante o descarte ou antes dele. 

Garantia de Qualidade 

A qualidade do cuidado do paciente depende dos resultados consistentemente precisos 
dos gases sanguíneos. Modernos analisadores de laboratório são sistemas altamente 
automatizados, controlados por computador e autocalibrantes. Infelizmente, essa 
sofisticação tem levado à falsa suposição de que os resultados precisos são 





“automáticos”, com os clínicos precisando apenas colocar a amostra e registrar os 
resultados. Nada pode estar mais distante da verdade. Como com todos os 
procedimentos de laboratório para o diagnóstico, a precisão da testagem dos gases 
sanguíneos depende de um rigoroso controle de qualidade. 

Apesar de uma revisão detalhada do controle de qualidade laboratorial estar além 
do escopo deste texto, todos os terapeutas respiratórios devem compreender os 
elementos-chave. A Figura 18-7 descreve os componentes-chave do controle de 
qualidade laboratorial. A seguir, encontra-se uma breve descrição de cada elemento. 



(Dados de Kozelowski-Templin R: Respir Care Clin North Am 1:35, 1995.) 


Manutenção de Registros. 

Uma meticulosa manutenção de registros e políticas e procedimentos claramente 
descritos e amplos são a marca registrada de um extenso programa de controle de 
qualidade. As necessidades tanto de creditação legal como profissional enfatizam esse 
componente como a base para a demonstração e a certificação de qualidade. 


CASO CLÍNICO Controle de Qualidade de Gases Sanguíneos 


lha PROBLEMA: O terapeuta respiratório é responsável pelo controle de qualidade de um 
analisador de gases sanguíneos na unidade de terapia intensiva (UTI). Usando meios de controle para 
a verificação da calibração, ele nota que as leituras sobre o controle da “alta PCO 2 ” têm aumentado 
progressivamente ao longo das quatro últimas análises de controle de qualidade de 60 ± 1 mmHg 























para 66 ± 1 mmHg. Qual é o provável problema, e que atitudes ele deve tomar? 

SOLUÇÃO: o problema observado indica um erro tendencioso ou sistemático (viés). Se as soluções 
do analisador e os gases de calibração não foram trocados durante um período de erros, o provável 
problema é uma falha nos componentes — provavelmente no eletrodo de PCO 2 . O eletrodo deve ser 
verificado, e qualquer componente defeituoso deve ser substituído. 


Validação do Desempenho. 

A validação do desempenho é o processo de testagem de um novo instrumento para 
confirmar as especificações de um fabricante. Tipicamente, isso envolve o uso de 
amostras com valores conhecidos para avaliar tanto a exatidão (comparando o valor 
de um instrumento testado com um valor conhecido) e a precisão (examinando a 
repetibilidade de resultados) do instrumento. 

Manutenção Preventiva e Checagens Funcionais. 

Muitos componentes usados nos analisadores de gases sanguíneos, tais como filtros, 
membranas e solução de eletrólitos, têm uma vida limitada e podem se deteriorar, ser 
consumidos ou falhar ao longo do tempo, resultando em uma análise defeituosa. A 
melhor maneira de evitar esses problemas é planejar uma manutenção preventiva 
regular. A manutenção preventiva deve incluir a substituição planejada de peças e 
testes funcionais de rotina, conforme recomendado pelo fabricante. 

Calibração Automatizada. 

A calibração é o único elemento completamente automatizado do controle de 
qualidade dos gases sanguíneos. Os analisadores de gases sanguíneos calibram-se por 
si regularmente por meio do ajuste de cada sinal de saída do eletrodo quando exposto 
a meios que tenham valores conhecidos. Na maioria das unidades, os meios usados 
para calibrar os eletrodos de gases são misturas de precisão de O 2 e CO 2 . Para o 
eletrodo de pH, soluções tampão de pH padronizadas são usadas. Os meios de 
calibração devem atingir o conjunto de requisitos por meio de organizações 
padronizadas nacionalmente reconhecidas. Os usuários são responsáveis por 
assegurar que os meios de calibração estão adequadamente armazenados e que a vida 
útil e as datas de expiração serão estritamente executadas. 

A calibração é realizada para assegurar que o rendimento do analisador é tanto 
preciso como linear por meio da variação de valores medidos. Os parâmetros devem 
ser medidos com valores de entrada conhecidos que representam pelo menos dois 




pontos, usualmente com um valor baixo e um alto. A Figura 18-8 mostra um típico 
procedimento de calibração de dois pontos. Nesse exemplo, a resposta de pré- 
calibração inicial do instrumento indica que as leituras de saída são consistentemente 
mais altas que a entrada real, com esse viés positivo piorando aos níveis mais altos. 
A calibração é realizada, primeiro, por meio do ajuste do equilíbrio do instrumento, 
de modo que a baixa saída se iguala à baixa entrada (neste caso, zero). A seguir, o 
ganho (ou declive) do aparelho é ajustado para assegurar que a saída alta se iguale à 
entrada alta. Quando tanto o equilíbrio como o ganho estiverem ajustados em relação 
a entradas conhecidas, o instrumento estará adequadamente calibrado e poderá sofrer 
uma verificação de calibração com amostras controle. 


FIGURA 18-8 


Ganho de correção 



O procedimento de calibração de dois pontos. 


(Modificado de Chatbum RL: Fundamentais of metrology: evaluation ofinstrument error and method agreement. In Kacmarek RM, Hess 


D, Stoller JK, edito rs: Monitoringin respiratory care, StLouis, 1993, Mosby.) 


Verificação de Calibração por Meios de Controle. 

A verificação de calibração estabelece e confirma periodicamente a validade dos 
resultados do analisador de gases sanguíneos. A verificação de calibração requer a 
análise de pelo menos três materiais com valores conhecidos que se estendem por 
toda a variação de valores esperados para amostras clínicas. De forma ideal, esses 
materiais, chamados de controles, devem imitar as amostras reais de sangue sob os 
pontos de vista químico e físico. Como os requisitos para o uso dos meios de controle 
atualmente variam entre as agências reguladoras, os usuários devem consultar as 
regulações aplicáveis diretamente. Como uma recomendação geral, pelo menos dois 










níveis de meios de controle devem ser analisados durante cada turno de oito horas. A 
rotação entre os três níveis deve assegurar que todos os três níveis sejam analisados 
pelo menos uma vez a cada 24 horas. 

Controle de Qualidade Estatístico Interno. 

O controle de qualidade interno conduz a verificação de calibração para uma etapa 
subsequente por meio da aplicação de procedimentos estatísticos e fundamentados em 
regras para ajudar a detectar, responder e corrigir erros do instrumento. Em uma 
abordagem comum, os resultados das análises dos meios de controle são 
representados em um gráfico e comparados com limites estatisticamente derivados, 
normalmente variações de ± 2 de desvio-padrão (DP) (Figura 18-9). Os resultados do 
controle que se encontram fora desses limites indicam um erro analítico. 
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FIGURA 18-9 


Representação esquemática de um gráfico de controle de qualidade para a PCO 2 . O 
eixo horizontal representa o tempo. Os círculos brancos representam valores dentro de dois desvios- 
padrão da média; os círculos azuis representam valores fora dos dois desvios-padrão da média. O 
ponto A representa um erro randômico; o ponto B representa erros sistemáticos. 


(Modificado de Shapiro BA, Peruzzi WT, Kozelowski-Templin R: Clinicai application ofblood gases, Ed 5, StLouis, 1994, Mosby.) 


Existem duas categorias de erro analítico: (1) randômico e (2) sistemático. O erro 
randômico é observado quando ocorrem pontos de dados esporádicos e fora da 
variação (Figura 18-9, ponto A). Erros randômicos são erros de precisão, ou, mais 
precisamente, de imprecisão. De modo inverso, um desvio tendencioso ou abrupto 















em pontos de dados fora dos limites estatísticos (Figura 18-9, ponto B), às vezes, será 
observado. Esse fenômeno é chamado de erro sistemático ou, às vezes, viés. O viés mais 
a imprecisão são iguais ao erro total do instrumento, ou inexatidão. A Tabela 18-3 
expõe os principais fatores que causam esses dois tipos de erro e sugere algumas 
ações corretivas comuns. 

TABELA 18-3 Correção de Erros Analíticos 


Tipo de Erro 

Fatores Contribuintes 

Comuns 

Ações Corretivas Comuns 

Erros de imprecisão 

(randômicos) 

Fatores Contribuintes 

Comuns 

Passe novamente o controle 


Contaminação da amostra 

Repita a análise em um instrumento diferente 


Mau manuseio da amostra 


Erros de viés (sistemáticos) 

Tampões contaminados 

Realize a verificação da função da área do problema 

suspeitado 


Concentrações incorretas 

dos gases 

Conserte/substitua os componentes defeituosos 


Procedimentos incorretos 



Falha de componente 



Controle de Qualidade Externo (Testagem de Proficiência). 

O governo federal designou um rigoroso programa de controle de qualidade externo 
para laboratórios de análise na década de 1980. Para alcançar esses padrões, os 
laboratórios de análise devem passar por uma testagem regular de proficiência 
destinada a avaliar seus procedimentos operacionais, assim como também a 
competência da equipe. 

O teste de proficiência requer a análise e o registro sobre meios de controle 
fornecidos externamente com valores desconhecidos, normalmente três vezes ao ano, 
com cinco amostras por teste. Essas análises devem ser realizadas juntamente com a 
carga de trabalho regular pela equipe rotineiramente responsável pela testagem, 
seguindo as práticas de testagem padronizadas do laboratório. 

Os critérios para o desempenho aceitável especificam uma variação ao redor de um 
valor-alvo, tal como ± 0,04 para pH. Uma simples incidência de desempenho 
insatisfatório requer a documentação de uma ação corretiva. Incidências múltiplas e 


























recorrentes de um mau desempenho podem resultar em sanções severas, incluindo a 
suspensão do reembolso do Medicare e MedicakT ou até mesmo a perda da licença de 
funcionamento do laboratório. 

Ação Corretiva. 

A ação corretiva é o processo contínuo de aplicação de medidas apropriadas para 
corrigir erros identificados por meio do ciclo de garantia de qualidade. Os erros 
analíticos incluem falhas de calibração e de controle interno de qualidade, reais erros 
de amostras e resultados de testes de proficiência insatisfatórios. Um extenso 
programa de garantia de qualidade também tentará identificar e corrigir erros tanto 
pré-analíticos como pós-analíticos, tais como relatos escriturais errôneos. 

Exemplos de ação corretiva incluem modificações processuais, treinamento e 
retreinamento da equipe, supervisão mais apurada e checagens de manutenção 
preventiva mais frequentes. Obviamente, a ação corretiva escolhida deve ser 
apropriada para o problema identificado. Como com todos os outros componentes do 
processo, a documentação meticulosa é necessária. 

Teste Laboratorial Remoto 

O teste laboratorial remoto leva a análise dos gases sanguíneos do laboratório 
especializado para a beira do leito do paciente. 12 Isso reduz o tempo de 
intercorrências, o que deve melhorar o cuidado e custar menos. Em teoria, os custos a 
serem economizados podem ser provenientes da eliminação de demora na terapia, 
consequentemente diminuindo o tempo de permanência no hospital e no setor de 
emergência. 13 Uma economia adicional de custos pode ocorrer se o teste laboratorial 
remoto diminuir a necessidade de uma equipe laboratorial especializada. O teste 
laboratorial remoto está aumentando em uso especialmente em hospitais e em 
consultórios médicos. 14 

Instrumentação. 

A Figura 18-10 mostra um típico analisador de gases sanguíneos para teste 
laboratorial remoto (SenDx 100 Blood Gas and Electrolyte Systems; SenDx Medicai, 
Inc., Carlsbad, Calif.). Além da análise de gases sanguíneos, tais aparelhos podem ser 
usados para medir vários parâmetros químicos e hematológicos, incluindo eletrólitos 
séricos, níveis de glicose no sangue, nitrogênio da ureia do sangue, hematócrito e 
tempos de protrombina e de tromboplastina parcial. 



FIGURA 18-10 


O sistema SenDx 100 para medição de eletrólitos e gases sanguíneos. 


(Cortesia de SenDx Medicai Inc., Carlsbad, Calif.) 


Esses aparelhos são portáteis e podem realizar até 900 testes em um único conjunto 
de baterias. Eles tipicamente incluem uma tela de visualização para o acesso às 
funções do menu e aos resultados. A maioria também inclui um teclado numérico 
simples para dados e entrada de comando. A análise ocorre dentro de um cartucho 
descartável, o qual é inserido em uma câmara no corpo da unidade. 

Os cartuchos para as amostras são diferentes de acordo com o teste que está sendo 
realizado. Cada cartucho contém a solução de calibração necessária, um sistema de 
manipulação da amostra, uma câmara de descarte e um sensor eletroquímico ou 
fotoquímico miniaturizado. O sistema de cartuchos não necessita de supervisão por 
um operador, pois ele é autocalibrante e descartável após um único uso. 

Após a autocalibração e a introdução da amostra no cartucho, os sensores medem a 
concentração dos analitos e conduzem seu sinal de saída por meio de pads de contato 
condutivos para o microprocessador do analisador. Os resultados dos testes 
usualmente estão prontos dentro de 90 minutos. O manejo de descarte envolve a 
simples e adequada remoção do cartucho de análise. 


Desempenho Clínico. 






Recentes comparações de métodos indicam que analisadores portáteis para testes 
laboratoriais remotos de gases sanguíneos atingem níveis de exatidão e precisão 
comparáveis a analisadores com base em laboratórios. 8 * 16 Tais achados são prováveis 
de resultar em um uso mais propagado desses sistemas, especialmente se a relação 
custo-benefício puder ser demonstrada. Diretrizes para fornecedores que estão 
considerando a adoção dessa nova tecnologia têm publicado na literatura sobre 
laboratórios clínicos. 16 

MONITORAMENTO DE GASES SANGUÍNEOS 


Um monitor de gases sanguíneos é uma ferramenta a ser usada à beira do leito 
(normalmente dedicada a um único paciente) e que pode fornecer medições 
continuamente ou a intervalos apropriados, sem remover sangue do paciente de 
modo permanente. Três sistemas desses estão em uso clínico atual: (1) o monitor 
transcutâneo de gases sanguíneos, (2) o monitor intra-arterial (in vivo) de gases 
sanguíneos, e (3) e o monitor ao vivo (ex vivo) de gases sanguíneos. 


* 

CASO CLINICO Escolhendo um Sistema de Monitoramento 


llia PROBLEMA: Um neonatologista, preocupado com a retinopatia de prematuridade, pede ao 
terapeuta respiratório que organize um sistema não invasivo para monitorar um bebê prematuro para 
hiperoxia. Que tipo de sistema o terapeuta respiratório deve escolher e por quê? 

SOLUÇÃO: Como o neonatologista quer que o bebê seja monitorado para hiperoxia, um sistema 
que forneça dados contínuos seria a melhor escolha. Como a hiperoxia é mais bem avaliada usando a 
PO 2 (de modo contrário à saturação de hemoglobina), o terapeuta respiratório necessitará usar um 
sistema de eletrodos de PO 2 . Um sistema de eletrodos transcutâneo de PO 2 fornecerá a medida 
necessária de modo não invasivo. 


Transcutâneo 

O monitoramento transcutâneo de gases sanguíneos fornece estimativas contínuas e 
não invasivas da PO 2 e da PCO 2 por meio de um sensor na superfície da pele. Como 
com a amostragem capilar, o aparelho arterializa o sangue subjacente por meio do 
aquecimento da pele. O aquecimento também aumenta a permeabilidade da pele ao 
O 2 e ao CO 2 , o que lhes permite difundir-se mais rapidamente dos capilares para o 
sensor, onde são medidos como pressões parciais transcutâneas (tc) (PtcC >2 e PtcCCh). 






Numerosos fatores influenciam a relação entre o sangue arterial e as medidas de 
gases transcutâneos, com os níveis de O 2 sendo mais afetados. Os dois fatores mais 
importantes são a idade e a condição de perfusão. A Tabela 18-4 resume essas 
relações usando a razão entre a Pt c 02 e a Pao 2 . Uma razão de 1:1 indica uma 
concordância “perfeita” entre a PtcÜ 2 e a Pao 2 . Como pode ser visto, esse nível de 
concordância ocorre apenas em recém-nascidos. 


TABELA 18-4 Razões que Correlacionam a Ptc02 com a Pa02 


Razòcs que Correlacionam a P It 0 2 com a Pa0 2 
Faixa Etária Razão P tt O 2 /Pa0 2 Status de Perfusão P tt 0 2 /Pa0 2 


Bebes 

1,14:1 

Estável 

0,79:1 

prematuros 

Recém-nascidos 

1,00:1 

Choque moderado 

0,48:1 

Crianças 

0,84:1 

Choque severo 

0,12:1 

Adultos 

0,79:1 



Adultos idosos 

0,68:1 




Fonte: Tobin MJ :JAMA 264:244. 1990. 


Monitoramento Transcutâneo (tc) de Gases Sanguíneos para Pacientes 
Neonatais e Pediátricos 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

INDICAÇÕES 

• A necessidade de monitorar continuamente a adequada oxigenação arterial e/ou a ventilação 

• A necessidade de quantificar as respostas em tempo real para intervenções diagnósticas e 
terapêuticas, conforme evidenciado por valores de Ptc02 e/ou de PtcC02 

CONTRAINDICAÇÕES 

Em pacientes com integridade ruim da pele ou alergia a adesivos, o monitoramento transcutâneo 
pode ser relativamente contraindicado 

PRECAUÇÕES E/OU POSSÍVEIS COMPLICAÇÕES 

• Resultados falso-negativos ou falso-positivos podem levar a um tratamento inapropriado 

• Lesões teciduais (p. ex., eritema, bolhas, queimaduras, fissuras cutâneas) podem ocorrer no local 











de medição 


AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

• Quando a medição direta do sangue arterial não está disponível ou facilmente acessível, as medidas 
de Ptc02 ou de Ptc02 podem ser temporariamente suficientes se as limitações dos dados são 
apreciadas 

• O monitoramente transcutâneo de gases sanguíneos é apropriado para o monitoramento contínuo e 
prolongado (p. ex., durante administração de ventilação mecânica, pressão positiva contínua nas 
vias aéreas [CPAP] e de oxigênio suplementar) em recém-nascidos e crianças 

• Os valores de Ptc02 podem ser usados para propósitos diagnósticos, tais como na avaliação de 
desvios funcionais ou na determinação da resposta ao desafio do oxigênio na avaliação de doença 
cardíaca congênita 

AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

• Os resultados devem refletir a condição clínica do paciente (i. e., eles devem validar a base para a 
prescrição do monitoramento) 

• A documentação de resultados, a intervenção terapêutica (ou a falta desta) e as decisões clínicas 
baseadas nas medições transcutâneas devem ser anotadas no prontuário do paciente 

MONITORAMENTO 

O programa do paciente e do equipamento durante o monitoramento transcutâneo deve estar 
integrado à avaliação do paciente e à determinação dos sinais vitais. Os resultados devem ser 
documentados no prontuário deste e detalhar as seguintes condições: 

• Data e hora da medição, leitura transcutânea, posição, frequência respiratória e nível de atividade 
do paciente 

• Concentração de oxigênio inspirado ou fluxo de oxigênio suplementar, especificando o tipo de 
aparelho de liberação de oxigênio 

• Modo de suporte ventilatório, ventilador ou ajustes do CPAP 

• Local de posicionamento dos eletrodos, temperatura dos eletrodos e hora de colocação 


• Resultados de Pa02, PaCÜ2 e pH obtidos simultaneamente, quando disponíveis 




Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Resp. Care 49(9):1070-1072, 2004 Revision & Update 


Em relação à idade, quanto mais jovem o paciente, melhor é a concordância entre a 
Pao 2 e a PtcÜ 2 . Isso se deve principalmente às diferenças relacionadas à idade na 
composição da pele. Com relação ao estado condição de perfusão, a Pao 2 e a PtcÜ 2 são 
similares apenas em pacientes com débito cardíaco e equilíbrio hídrico normais. Isso é 
devido a medidas transcutâneas que necessitam de uma adequada perfusão da pele. 
Um baixo débito cardíaco, choque e desidratação causam vasoconstrição periférica e 
prejudicam o fluxo capilar, o qual baixa o nível de PtcÜ 2 . De fato, alguns clínicos 
usam a PtcÜ 2 não para monitorar a oxigenação, mas para avaliar as alterações do 
fluxo sanguíneo durante procedimentos tais como cirurgia vascular ou ressuscitação. 

A concordância entre a PaCÜ 2 e a PtcÜ 2 é um pouco melhor, talvez porque o CO 2 
seja mais difusível. De fato, as alterações na PaCÜ 2 tão pequenas quanto 5 mmHg 
podem ser monitoradas ou “tendenciadas” pela análise transcutânea de gases 
sanguíneos. 

Com base nesses fatores, o monitoramento transcutâneo é uma escolha razoável 
quando há uma necessidade para a análise contínua e não invasiva de trocas gasosas 
em recém-natos ou crianças estáveis sob o ponto de vista hemodinâmico. Nesses 
pacientes, a Pao 2 pode ser “calibrada” contra a Ptc 02 , diminuindo desse modo a 
necessidade de amostras arteriais repetidas. Como a oximetria de pulso não pode 
fornecer estimativas precisas de um O 2 excessivo no sangue, o monitor transcutâneo 
também é útil para o monitoramento da hiperoxia em recém-nascidos. 

Para orientar os clínicos no fornecimento de um cuidado de qualidade, a AARC 
publicou a Diretriz Prática Clínica: Monitoramento Transcutâneo de Gases Sanguíneos 
para Pacientes Neonatais e Pediátricos. 17 Trechos modificados da diretriz da AARC 
aparecem na página 383. 

Instrumentação 

A Figura 18-11 mostra um diagrama simplificado do sensor de monitoramento 
transcutâneo de gases sanguíneos. Incluídos estão um elemento aquecedor e dois 
eletrodos, um para o O 2 e uma para o CO 2 . Esses eletrodos são similares em modelo é 
queles encontrados em analisadores de bancada. Entretanto, em vez de medir 
pressões de gases em uma amostra de sangue, os eletrodos transcutâneos medem a 
PO 2 e a PCO 2 em um gel de eletrólitos entre o sensor e a pele. Uma vez colocado 




adequadamente, o tempo de resposta para esses eletrodos é entre 20 e 30 segundos, 
um pouco mais lento que o tempo de resposta para a oximetria de pulso. 


Processador de sinal eletrônico 



FIGURA 18-11 


Diagrama esquemático do sensor de oxigênio-dióxido de carbono. 

(Modificado de Mahutte CK, ET AL.: Crit Core Med 12:1063, 1984.) 


Procedimento 

O Quadro 18-7 delineia o procedimento básico para o ajuste de um monitor 
transcutâneo de gases sanguíneos. Os locais mais comuns para a colocação dos 
eletrodos são o abdome, o peito e a parte inferior das costas. Uma vez que os 
eletrodos estejam adequadamente colocados, o clínico deve comparar as leituras do 
monitor é quelas obtidas com um GSA simultâneo. A consistência entre os valores 
validam o desempenho do monitor sob as condições existentes. Essa validação deve 
ser repetida a qualquer hora que o estado do paciente sofra uma alteração maior. 
Durante estudos de validação de pacientes com desvios anatômicos, o local dos 
eletrodos e o local de amostragem arterial devem estar sobre o mesmo “lado” do 
desvio. 


QUADRO 18-7 Procedimento para Usar um Monitor Transcutâneo 


De Koff PB, Hess D: Transcutaneous oxygen and carbon dioxide measurements. In Kacmarek RM, Hess D, Stoller JK, editors: Monitoring in 
respiratory care, St Lovis, 1993, Mosby. 

• Coloque a unidade próxima ao leito e forneça o tempo de aquecimento especificado pelo fabricante 

• Verifique a membrana para se certificar de que ela esteja livre de bolhas ou arranhões e troque-a se 
necessário 

• Escolha o local de monitoramento avaliando a perfusão, a espessura da pele e a ausência de ossos 































































• Prepare o sensor com um anel de fita adesiva e o gel de eletrólitos 

• Ajuste a temperatura apropriada da sonda (de acordo com as recomendações do fabricante) 

• Prepare o local removendo o excesso de pelos e limpando a pele. 

• Fixe a sonda de modo seguro ao paciente 

• Permita que ocorra um tempo de estabilização (10 a 20 minutos) 

• Programe o tempo de mudança de local (duas a seis horas, dependendo do paciente) 

• Ajuste os alarmes alto e baixo 

• Monitore e documente os resultados por protocolo de instituição 

• Troque o local a intervalos regulares 

• Valide a leitura em relação aos valores de GSA 

Detecção e Solução de Problemas. 

O monitoramento transcutâneo de gases sanguíneos é uma atividade relativamente 
complexa e de mão de obra intensiva, que requer um treinamento contínuo e um 
cuidadoso controle de qualidade. A Tabela 18-5 lista os principais fatores que podem 
afetar a precisão ou limitar o desempenho de um monitor transcutâneo. 


TABELA 18-5 Fatores que Afetam os Monitores Transcutâneos de Gases Sanguíneos 


Fatores Técnicos 

Fatores Clínicos 

Procedimento de mão de obra intensiva e de alta técnica 

Má perfusão 

Prolongado tempo de estabilização 

Hiperoxemia 

A calibração imprópria pode ser difícil de detectar 

Aplicação ou colocação imprópria do 

sensor 

0 aquecimento necessário para se obter resultados válidos de PO 2 

Uso de drogas vasoativas 

0 adequado contato entre 0 sensor e a célula de eletrólitos é 

essencial 

Variação nas características da pele 


Em termos de limitações técnicas, o prolongado tempo de estabilização necessário 
pelos monitores transcutâneos impede o seu uso durante procedimentos breves ou em 
emergências. Em tais casos, o oxímetro de pulso é a melhor escolha. 






















Os sensores devem estar calibrados e mantidos usando métodos similares é queles 
descritos para analisadores de bancada. A calibração inadequada produz informações 
errôneas sobre o paciente. Infelizmente, a calibração inadequada pode ser difícil de 
detectar em alguns sistemas. Um meticuloso cuidado das membranas dos sensores 
também é essencial para uma adequada manutenção. 

Como o sensor é aquecido, os clínicos devem ter cuidado para evitar injúria térmica 
à pele do paciente. Isso é realizado por meio (1) de um cuidadoso monitoramento da 
temperatura do sensor (o limite seguro mais alto é de aproximadamente 42° C), e (2) 
de uma rotação regular do local do sensor. 

O apropriado contato sensor-eletrólitos é essencial, conforme é a aplicação 
adequada à superfície da pele. Um sensor aplicado de modo frouxo pode ter 
vazamentos de ar ou se tornar deslocado. Em cada caso, as medições resultantes se 
aproximarão daquelas do ar ambiente: 

P0 2 - 159 mmHg 
PCO» = 0 minHg 

De modo inverso, a pressão excessiva sobre o sensor comprime os capilares 
subjacentes e produz uma PO 2 falsamente baixa. Mesmo com adequadas aplicação e 
colocação, as medições de PtcC >2 podem variar em até 10% em diferentes locais, com 
valores obtidos a partir das extremidades geralmente sendo mais baixos que os 
obtidos do peito ou do abdome. 16 

Quando os valores arteriais e de gases sanguíneos transcutâneos são inconsistentes 
entre si ou com o estado clínico do paciente, o clínico deve explorar as possíveis 
causas antes de registrar quaisquer resultados. Frequentemente, as discrepâncias 
podem ser reduzidas ao se trocar o local de monitoramento ou recalibrar o 
instrumento. Se essas etapas falharem em resolver as inconsistências, o clínico deve 
recomendar um método alternativo para a avaliação das trocas gasosas, tais como a 
oximetria de pulso ou análises de GSA mais frequentes. 

Intra-arterial (In Vivo) 

Ao longo dos últimos 20 anos, o desejo para a contínua análise de gases sanguíneos in 
vivo tem levado a notáveis progressos na tecnologia. Entretanto, os requisitos clínicos 
para tais sistemas (Quadro 18-8) são extremamente exigentes e ainda tem de ser 
completamente atingidos. 


QUADRO 18-8 Requisitos para um Monitor de Gases Sanguíneos Intra- 
arterial 


De Peruzzi WT, Shapiro BA: Respir Core Clin North Am 1:143, 1995. 


• Medir precisamente o pH, a PCO 2 , a PO 2 , e a temperatura com um tempo rápido de resposta 

• Operar dentro de um cateter de calibre 20 gauge sem afetar os seguintes aspectos: 

• medição contínua de pressão; 

• procedimentos de amostragem de sangue; 

• função rotineira do sistema de cateteres arteriais. 

• Ser biocompatível e não-trombogênico 

• Ser simples de operar e manter 

• Resistir ao uso excessivo e aos rigores das condições clínicas comuns na unidade de terapia 
intensiva e na sala de cirurgia 

• Permanecer estável e funcionar de modo consistente por pelo menos 72 horas 

• Não ser adversamente afetado por uma redução no fluxo sanguíneo local ou na temperatura 

• Não ser adversamente afetado por alterações hemodinâmicas 

• Ser eficaz em termos de custos 

Pesquisas anteriores focalizaram em versões miniaturizadas de eletrodos 
analisadores de gases sanguíneos padrão. No entanto, problemas com desvio do 
instrumento, sujeira nas superfícies dos eletrodos, ruptura de fios, fuga de corrente e 
corrosão têm limitado a aplicação clínica desses sistemas. Sensores fotoquímicos de 
fibra óptica internos, ou optodos, têm alcançado um sucesso melhor. 

Instrumentação 

Em vez de usar a eletroquímica, os optodos medem os parâmetros dos gases 
sanguíneos por meio de reações fotoquímicas, as quais alteram a transmissão da luz 
através de fibras ópticas. Um optodo contém um corante fotossensível na extremidade 
distai de uma fibra óptica. A luz transmitida a esse corante pode ser absorvida, 
refletida ou até mesmo reemitida em um diferente comprimento de onda (um 
fenômeno chamado de fluorescência). A quantidade de luz que o corante de um 






optodo absorve, reflete ou reemite muda quando ele é exposto aos específicos gases 
ou substâncias químicas. Por meio da medição das alterações resultantes na 
transmissão da luz, a concentração dessas substâncias pode ser medida. 

A maioria dos sistemas fotoquímicos para análise de gases sanguíneos usa optodos 
com base tanto em absorbância como em fluorescência. Os sensores de PH e de PCO 2 
fundamentados em absorbância usam células de corantes que absorvem luz em 
proporção à concentração do analito. A intensidade da luz transmitida de volta para o 
instrumento (após a absorção) é medida e convertida em luz reemitida pelo corante. 
Como o O 2 “extingue” a fluorescência do corante, a intensidade desse sinal de retorno 
é inversamente proporcional à PO 2 arterial. A Figura 18-12 mostra como esses três 
optodos estão combinados (com um par termoelétrico) na extremidade de um cateter 
flexível de fibra óptica. 


Fibra para O, 

Fibra para pH 



Par termoelétrico 

Fibra para CO, 


FIGURA 18-12 


Diagrama simplificado de um cateter permanente para gases sanguíneos arteriais 
com base em optodos, mostrando as fibras para O 2 , CO 2 , pH e termoelétrica. 


Desempenho e Utilidade Clínicos 

Apesar de seu potencial, o real desempenho dos monitores para gases sanguíneos in 
vivo ainda é deficiente em termos dos requisitos clínicos anteriormente especificados. 
A precisão e a confiabilidade simplesmente não são tão boas como elas são com a 
análise padrão de gases sanguíneos. Entretanto, a tecnologia atual de fato fornece 
informações a um nível de precisão e confiabilidade suficientes para tendenciar as 
análises. 18 > 19 A utilidade clínica dessas informações para a tomada de decisões que 
alterem a morbidade e a mortalidade não é conhecida. 

Sob Demanda (Ex Vivo) 

Os sistemas de monitoramento de gases sanguíneos sob demanda (ex vivo) são um 
compromisso lógico entre a análise de gases sanguíneos de bancada e in vivo. Os 
sistemas ex vivo eliminam todos os problemas associados a sensores internos 





permanentes, além de ainda fornecerem resultados rápidos. Conceitualmente, o único 
impedimento maior dos sistemas ex vivo é sua incapacidade de fornecer dados 
contínuos em tempo real. 

Instrumentação e Procedimento 

A Figura 18-13 representa um sistema de monitoramento de gases sanguíneos ex vivo, 
com base em optodos, colocado em um paciente. Os optodos estão localizados em um 
cassete com um sensor inserido alinhado com o cateter arterial próximo ao pulso do 
paciente. Para medir o pH, a PCO 2 e a PO 2 , o clínico primeiramente fecha o sistema 
para a fonte de fluido IV na torneira A. Em seguida, ele (a) cria uma pressão 
subatmosférica na seringa fixada à torneira A, que funciona como um reservatório de 
aspiração. Isso faz com que o sangue arterial flua para dentro do cateter com o sensor 
para análise. Durante a análise, o clínico retorna a torneira A para a sua posição 
original (fechada para a seringa de aspiração). Isso restaura o fluxo através da linha 
e permite que o monitoramento da pressão sanguínea continue. 
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FIGURA 18-13 


Representação esquemática de um sistema de monitoramento ex vivo para gases 
sanguíneos colocado em um paciente. O inserto representa um corte longitudinal através do cassete do 
sensor, mostrando os três optodos (pH, PCO 2 , e PO 2 ) e o termistor. A, Torneira “para fluxo 


ascendente”, a qual permite o funcionamento do reservatório de aspiração. B, Uma seringa usada 
como um reservatório de aspiração. C, Uma torneira que permite a amostragem de sangue. D, Uma 
válvula de lavagem a jato dos tubos, conectada a um transdutor de pressão. 












(Modificado de Shapiro BA, et ái: Crit Core Med 21:488, 1993.) 


Os resultados dos parâmetros de gases sanguíneos são mostrados em 
aproximadamente dois minutos. Quando a análise estiver completada, o clínico 
retorna a amostra de sangue para o paciente por meio do esvaziamento do 
reservatório de aspiração (B) e lavando o sistema através da válvula de fluxo em D. 

Desempenho e Utilidade Clínicos 

Em recentes experimentos clínicos com o monitor de gases sanguíneos ex vivo CDI 
2000, Gas-STAT (CDI, Irvine, Calif.), aprovado pela U.S. Food and Drug 
Administration, o sistema testado teve o desempenho da mesma forma que um 
analisador de gases sanguíneos de laboratório em todos os pacientes, em todos os 
tempos. 20 As medições puderam ser obtidas muito frequentemente a cada três 
minutos, e os erros intermitentes comumente associados a sistemas in vivo não foram 
observados. 

OXIMETRIA 


A oximetria é a medição das saturações de hemoglobina do sangue usando a 
espectrofotometria. De acordo com os princípios da espectrofotometria, cada 
substância tem um único padrão de absorção de luz, de modo muito semelhante a uma 
impressão digital. Além do mais, o padrão de absorção de luz de uma substância varia 
de forma previsível com a quantidade presente. Isso é conhecido como a lei de 
Lambert-Beer. Deste modo, ao se medir a luz absorvida e transmitida por uma 
substância, os cientistas podem identificar sua presença e determinar sua 
concentração. 

O padrão particular de absorção de luz exibido por uma substância a diferentes 
comprimentos de onda é chamado de espectro de absorção. Como mostrado na Figura 
18-14, cada forma de hemoglobina (p. ex., Hb, HbÜ 2 , HbCCb) tem seu próprio padrão 
exclusivo. Por comparação da quantidade de luz transmitida através (ou refletida de) 
uma amostra de sangue em dois ou mais comprimentos de onda específicos, as 
concentrações relativas de duas ou mais formas de hemoglobina podem ser medidas. 
Por exemplo, a hemoglobina oxigenada absorve menos luz vermelha (600 a 750 nm) 
e mais luz infravermelha (850 a 1.000 nm) do que a Hb desoxigenada ou reduzida. 
Comparando a absorção de luz de uma amostra de sangue a uma luz vermelha ou 



infravermelha, obtêm-se as percentagens de HbC >2 e de Hb. Para a medição da 
concentração de formas adicionais de Hb, comprimentos de onda adicionais (mais de 
dois) de luz necessitam ser usados. 



FIGURA 18-14 


Princípio da oximetria espectrofotométrica. Diferentes formas de hemoglobina (p. 
ex., Hb, HbÜ2, HbCO) absorvem luz de modo diferente a diversos comprimentos de onda. Por 
comparação de pontos de absorbância igual (pontos isobésticos) entre pares de espécies de Hb (p. ex., 
Hb versus HbÜ2, Hb versus HbCO), a proporção relativa de cada uma pode ser medida. 


Os seguintes dois tipos de oximetria são usados na prática clínica: a hemoximetria 
(também chamada de cooximetria) e a oximetria de pulso. A hemoximetria é um 
procedimento laboratorial analítico que requer uma amostragem invasiva de sangue 
arterial. A oximetria de pulso é uma técnica de monitoramento não invasiva realizada 
à beira do leito. 

Hemoximetria 

A hemoximetria é um método analítico de oximetria e encontra-se abordado nas 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC: Análise de Gases Sanguíneos e Hemoximetria 9 
(veja a página 377). As recomendações relacionadas foram publicadas pelo Comitê 














Nacional para Padrões de Laboratórios Clínicos. 21 


Instrumentação 

A Figura 18-15 é um diagrama simplificado que mostra os componentes principais de 
um hemoxímetro de laboratório. A luz gerada por uma lâmpada com um cátodo de 
tálio passa através de uma série de lentes e filtros, produzindo os específicos 
comprimentos de onda necessários para a análise. Em seguida, um divisor óptico 
separa o feixe de luz em duas porções, direcionando uma por meio de uma solução de 
referência e a outra de uma câmara ou estojo contendo a amostra ou cubete. Os 
sensores para detecção da luz medem a quantidade de luz transmitida através dessas 
duas fontes. Ao se comparar a diferença na transmissão de luz através das soluções de 
referência e da amostra, um microprocessador computa a quantidade relativa de 
hemoglobina presente, com sua saída enviada para o medidor ou mostrador do 
aparelho. Como um hemoxímetro de laboratório usa três diferentes comprimentos de 
onda de luz, ele pode simultaneamente computar as concentrações relativas de 
múltiplas espécies de hemoglobina, tais como Hb, HbC> 2 , HbCÜ 2 e metHb. 



de laboratório. 


(Modificado de Lane EE: Clinicai arterial blood gas analysis, St Louis, 1987, Mosby.) 






































• Para quantificar a resposta da saturação da oxi-hemoglobina arterial para 


• intervenções terapêuticas ou para procedimentos diagnósticos, tais como broncoscopia 

• Para concordar com regulações designadas ou recomendadas por grupos de autoridade 


• A necessidade contínua para medições reais de pH, PaC02, hemoglobina total e hemoglobinas 
anormais pode ser uma relativa contraindicação para a oximetria de pulso 


• Limitações de aparelhos que causam resultados falso-negativos para hipoxemia ou resultados falso- 
positivos para normoxemia ou hiperoxemia podem levar a um tratamento inadequado do paciente 

• Fatores que podem afetar a precisão da leitura da SpÜ2 incluem deslocamento do artefato 
hemoglobinas anormais, corantes intravasculares, baixos estados de perfusão, pigmentação da pele, 
esmalte na unha etc 


• Quando a medição direta da Sa02 não estiver disponível ou acessível de maneira oportuna, uma 
medição por oximetria de pulso pode ser temporariamente suficiente se as limitações dos dados são 
apreciados 

• A Sp02 é apropriada para um monitoramento contínuo e prolongado (p. ex., durante o sono, 
exercício ou broncoscopia). 

• A Sp02 pode ser adequada quando a avaliação do estado acido básico ou a Pa02 não é requisitada 


Os seguintes aspectos devem ser utilizados para avaliar os benefícios da oximetria de pulso: 

• Os resultados da Sp02 devem refletir a condição clínica do paciente (i. e., validar a base para a 
requisição do teste) 

• A documentação dos resultados, de uma intervenção terapêutica (ou falta desta), e decisões clínicas 
baseadas nas medições de Sp02 devem ser anotadas no prontuário 




Após ter se estabelecido a concordância inicialmente entre a Sa02 e a Sp02, a frequência do 
monitoramento da Sp02 (i. e., checagem contínua versus checagem pontual) depende do estado 
clínico do paciente, das indicações para a realização do procedimento e das diretrizes recomendadas. 
Por exemplo, um contínuo monitoramento da Sp02 pode ser indicado durante toda uma 
broncoscopia para detectar uma dessaturação, enquanto que uma verificação pontual pode ser 
suficiente para a avaliação da eficácia da terapia com oxigênio em um paciente estável no pós- 
operatório. A medição direta da Sa02 é necessária quando quer que a Sp02 não confirme ou 
verifique suspeitas sobre o estado clínico do paciente 

Durante a oximetria de pulso contínua, o programa de monitoramento para o paciente e para o 
equipamento deve estar correlacionado com a avaliação à beira do leito e a determinação dos sinais 
vitais 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Resp. Care 3798):891-897, 1992. 


Procedimento e Garantia de Qualidade 

Como modernos analisadores de gases sanguíneos, os hemoxímetros de laboratório 
são altamente automáticos e simples de usar. De fato, alguns aparelhos agora 
combinam ambas as tecnologias em um único instrumento. No entanto, as 
advertências permanecem as mesmas. Os resultados de uma hemoximetria precisa e 
clinicamente útil podem ser esperados apenas se uma amostra livre de erros for 
avaliada em um analisador calibrado, usando o protocolo do fabricante. 

Embora variações existam entre os aparelhos, o procedimento básico é semelhante. 
Primeiro, o sangue é introduzido no bocal de amostragem do analisador, 
normalmente por aspiração ou injeção. Os tamanhos requeridos das amostras variam 
de aproximadamente 200 |JL até tão pouco quanto 40 qL (microanálise). Uma vez 
introduzida a amostra, a hemoglobina dos eritrócitos é liberada para a solução por 
hemólise (a hemólise incompleta pode causar resultados errôneos). Após hemólise, a 
amostra é transportada para a cubete para a análise. Ao final da análise, o sistema de 
amostragem (cubete e tubos) é lavado com jatos e torna-se limpo. Conforme ocorre 
na análise de gases sanguíneos, os operadores devem seguir as precauções padrão da 
CDC e assegurar o descarte adequado de seringas e dos materiais utilizados. 

Os procedimentos para a garantia de qualidade na hemoximetria são 






essencialmente os mesmos daqueles usados para a análise de gases sanguíneos, 
diferindo apenas com relação aos materiais controle usados. Além disso, uma 
cuidadosa limpeza e manutenção da câmara da cubete são essenciais, porque o 
embaçamento de suas paredes diminui a absorbância e pode causar valores 
erroneamente altos. 22 

Detecção e Solução de Problemas 

Uma suposição principal que embasa a hemoximetria é que as alterações medidas na 
absorbância de luz resultam apenas de variações nas concentrações relativas de várias 
hemoglobinas. Na prática, essa suposição nem sempre se sustenta como verdadeira. A 
Tabela 18-6 demonstra alguns dos problemas em potencial e os erros resultantes que 
podem ocorrer com a hemoximetria. 

TABELA 18-6 Problemas que Causam Erros de Medição com Hemoxímetros 


Problema 

Erro Potencial 

Hemólise incompleta 

Hb total e HbÜ 2 erroneamente baixas 

Anemia falciforme (causada por hemólise incompleta) 

HbÜ 2 erroneamente baixa 

Presença de corantes vasculares (p. ex., azul de metileno) 

Hb e Hb02 total erroneamente baixas 

Altos níveis de lipídios (p. ex., pela nutrição parenteral) 

Hb e HbÜ 2 total erroneamente baixas 

Presença de altos níveis de hemoglobina fetal 

HbCO erroneamente alta 

Níveis elevados de bilirrubina (> 20 mg/dL) 

Hb total, HbÜ 2 e metHb erroneamente altas 

Câmara da cubete suja 

Hb total e HbÜ 2 erroneamente altas 


Oximetria de Pulso 

Um oxímetro de pulso é um aparelho portátil e barato, de monitoramento não 
invasivo, que fornece estimativas de níveis de saturação de oxi-hemoglobina do 
sangue arterial. De modo a não confundir essas estimativas com as reais medidas de 
SaC >2 obtidas por hemoximetria, a abreviatura “SpCh” é usada para se referir a 
leituras de oximetria de pulso. 

Nenhum outro aparelho na história médica recente tem sido adotado na prática 
clínica de modo tão amplo e rápido. Infelizmente, com esse uso propagado, tem 
havido igualmente conceitos errôneos propagados em relação às aplicações 
apropriadas e às limitações dessa tecnologia. 23 Além disso, o verdadeiro benefício da 
























oximetria de pulso relacionado aos resultados dos pacientes não é conhecido. 24 


Para orientar os clínicos no fornecimento de um cuidado de qualidade, a AARC 
publicou as Diretrizes de Prática Clínica: Oximetria de Pulso. 25 Trechos modificados 
das diretrizes da AARC aparecem a seguir. 


Instrumentação 

O oxímetro de pulso combina o princípio de espectrofotometria, como usado nos 
hemoxímetros, com a fotopletismografia. A fotopletismografia usa a luz para 
detectar as minúsculas alterações de volume que ocorrem no tecido vivo durante o 
fluxo sanguíneo pulsátil. 

Entretanto, comparado a um hemoxímetro, o oxímetro de pulso usa apenas dois 
comprimentos de onda de luz, um vermelho (de aproximadamente 660 nm) e um 
infravermelho (de aproximadamente 940 nm). Além disso, em vez de medir a 
transmissão da luz por meio de uma amostra de sangue em uma cubete de vidro, o 
oxímetro de pulso realmente mede a transmissão por meio do tecido vivo, tal como 
em um dedo ou um lóbulo da orelha. 


CASO CLINICO Detecção de Problemas com a Oximetria de Pulso 


PROBLEMA: O terapeuta respiratório obtém uma amostra de GSA de um paciente consciente e 
alerta em uma unidade pós-cirúrgica, e que também está sendo monitorado com um oxímetro de 
pulso, o qual lê 80% de saturação. O paciente está respirando 35% de oxigênio por meio de uma 
máscara para fornecimento de oxigênio. As extremidades do paciente estão rosadas e quentes. Após 
correr a amostra de sangue por meio de um analisador de GSA calibrado com um hemoxímetro, o 
terapeuta respiratório obtém os seguintes valores: 


Po? = 90 mml Ig 
11b = 12 g/dl. ' 
SaOi = 92% 
metí Ib = 0.5% 

I IbCO = Í% 


Explique a diferença entre as leituras do oxímetro de pulso e do hemoxímetro dos níveis de 
oxigênio do sangue deste paciente e que atitude o terapeuta respiratório deve tomar. 

SOLUÇÃO: Dado que um hemoxímetro calibrado fornecerá resultados mais precisos que um 
oxímetro de pulso, e que o paciente não exibe sinais de hipoxemia, é provável que a leitura do 
oxímetro de pulso esteja falsamente baixa. Como os níveis de Hb e de metHb não estão totalmente 






anormais, os problemas potenciais incluem movimento do artefato, má colocação do sensor ou mau 
funcionamento do aparelho. O oxímetro e o sensor devem ser revisados, e, se encontrado algum mau 
funcionamento, eles devem ser substituídos. 


A Figura 18-16 fornece o diagrama de um bloco esquemático de um oxímetro de 
pulso, consistindo em um sensor e um processador, e uma unidade mostradora. O 
sensor tem dois lados. De um lado, LEDs vermelho e infravermelho separados 
transmitem de modo alternado sua luz através do tecido. A intensidade da luz 
transmitida é medida por um fotodetector do outro lado. O sinal resultante de saída é 
filtrado e amplificado por um instrumento eletrônico, com funções de processamento 
e de apresentação controladas por um microprocessador. 


Fotodiodo 



(Modificado de Gardner RM: J Cardiovasc Nurs, 1:79, 1987.) 


A Figura 18-17 mostra um típico sinal de saída gerado pelo fotodetector (o 
componente pulsátil realmente pode ser observado em instrumentos que tenham um 
mostrador pletismográfico). Um componente de base representa a absorbância estável 
do leito tecidual, o qual é principalmente o resultado do sangue venoso e capilar. No 
topo está o componente pulsátil, causado por um fluxo arterial intermitente através 
dos tecidos. Ao se comparar a absorbância da luz durante a fase pulsátil com o valor 
de base a cada comprimento de onda, uma medida adicionada pelo pulso é obtida, a 
qual é independente da luz incidente. A saturação de oxi-hemoglobina arterial (SaC> 2 ) 
é em seguida computada como a relação das absorbâncias adicionadas por pulso a 
dois diferentes comprimentos de onda. 
































Componente pulsátil 
(sangue arterial) 



Componente de linha de base 
(absorbância estável dos tecidos 
venosos e do sangue capilar) 


Tempo 


FIGURA 18-17 


Sinal de saída gerado por um oxímetro de pulso. A saturação é baseada na relação 
de absorção de luz durante as fases pulsátil e de linha de base. 


Em termos de precisão, as leituras da oximetria de pulso de pacientes doentes 
normalmente se encontram dentro de ± 3% a 5% daquelas obtidas com hemoximetria 
invasiva. 25 > 26 Em geral, quanto mais baixa for a real SaÜ 2 , menos precisa e confiável 
é a medição da SpC> 2 . A maioria dos clínicos considera as leituras do oxímetro de 
pulso não confiáveis a saturações abaixo de 80%. Os tempos de resposta do 
instrumento variam de acordo com o fabricante, localização do sensor e o estado 
hemodinâmico do paciente de alguns poucos 10 segundos até um minuto completo ou 
mais. 

Procedimento 

O verdadeiro procedimento utilizado para medir a SpC >2 varia de acordo com o 
aparelho usado, local escolhido para a colocação do sensor, e se uma verificação 
pontual ou um monitoramento contínuo é requerido. O Quadro 18-9 lista os pontos- 
chave a serem considerados quando da realização de uma oximetria de pulso. 















• Certifique-se de que o sensor está corretamente aplicado (nem muito apertado, nem muito frouxo) 


• Antes de tomar ou registrar uma leitura, confirme a eficácia e a precisão do sinal de pulso 

• Quando fizer verificações pontuais, certifique-se de que está havendo um tempo suficiente de 
resposta antes de tomar uma leitura, pois os tempos de resposta variam grandemente 

• Para o monitoramento contínuo de adultos e crianças, ajuste o alarme baixo ao nível de 88% a 92% 

• Quando possível, valide a leitura inicial de Sp02 em relação a real Sa02 

• Limpe os sensores de múltiplos usos e desinfete os instrumentos quando da utilização entre 
diferentes pacientes 

• Inspecione o local do sensor frequentemente durante toda a duração do monitoramento contínuo e 
troque-o se for necessário 

• Nunca atue sobre leituras de SpÜ2 isoladamente. 

• Evite usar a oximetria de pulso para monitorar hiperoxia em recém-nascidos 

Devido aos limites dessa tecnologia, uma documentação meticulosa é um dever. 
Especificamente, todos os resultados de SpÜ 2 devem ser registrados no prontuário do 
paciente. Os seguintes detalhes devem ser documentados: 

1. Data, hora de medição e leitura. 

2. Posição do paciente, nível de atividade do paciente e sua localização durante o 
monitoramento. 

3. F 102 ou fluxo de O 2 e aparelho de liberação de O 2 . 

4. Tipo de sonda e local de colocação. 

5. Modelo do aparelho (se mais de um aparelho estiver disponível para o uso). 

6. Resultados de GSA e de hemoximetria obtidos simultaneamente (se disponíveis). 

7. Estabilidade das leituras (extensão do tempo de observação e nível de flutuação). 

8. Aspecto clínico do paciente, incluindo avaliação da perfusão no local de medição 
(p. ex., cianose, temperatura da pele). 





9. A concordância entre o oxímetro e a real frequência cardíaca do paciente, 
conforme determinado por palpação ou eletrocardiograma. 


! REGRA PRÁTICA 


Quando usar um oxímetro de pulso para avisar da hipoxemia em adultos sadios, até segunda 
ordem, nunca ajuste o alarme a menos de 92%. Em geral, este nível assegurará que o alarme seja 
ativado antes que a verdadeira saturação arterial caia para menos que o valor crítico de 90%. 


Detecção e Solução de Problemas 

Os problemas em relação à oximetria de pulso podem ser: (1) aqueles inerentes à 
tecnologia e (2) aqueles associados à interpretação clínica e ao uso de dados. 

Dezenas de fatores técnicos podem afetar as leituras, limitar a precisão ou alterar o 
desempenho dos oxímetros de pulso. A Tabela 18-7 resume os mais importantes desses 
fatores e os tipos de erros que eles causam. 


TABELA 18-7 Fatores que Afetam a Precisão dos Oxímetros de Pulso 


Fator 

Erro Potencial 

Presença de HbCO 

% de HbÜ 2 erroneamente alta 

Presença de altos níveis de 

metHb 

% de HbÜ 2 erroneamente baixa se a Sa02 > 85% 


% de HbÜ 2 erroneamente alta se SaÜ 2 < 85% 

Presença de hemoglobina fetal 

Nenhum efeito 

Anemia (hematócrito baixo) 

% de HBO 2 erroneamente baixa 

Corantes vasculares (p. ex., azul 

de metileno) 

% de HBO 2 erroneamente baixa 

Níveis elevados de bilirrubina 

Nenhum efeito 

Pigmentação escura da pele 

% de HBO 2 erroneamente alta (3%-5%) 

Esmalte das unhas 

(especialmente cores escuras) 

% de HBO 2 erroneamente alta 

Luz ambiente 

Vários (p. ex., % de HBO 2 erroneamente alta à luz do sol); também pode causar 
uma leitura de pulso falsamente alta 

Má perfusão (vasoconstrição) 

Sinal inadequado; resultados imprevisíveis 

Artefato de movimento 

Leituras espúrias e imprevisíveis 

Eletrocauterização 

% de HBO 2 erroneamente baixa 








































Imageamento em ressonância 

% de HBO 2 erroneamente baixa 

magnética 



O artefato de movimento provavelmente é a fonte mais comum de erro e de 
alarmes falsos. Embora novas tecnologias prometam reduzir isso, a recolocação do 
sensor no lóbulo da orelha, no halux ou na testa pode minimizar o problema. 

Por causa das leituras erroneamente altas que podem ocorrer com a pigmentação 
escura da pele, a maioria dos clínicos ajusta os alarmes baixos dos oxímetros em 3% a 
5% mais alto nos casos aplicáveis. O esmalte escuro nas unhas apresenta um erro 
similar, mas este é melhor de ser corrigido por meio do uso de um local diferente ou 
por rodar o sensor de modo que o trajeto da luz não cruze as unhas dos dedos das 
mãos. 

Se a interferência da luz ambiente está criando problemas, o sensor pode ser 
levemente coberto com uma toalha opaca ou um pedaço de pano. Problemas que 
ocorrem durante procedimentos que produzem interferência eletromagnética (p. ex., 
eletrocauterização, imageamento por ressonância magnética [IRM]) precisam apenas 
ser reconhecidos. Um cuidadoso monitoramento do paciente durante episódios de 
falsos alarmes baixos é essencial. 

Em relação a problemas com o uso e a interpretação dos dados da oximetria de 
pulso, a regra número um é tratar o paciente, e não o monitor. Nunca interprete ou 
aja sobre os dados de monitoramento sem antes avaliar o paciente. 

Um problema relacionado é a simples confusão sobre a relação entre a saturação de 
oxi-hemoglobina e a pressão parcial de O 2 . Infelizmente, muitos clínicos confiam 
apenas em leituras da PO 2 arterial para avaliar a oxigenação e não entendem 
realmente a saturação da oxi-hemoglobina. Para eles, uma leitura de SpC >2 de 80% 
poderia ser confundida facilmente com uma Pa 02 de 80 mmHg. Obviamente, a última 
medida de pressão parcial é normal, enquanto uma saturação de 80% indica uma 
hipoxemia de moderada a grave, equivalente a uma Pao 2 de aproximadamente 50 
mmHg. 

Um erro de interpretação similar (Pao 2 versus Sp02) é por causa da precisão 
limitada da maioria dos oxímetros de pulso. É comum a prática de ajustar o alarme 
baixo de um oxímetro de monitoramento para 90%. Em teoria, isso faz sentido 
porque uma leitura de SaÜ 2 de 90% normalmente corresponde a uma leitura de PO 2 
de aproximadamente 60 mmHg, a qual é o limite mais baixo da oxigenação 










clinicamente aceitável. Entretanto, com a precisão de alguns oxímetros sendo apenas 
de ± 4%, uma leitura de SpC >2 de 90% poderia significar uma real leitura de SaÜ 2 tão 
baixa quanto 86%, correspondendo a um nível de PO 2 de 55 mmHg ou menos! 


Capnografia/Capnometria Durante Ventilação Mecânica 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

Com base nas experiências disponíveis, a capnografia pode ser indicada para as seguintes situações: 

• Avaliação do CO 2 exalado, especialmente níveis correntes finais de CO 2 (PETCO 2 ) 

• Monitoramento da gravidade da doença pulmonar e a avaliação da resposta do paciente à terapia, 
especialmente aquele que pretende fazer o seguinte: 

• aumentar a relação entre o espaço morto e o volume corrente (vd/vt) 

• aumentar a relação entre a ventilação e a perfusão (v/Q) 

• aumentar o fluxo sanguíneo das coronárias 

• Determinação de que a intubação traqueal, em vez da esofágica, tenha ocorrido 

• Monitoramento contínuo da integridade do circuito ventilatório, incluindo a via aérea artificial 

• Avaliação da eficiência do suporte ventilatório mecânico (pela [PaC02-PETC02]) 

• Monitoramento do adequado fluxo sanguíneo pulmonar, sistêmico e coronário 

• Monitoramento do CO 2 inspirado quando o gás CO 2 está sendo terapeuticamente administrado 

• Avaliação gráfica da interface ventilador-paciente 

• Medição do volume de eliminação de CO 2 para avaliar a frequência metabólica e/ou a ventilação 
alveolar 

Não existem contraindicações absolutas em relação à capnografia em adultos mecanicamente 
ventilados, contanto que os dados obtidos sejam avaliados com consideração devido à condição 
clínica do paciente 







• A compreensão errônea dos dados fornecidos pode levar ao tratamento inapropriado do paciente 


• Com analisadores de uso corrente, uma janela de amostragem muito grande pode aumentar de 
modo excessivo o circuito de espaço morto mecânico 

• A janela de amostragem ou as linhas de amostragem podem submeter o circuito a um peso 
adicional e aumentar a tração sobre a via aérea artificial do paciente 


A capnografia é um padrão de monitorização durante a anestesia. A Sociedade de Medicina de 
Cuidados Críticos tem sugerido que a capnografia esteja disponível para pacientes com insuficiência 
respiratória aguda durante o suporte ventilatório mecânico. O Colégio Americano de Médicos de 
Emergência recomenda a capnografia como um método auxiliar para assegurar o posicionamento 
adequado do tubo endotraqueal 

A avaliação da necessidade para usar a capnografia com um paciente específico deve ser guiada 
pela situação clínica. A causa primária da insuficiência respiratória do paciente e a agudização de sua 
condição devem ser consideradas 


Os resultados devem refletir a condição do paciente e devem validar a base para a prescrição do 
monitoramento. A documentação dos resultados (juntamente com todas as variáveis ventilatórias e 
hemodinâmicas disponíveis), as intervenções terapêuticas e/ou as decisões clínicas tomadas baseadas 
no capnograma devem ser incluídos no prontuário do paciente 


Durante a capnografia, os seguintes aspectos devem ser considerados e monitorados: 

• Variáveis ventilatórias: volume corrente, frequência respiratória, pressão positiva expiratória final 
(PEEP), relação tempo inspiratório/expiratório (I:E), pressão de pico das vias aéreas e concentrações 
da mistura de gases respiratórios 

• Variáveis hemodinâmicas: pressões sanguíneas pulmonar e sistêmica, débito cardíaco, shunt e 
distúrbio na ventilação e perfusão 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir. Care 48(5):534-539, 2003 Revision & Update. 


Na extremidade alta, os dados da oximetria podem ser até mesmo menos 






significativos. Por causa das características da curva de dissociação da oxi- 
hemoglobina (Capítulo 11), um paciente com uma leitura de SpÜ 2 de 100% poderia 
representar um nível de Pa 02 em qualquer lugar entre 100 e 600 mmHg. A lição aqui 
é não usar o oxímetro de pulso para o monitoramento da hiperoxia (como pode ser 
importante para recém-nascidos). 

É importante reconhecer que o oxímetro de pulso não mede a PCO 2 . Assim, um 
paciente que respira uma elevada F 102 pode ter leituras normais de SpC >2 apesar da 
grave hipercarbia. A análise de GSA é necessária quando uma insuficiência 
respiratória aguda pode estar presente. 

Finalmente, a SpC >2 pode ser lida erroneamente como alta quando houver elevados 
valores de monóxido de carbono. Isso se deve ao fato de que o oxímetro de pulso 
apenas mede a saturação da hemoglobina, e não especificamente a saturação com O 2 . 
Deste modo, a HbCO não pode ser distinguida da Hb02 a partir de um oxímetro de 
pulso. Isso causa uma leitura de SpÜ 2 erroneamente como alta quando uma 
significativa quantidade de Co está presente. 

Conforme com o monitoramento transcutâneo, se a oximetria de pulso e os valores 
dos gases sanguíneos estiverem inconsistentes um com o outro ou com o estado clínico 
do paciente, o terapeuta respiratório deve explorar as possíveis causas antes de 
registrar, interpretar ou agir sobre os resultados. Frequentemente, as discrepâncias 
podem ser reduzidas pela troca de locais ou pela substituição da sonda do sensor. Se 
essas etapas falharem em resolver as inconsistências, o terapeuta respiratório deve 
documentar o problema e recomendar a obtenção de um GSA. 

CAPNOMETRIA E CAPNOGRAFIA 


A capnometria é a medição de CO 2 nos gases respiratórios. Um capnógrafo é o 
aparelho que mede o CO 2 . A capnografia é a demonstração gráfica dos níveis de CO 2 
à medida que eles se alteram durante a respiração. 

Embora a capnografia possa ser aplicada a qualquer paciente, seu uso clínico 
primário é para o monitoramento durante a anestesia geral (sendo uma 
monitorização padrão) ou a ventilação mecânica. O restante dessa seção admite a 
aplicação durante a ventilação mecânica. 


CASO CLÍNICO Interpretando Dados de Capnometria 








íli» PROBLEMA: Com um capnógrafo, a terapeuta respiratória está monitorando um paciente 
intubado, mecanicamente ventilado, na UTI. Ela nota que o nível de CO 2 expirado cai abruptamente 
para quase zero. À ausculta, o paciente exibe bons sons respiratórios bilaterais, e todas as conexões 
entre a via aérea e o capnógrafo estão firmes. Qual é o provável problema? 

SOLUÇÃO: As causas mais comuns de uma PTCO 2 zero são a extubação e o ventilador, ou a 
desconexão do sistema de monitoramento. Entretanto, uma PTCO 2 de zero também pode ocorrer com 
choque ou parada cardíaca (nenhum CO 2 retorna para os pulmões para exalação). A terapeuta 
respiratória deve checar o estado cardiovascular deste paciente imediatamente. Se o sistema 
cardiovascular do paciente está funcionando dentro de limites normais, ele deve checar a posição do 
tubo endotraqueal. 

Para orientar os clínicos no fornecimento de um cuidado de qualidade, a AARC 
publicou a Diretriz prática Clínica: Capnografia/Capnometria Durante a Ventilação 
Mecânica. 27 Trechos modificados da diretriz da AARC aparecem abaixo. 

Instrumentação 

O componente principal em uma capnografia é um analisador de CO 2 que responda 
rapidamente. A rápida análise de CO 2 pode ser alcançada usando absorção 
infravermelha, espalhamento Raman, espectrofotometria de massa ou tecnologia 
fotoacústica, com o capnógrafo infravermelho sendo o mais comum. 

A Figura 18-18 fornece um esquema simples de um capnógrafo infravermelho de 
feixe duplo. Uma fonte de luz infravermelha filtrada passa através de uma câmara 
para a amostra (como o vidro absorve a radiação infravermelha, as “janelas” da 
câmara usualmente são construídas de cloreto de sódio ou brometo de sódio). Após a 
luz infravermelha ter passado através da câmara da amostra, uma lente focaliza a 
radiação não absorvida restante em um fotodetector elétrico. Como o CO 2 absorve a 
radiação infravermelha, quanto maior a concentração de CO 2 na amostra, menos luz 
infravermelha chegará ao detector. Dessa forma, variações na concentração de CO 2 
alteram o sinal elétrico de saída do detector. Em seguida, esse sinal é usado para 
demonstrar a concentração de CO 2 com LEDs (capnógrafo) ou para gerar um 
mostrador gráfico em tempo real (capnograma). 28 





Paciente Bomba 



Os capnógrafos usam dois diferentes métodos para detectar gases respiratórios em 
amostras: a amostragem “mainstream” e a amostragem “sidestream” (Figura 18-19). 
O analisador com sistema “mainstream” coloca uma câmara de análise alinhada entre 
a via aérea do paciente e o circuito do ventilador. O analisador com sistema 
“sidestream” usa um tubo de amostragem para bombear continuamente um pequeno 
volume de gás do circuito do ventilador para dentro da câmara de análise dentro do 
aparelho. A Tabela 18-8 lista as vantagens e desvantagens dessas duas abordagens. 
Apesar das diferenças, os clínicos devem utilizar o método mais adequado para as 
necessidades do paciente e o aparelho com o qual eles estão mais acostumados e 
familiarizados. 



FIGURA 18-19 


A, Amostragem de CO 2 em sistema “mainstream”. A câmara da amostra, a fonte 
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de luz e o fotodetector estão fixados ao circuito respiratório, com o sinal de saída enviado para um 
microprocessador para análise e demonstração. B, Amostragem de CO 2 em sistema “sidestream” 
através de um adaptador de amostragem alinhado com um conector de pequeno calibre. Uma pequena 
amostra de gás expirado é direcionada continuamente através da tubulação e analisada dentro de um 
capnômetro à distância. 















































TABELA 18-8 Vantagens e Desvantagens dos Capnômetros com Sistemas “ Mainstream ” e “ Sidestream ” 



Mainstream 

Sidestream 

Vantagens 

Sensor na via aérea do paciente 

Sem sensores volumosos ou aquecedores na 

via aérea 


Resposta rápida (formato ondulado típico) 

Capacidade para medir N 2 O 


Tempo curto de retardo (leituras em tempo real) 

Linha de amostra disponível 


Sem fluxo de amostra para reduzir o volume 

corrente 

Capacidade para usar com pacientes não- 

intubados 

Disadvantages 

Secreções e umidade podem bloquear a janela do 

sensor 

Secreções bloqueiam os tubos de amostra 


0 sensor requer aquecimento para prevenir 

condensação 

Sifão necessário para remover água da 

amostra 


Requer calibração frequente 

Requer calibração frequente 


Sensor volumoso na via aérea do paciente 

Resposta lenta a alterações de CO 2 


Não mede N 2 O 

Tempo de retardo entre a alteração e a 

medição de CO 2 


Difícil de usar com pacientes não intubados 

0 fluxo de amostra pode diminuir 0 volume 

corrente 


Adaptadores reutilizáveis requerem limpeza e 

esterilização 



De Kacmarek RM, Hess D, Stoüer J: Monbitoring in respiratory core, St Louis, 1993, Mosby. 


Interpretação 

A interpretação da capnografia pode ser útil na avaliação de correntes na ventilação 
alveolar e na detecção de um desequilíbrio /Q causado por uma doença pulmonar ou 
doenças cardiovasculares. A capnometria também tem sido usada para estimar o 
espaço morto fisiológico, para detectar intubação esofágica, para avaliar o fluxo 
sanguíneo durante uma parada cardíaca e para determinar os níveis de PEEP. Para 
interpretar eventos anormais, os clínicos, primeiro, devem entender o capnograma 
normal. 

Capnograma Normal 

A Figura 18-20 mostra um típico capnograma normal de respiração única. 
Inicialmente, a PCO 2 expirada é de 0 mmHg, indicando exalação de puro gás de 
































espaço morto. Logo após (ponto A), o gás alveolar começa a se misturar com o gás do 
espaço morto, causando uma rápida elevação na PCO 2 expirada. Mais adiante na 
expiração (ponto B), a concentração de CO 2 começa a se nivelar para baixo. Esse 
platô indica a exalação de gás vindo principalmente dos alvéolos ventilados. O gás 
demonstrado ao final da exalação (ponto C) é chamado de gás corrente final (ou 
terminal), com sua pressão parcial de CO 2 abreviada como PTCO 2 . Em indivíduos 
sadios, a PCTCO 2 é, em média, de 1 a 5 mmHg menor que a PaCÜ 2 , ou entre 35 e 43 
mmHg (aproximadamente 5% a 6% de CO 2 ). O agudo curso descendente e o retorno 
à linha de base que normalmente ocorre após o ponto corrente terminal indicam a 
inalação de gás fresco com zero de CO 2 . 


FIGURA 18-20 



Tempo 


Um traçado de capnografia de respiração única normal. 


Capnograma Anormal 

O primeiro passo na avaliação do capnograma é determinar a real Petco2 e se ela tem 
se alterado ao longo do tempo. A Tabela 18-9 mostra a diferença entre as causas de 
altas e baixas leituras de bL pela subtaneidade da alteração. Note que uma Petco2 de 
zero normalmente indica um vazamento no sistema, intubação esofágica ou parada 
cardíaca. 


TABELA 18-9 Condições Associadas a Alterações naPETC02 


Alteração 

Alta PETCO 2 

Baixa PETCO 2 

Súbita 

Aumento súbito no débito cardíaco 

Hiperventilação súbita 


Liberação súbita de um torniquete 

Diminuição súbita no débito cardíaco 


Injeção de bicarbonato de sódio 

Embolia pulmonar massiva 



Embolismo aéreo 

































Desconexão do ventilador 



Obstrução do tubo endotraqueal 



Vazamento no circuito 

Gradual 

Hipoventilação 

Vazamento no circuito 


Aumento na produção de CO 2 

Diminuição no consumo de oxigênio 



Diminuição na perfusão pulmonar 


Uma PETC02 ausente significa que ocorreu um vazamento no sistema, uma intubação esofágica ou uma 
parada cardíaca. 

Uma vez que o capnograma tenha sido avaliado pelas alterações na Petco2, o 
formato da onda e seu padrão devem ser analisados. Um capnograma normal começa 
com um curso ascendente agudo, seguido de um platô, e, em seguida, um rápido curso 
descendente. Conforme indicado na Figura 18-21, alterações neste contorno normal 
podem indicar uma anormalidade na ventilação-perfusão. Tais padrões, embora não 
diagnósticos, podem indicar a gravidade do distúrbio /Q e pode alertar sobre 
problemas em desenvolvimento, tais como embolia pulmonar aguda. 



t t t 


Final normal do volume Final do volume Exalação final 

corrente de inalação corrente de exalação (máxima) 


FIGURA 18-21 


Formatos de ondas de capnograma normal e anormal. Para um indivíduo sadio 
(linha sólida), o CO 2 corrente final ao término da exalação corrente normal é igual é quele da exalação 


máxima. Com o choque causado por uma insuficiência cardíaca ventricular esquerda (IVE) ou uma 
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), o nível de CO 2 se eleva mais lentamente e não atinge um 
verdadeiro platô corrente final. Além do mais, o CO 2 corrente final é menor que o normal ao término 
de uma exalação normal (mas pode se elevar ligeiramente com uma exalação máxima). Achados 
similares podem ser notados na embolia pulmonar, exceto por o baixo CO 2 corrente final não se elevar 


com uma exalação máxima. 


(Modificado de Darin J: Curr Ver Respir Ther 3:146, 1981; Erickson L, Wollmer P, Olsson CG, ET AL.: Chest 96:357, 1989, Hatle CJ, 






























Rokseth R: Chest 66:352, 1974. In Pilbeam SR Mechanical ventilation, Ed 4, St Louis, 2006, Mosby.) 


As alterações no formato da onda também podem ocorrer com um mau 
funcionamento do equipamento. Por exemplo, como o nível de CO2 normal inspirado 
é zero, a linha de base do capnograma também deve estar perto do zero. Uma linha 
de base elevada (mais alta que 0 mmHg) indica rebreathing .* Entretanto, um nível de 
CO2 de zero poderia indicar a desconexão do paciente (para mais informações sobre o 
uso da capnografia durante a ventilação mecânica, consulte o Capítulo 46). 

Procedimento 

Os procedimentos de capnografia ao leito variam de acordo com o tipo de 
equipamento usado e o protocolo recomendado pelo fabricante. Em geral, um 
capnógrafo deve ser calibrado conforme recomendado pelo seu fabricante, usando 
misturas de CO2 no alcance clínico da medição. 

Em termos de controle de infecção, componentes não descartáveis que entram em 
contato com a via aérea do paciente ou circuito do ventilador devem sofrer uma 
desinfecção de alto nível entre pacientes. O monitor deve se limpo conforme o 
necessário, de acordo com as recomendações do fabricante. 

Detecção e Solução de Problemas 

O monitoramento de um paciente com um capnógrafo que está adequadamente 
calibrado e funcionando de acordo com as especificações do fabricante apresenta 
poucos problemas relevantes. O erro mais significativo é admitir que os níveis de CO2 
final expirado podem substituir as reais medições de PaCÜ2. O problema mais comum 
é a contaminação ou a obstrução do sistema de amostragem ou do monitor por 
secreções ou condensação. 27 O uso adequado de sifões de água e a troca regular dos 
tubos ou câmaras de amostragem podem ajudar a prevenir este problema. Outros 
problemas potenciais incluem os seguintes: 

• Leitura falsa causada pela presença de gases com espectros de absorção 
infravermelho similares ao CO2 (p. ex., óxido nitroso). 

• Leituras imprecisas com altas frequências de respiração (i. e. mais de um problema 
com sistemas sidestream ). 


• Interpretação errônea de débito cardíaco baixo ou ausente como uma desconexão ou 
possível intubação esofágica (todos os três podem resultar em uma PCTCO2 de zero). 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Para medir a concentração de O 2 inspirado, um analisador eletroquímico de O 2 adequadamente 
calibrado deve ser usado. 

As causas mais comuns do mau funcionamento de um analisador de O 2 são baterias fracas, 
esgotamento do sensor e falha eletrônica. 


Como o padrão ouro da análise das trocas gasosas, os resultados dos GSA ajudam o clínico a 
avaliar a ventilação, o equilíbrio ácido-básico, a oxigenação e a capacidade do sangue em carrear O 2 . 


A artéria radial é o local preferido para a amostragem de sangue arterial em adultos. Antes da 
punção na artéria radial, realiza-se um teste de Allen modificado para confirmar a circulação 
colateral. 

Para pacientes criticamente enfermos, o clínico espera de 20 a 30 minutos após uma alteração no 
tratamento antes da amostragem do sangue arterial. 

A maioria dos erros pré-analíticos sobre os gases sanguíneos pode ser evitada pela certificação de 
que a amostra foi obtida de forma anaeróbica, está adequadamente adicionada de anticoagulante e 
será analisada dentro de 15 minutos. 


Cateteres arteriais periféricos permanentes, cateteres venosos centrais e cateteres da artéria 
pulmonar fornecem um pronto acesso para amostragem sanguínea e permitem um contínuo 
monitoramento da pressão, porém com um risco aumentado de infecção e trombose. 

O pH e a PCO 2 do sangue capilar são, às vezes, usados para avaliar o estado acidobásico em 
recém-natos e crianças. A PO 2 capilar é de pouco valor no cálculo da oxigenação arterial. 


Para realizar a análise de gases sanguíneos e a hemoximetria, o clínico deve ser proficiente na 
realização dos procedimentos, na manutenção preventiva, na detecção de problemas, na calibração 
dos instrumentos e no controle de qualidade. 














V 


Um analisador de gases sanguíneos mede o pH, a PCO 2 e a PO 2 , usando três eletrodos separados. 


Para obter resultados precisos dos gases sanguíneos, o clínico se certifica de que a amostra esteja 
livre de erro pré-analítico e segue o protocolo de análise recomendado pelo fabricante. 

O controle de qualidade da análise de gases sanguíneos envolve um ciclo de validação de 
desempenho para instrumentos novos, manutenção preventiva e checagens funcionais, calibração 
automática, verificação de calibração com meios de controle, controle de qualidade estatístico 
interno, testagem de proficiência externa e manutenção cuidadosa do registro de todos os processos. 




Os analisadores portáteis de gases sanguíneos para testes laboratoriais remotos podem atingir 
níveis de exatidão e precisão comparáveis é queles dos analisadores de laboratório. 


Um monitor de gases sanguíneos fornece medições ao leito continuamente ou a intervalos 
apropriados, sem a remoção permanente de sangue do paciente. Isto pode ser realizado por método 
transcutâneo ou com análise de sangue in vivo ou ex vivo. 

O monitoramento transcutâneo de gases sanguíneos fornece uma análise contínua não invasiva 
das trocas gasosas, mas ele é útil apenas para recém-natos ou crianças estáveis sob o ponto de vista 
hemodinâmico. 


Os monitores in vivo atuais para gases sanguíneos ainda não são confiáveis o suficiente para 
substituírem a análise tradicional de gases sanguíneos, mas eles podem fornecer informações a um 
nível de precisão e confiabilidade suficiente para a análise de tendências. 


A oximetria é a medição das saturações de hemoglobina no sangue usando a espectrofotometria. 
A hemoximetria é um procedimento laboratorial que requer uma amostra de sangue arterial. A 
oximetria de pulso combina a espectrofotometria com a fotopletismografia para obter uma medida 
não invasiva de saturações de hemoglobina do sangue. 

Na melhor das hipóteses, as leituras de oximetria de pulso caem dentro de ± 3% a 5% em 
comparação às obtidas pela hemoximetria. 


Dezenas de fatores técnicos afetam as leituras, limitam a precisão ou alteram o desempenho dos 
oxímetros de pulso. Para interpretar resultados de testes adequadamente, os clínicos devem ter um 
conhecimento detalhado destes fatores. 











A capnometria é a medição de CO 2 nos gases respiratórios. Um capnógrafo é o aparelho que 
realmente mede o CO 2 . A capnografia é a representação gráfica dos níveis de CO 2 à medida que eles 
se alteram durante a respiração. 

Um capnograma pode ser usado para avaliar as tendências na ventilação alveolar, para identificar 
um desequilíbrio VjlQ causado por distúrbios cardiopulmonares, para calcular o espaço morto 
fisiológico, para detectar intubação esofágica e para determinar a quantidade de fluxo sanguíneo 
durante uma parada cardíaca. 
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Nota da Tradução: Medicare e Medicaid são os nomes de sistemas de seguros de saúde geridos pelo governo dos 
Estados Unidos da América e destinados às pessoas de idade igual ou superior a 65 anos ou que verifiquem certos 
critérios de rendimento (Fonte: Wikipédia). 

Nota da Tradução: O termo rebreathing significa a inalação completa ou parcial de gases previamente exalados. 



Capítulo 19 

Testes de Função Pulmonar 



Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Listar as três categorias de testes de função pulmonar. 

♦ Afirmar os propósitos primários do teste da função pulmonar. 

♦ Descrever os padrões fisiopatológicos associados a doenças pulmonares obstrutivas e restritivas. 

♦ Afirmar o que significa o termo espirômetro e listar os parâmetros que podem ser medidos por ele. 

♦ Listar e descrever os quatro princípios gerais que devem ser considerados para testes de função 
pulmonar. 

♦ Listar e descrever as medições que indicam a mecânica pulmonar. 
















♦ Descrever o propósito e a técnica para o teste de provocação brônquica. 


♦ Listar e descrever os quatro volumes e as quatro capacidades que podem ser medidas com os testes 
de função pulmonar. 

♦ Descrever o propósito e as técnicas usadas para medir a capacidade de difusão. 

♦ Interpretar os relatos da função pulmonar. 


PALAVRAS-CHAVE 

capacidade de difusão do pulmão (Dp) 

capacidade de difusão do pulmão para o monóxido de carbono (Dlco) 

capacidade inspiratória (Cl) 

capacidade pulmonar efetiva total (VA) 

capacidade pulmonar total (CPT) 

capacidade residual funcional (CRF) 

capacidade vital (CV) 

capacidade vital forçada (CVF) 

complacência 

doença pulmonar obstrutiva 
doença pulmonar restritiva 

fluxo expiratório forçado entre 25% e 75% da CVF (FEF 25 o/ 0 _ 75 o /o ) 
fluxo expiratório forçado entre 75% e 85% da CVF (FEF75o/ 0 -85%) 
fluxo expiratório forçado entre 200 mL e 1.200 mL da CVF (FEF200-1.200) 

relação entre a capacidade de difusão do pulmão e a capacidade pulmonar efetiva total 
(Dlco/Va) 

relação entre o volume expiratório forçado em um segundo e a capacidade vital forçada 
(VEFi/CVF) 

taxa de pico de fluxo expiratório de pico (PFE) 

ventilação minuto (ve) 

ventilação voluntária máxima (VVM) 





volume corrente (Vc) 

volume de gás torácico (VGT) 

volume de reserva expiratória (VRE) 

volume expiratório forçado em um segundo (VEFi) 

volume expiratório forçado na metade de um segundo (VEFo,5) 

volume de reserva inspiratória (VRI) 

volume residual (VR) 


A mais importante função dos pulmões é a troca de gases. À medida que o sangue 
venoso misto passa através da circulação pulmonar, os pulmões absorvem oxigênio 
(O2) e removem o dióxido de carbono (CO2) em excesso. 

A capacidade dos pulmões em realizar as trocas gasosas depende das seguintes 
quatro funções fisiológicas gerais: 

1 . O diafragma e os músculos torácicos devem ser capazes de expandir o tórax e os 
pulmões para produzir uma pressão subatmosférica. 

2 . As vias aéreas devem estar desobstruídas para permitir que o ar passe pelas vias 
aéreas dos pulmões e atinja os alvéolos. 

3 . O sistema cardiovascular permite circular o sangue através dos pulmões e dos 
alvéolos ventilados. 

4 . O O2 e o CO2 devem ser capazes de se difundir através da membrana 
alveolocapilar (barreira hematoaérea). 

Os testes de função pulmonar podem fornecer valiosas informações sobre esses 
importantes processos individuais que sustentam as trocas gasosas. Existe uma 
variedade de medições disponíveis para ajudar no diagnóstico e na avaliação de 
doenças pulmonares, para determinar a necessidade de uma terapia, e para avaliar a 
efetividade do cuidado respiratório. Para os terapeutas respiratórios, o conhecimento 
desses testes e a capacidade de interpretar as medições são essenciais para a 
avaliação objetiva dos pacientes e para o planejamento e implementação do cuidado 
efetivo dos pacientes. As palavras-chave usadas neste capítulo são as adotadas e 
definidas pela comunidade médica de pneumologistas e devem se tornar o 
vocabulário padrão de todos os terapeutas respiratórios . 1 



TESTES DA FUNÇAO PULMONAR 


Uma avaliação completa do sistema respiratório inclui a história, o exame físico, o 
exame de raios X de tórax, a análise de gases sanguíneos arteriais e testes de função 
pulmonar de um paciente. Os resultados dos testes se tornam mais significativos 
quando considerados no contexto de uma avaliação completa. Embora o teste 
diagnóstico da função pulmonar seja realizado em um setor de laboratório e 
usualmente apenas em pacientes em uma condição estável, os terapeutas também 
realizam muitos desses testes em pacientes que estão agudamente doentes ao leito. 
Existem três categorias de testes da função pulmonar, que medem (1) as taxas de 
fluxo dinâmico dos gases através das vias aéreas, (2) os volumes e as capacidades 
pulmonares, e (3) a capacidade dos pulmões em difundir os gases. Uma combinação 
dessas medições fornece um quadro quantitativo da função pulmonar. Embora os 
testes de função pulmonar não diagnostiquem doenças pulmonares específicas, esses 
testes identificam a presença e o tipo de comprometimentos pulmonares, assim como 
também o grau da doença pulmonar presente. Alguns testes básicos da função 
pulmonar são frequentemente realizados ao leito para fornecer informações imediatas 
sobre a necessidade de uma terapia respiratória e sua efetividade. 

Propósitos 

Em geral, os propósitos primários do teste da função pulmonar são identificar o dano 
pulmonar e quantificar a severidade do dano pulmonar, se presente. 2 Os testes de 
função pulmonar têm papéis diagnóstico e terapêutico e auxiliam os clínicos a 
responderem a algumas questões gerais sobre pacientes com doença pulmonar, 
conforme mostrado no Quadro 19-1. 


QUADRO 19-1 Questões Diagnósticas e Terapêuticas Básicas para o Teste 
Clínico da Função Pulmonar 


DIAGNÓSTICAS 

• A doença pulmonar está presente? 

• Que tipo de comprometimento pulmonar está presente? 

• Qual é o grau do comprometimento pulmonar? 










• Existe mais de um tipo de comprometimento pulmonar presente? 


• Múltiplas doenças pulmonares podem estar separadas? 

TERAPÊUTICAS 

• A terapia é indicada? 

• Que tratamentos são mais eficazes? 

• A que grau a doença é reversível? 

• Os tratamentos podem ser avaliados? 

• A reabilitação é possível? 

As indicações para o teste de função pulmonar são as seguintes: 

• Identificar e quantificar as alterações na função pulmonar. Os propósitos mais 
comuns dos testes de função pulmonar são detectar a presença ou a ausência de uma 
doença pulmonar, classificar o tipo de doença quanto a ser obstrutiva ou restritiva e 
quantificar a severidade do comprometimento pulmonar como leve, moderada, 
severa ou muito severa. Ao longo do tempo, os testes de função pulmonar ajudam a 
quantificar o progresso ou a reversibilidade da doença. 3 

• Avaliar a necessidade e quantificar a efetividade terapêutica. 4 Os testes de função 
pulmonar podem ajudar os clínicos a selecionar ou modificar um regime ou técnica 
terapêutico(a) específico(a) (p. ex., medicação broncodilatadora, terapia de limpeza 
das vias aéreas, protocolo de exercício de reabilitação). Os clínicos e os pesquisadores 
utilizam os testes de função pulmonar para medir objetivamente alterações na função 
pulmonar antes e depois do tratamento. 

• Realizar a vigilância epidemiológica para a doença pulmonar. Os programas de 
seleção podem detectar anormalidades pulmonares causadas por fatores patológicos 
ou ambientais em populações comuns, setores ocupacionais, fumantes ou outros 
grupos de alto risco. Além do mais, os pesquisadores têm determinado que a função 
pulmonar normal seja obtida por meio da medição da função pulmonar da população 
saudável. 5 


• Avaliar pacientes para o risco de complicações pulmonares pós-operatórias. O teste 





pré-operatório pode identificar aqueles pacientes que podem ter um risco aumentado 
de complicações pulmonares após uma cirurgia. 6 Às vezes, o risco de complicações 
pode ser reduzido pelo cuidado respiratório pré-operatório, e, às vezes, o risco pode 
ser tão significativo a ponto de excluir a possibilidade de cirurgia. 

• Determinar a incapacidade pulmonar. Os testes de função pulmonar também 
podem determinar o grau de incapacidade causada pelas doenças pulmonares, 
incluindo doenças ocupacionais, tais como a pneumoconiose dos trabalhadores de 
minas de carvão. Alguns programas de âmbito federal e políticas de segurança 
confiam nos testes de função pulmonar para confirmar as reivindicações por 
compensação financeira. 

Existem também algumas contraindicações aos testes da função pulmonar. 4 
Pacientes com problemas cardiopulmonares instáveis agudos, tais como hemoptise, 
pneumotórax, infarto do miocárdio e embolismo pulmonar, e pacientes com dor 
abdominal ou torácica aguda não devem ser testados. O teste poderia ser perigoso, se 
o tratamento necessário fosse adiado. Pacientes que têm náusea e estão vomitando 
não devem ser testados; existe um risco de aspiração. O teste de pacientes que tenham 
tido uma recente remoção cirúrgica de catarata deve ser adiado; as alterações na 
pressão ocular podem ser perigosas para o olho. Os testes de função pulmonar 
requerem esforço e cooperação do paciente. Os pacientes com demência ou confusão 
podem não atingir resultados adequados ou reproduzíveis. O teste de função 
pulmonar não deve ser realizado se resultados válidos e confiáveis não puderem ser 
previstos. A medição da capacidade vital forçada (CVF) em pacientes que estão 
doentes em estado agudo ou que tenham fumado um cigarro recentemente pode 
impedir a validade do teste. 

Padrões Fisiopatológicos 

Os testes de função pulmonar fornecem a base para a classificação das doenças 
pulmonares em duas categorias principais, doenças pulmonares obstrutivas e 
doenças pulmonares restritivas. Esses dois tipos de doenças pulmonares às vezes 
ocorrem juntos como um comprometimento misto. Os tipos obstrutivo e restritivo de 
doenças pulmonares são diferentes de várias importantes maneiras. A Figura 19-1 
mostra pulmões normais com os aspectos fisiopatológicos de doenças pulmonares 
obstrutivas e doenças pulmonares restritivas, e as diferenças estão resumidas na 
Tabela 19-1. O principal problema na doença pulmonar obstrutiva é uma resistência 
aumentada das vias aéreas. A resistência das vias aéreas (Rva) é a diferença na 


pressão entre as extremidades das vias aéreas dividida pela taxa de fluxo de gás que 
se move através da via aérea, de acordo com a seguinte fórmula: Rva = AP/ . 



FIGURA 19-1 
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Aspectos fisiopatológicos da doença pulmonar. 


TABELA 19-1 Comparações dos Tipos Obstrutivo e Restritivo de Doenças Pulmonares 


Característica 

Doença Obstrutiva 

Doença Restritiva 

Anatomia afetada 

Vias aéreas 

Parênquima pulmonar, bomba torácica 

Fase de dificuldade na 

respiração 

Expiração 

Inspiração 

Fisiopatologia 

Resistência aumentada das vias 

aéreas 

Complacência pulmonar e/ou torácica 

diminuída 

Medições úteis 

Taxas de fluxo 

Volumes e/ou capacidades 


































Existe uma relação inversa entre a resistência das vias aéreas (Rva) e as taxas de 
fluxo ( ). Se a diferença de pressão é constante, uma taxa de fluxo reduzida indica um 
aumento na resistência das vias aéreas. Como o raio das vias aéreas normalmente 
diminui ligeiramente durante a expiração, as taxas de fluxo são normalmente medidas 
durante a expiração. Por meio do rearranjo dos símbolos na lei de Poiseuille (Capítulo 
6), a resistência das vias aéreas é inversamente proporcional ao raio das vias aéreas 
de acordo com a seguinte fórmula: Rav = AP/ = q81/r 4 . 

Quando o raio das vias aéreas (r) diminui, a Rva aumenta, enquanto a taxa de 
fluxo de gás através das vias aéreas ( ) diminui. O raio das vias aéreas pode ser 
reduzido pela contração excessiva dos músculos bronquiais e bronquiolares 
(broncoespasmo), pelas secreções excessivas nas vias aéreas, pelo edema da mucosa 
das vias aéreas, por tumores das vias aéreas, pelo colapso dos bronquíolos e por 
outras causas. A partir da avaliação das taxas de fluxo, os testes de função pulmonar 
medem indiretamente o calibre das vias aéreas, a resistência das vias aéreas e a 
presença de uma doença obstrutiva. 

O problema principal na doença pulmonar restritiva é a complacência pulmonar 
reduzida, complacência torácica reduzida ou ambas as complacências pulmonar e 
torácica diminuídas. A complacência é a relação do volume de gás inspirado pela 
quantidade de esforço respiratório; o esforço é medido como a quantidade de pressão 
criada no pulmão ou no espaço pleural quando os músculos inspiratórios se contraem. 
A complacência é calculada de acordo com a seguinte fórmula: C = ÁV/ÁP. 

Existe uma relação direta entre a complacência (C) e o volume (V). Se a diferença 
de pressão é constante, um volume inspiratório reduzido indica uma redução na 
complacência. A complacência pulmonar reduzida é normalmente o resultado de uma 
inflamação alveolar, uma fibrose pulmonar ou neoplasias nos alvéolos; uma 
complacência torácica reduzida pode ser o resultado de anormalidades da parede 
torácica, tais como a cifoescoliose. Doenças neuromusculares também podem resultar 
em volumes pulmonares reduzidos e danos pulmonares do tipo restritivo, 
principalmente pelo comprometimento da função dos músculos inspiratórios. Nessas 
circunstâncias, as complacências pulmonar e torácica podem estar normais, mas o 
paciente é incapaz de gerar uma pressão subatmosférica suficiente para realizar uma 
inspiração completa e profunda. 

Algumas doenças obstrutivas e algumas restritivas também podem afetar a 
capacidade do pulmão em permitir a difusão dos gases. Em algumas doenças, existe 
comprometimento da membrana alveolocapilar ou menor área de superfície alveolar 


está acessível para a difusão. A avaliação da Dlco pode identificar a destruição do 
tecido alveolar ou a perda da área de superfície alveolar funcionante. 

Para cada medida da função pulmonar, existe um valor normal e um limite inferior 
do normal (LIN). A ocorrência de valores menores que o LIN indica a presença de 
uma anormalidade. A severidade do comprometimento pulmonar é baseada em uma 
comparação dos valores de cada paciente com o valor normal previsto para o 
paciente. Vários métodos são utilizados para comparação com o valor normal. Um 
método comum de comparação é calcular uma percentagem do valor normal previsto 
de acordo com a seguinte equação: 


. Valor medido 

% prevista ■=- x 100 

Valor normal previsto 


Determinar se o valor do paciente está dentro de um ou dois desvios-padrão do 
valor normal previsto é um método alternativo usado em alguns laboratórios. A 
percentagem prevista do número de desvios-padrão do valor normal previsto pode ser 
usada para quantificar a severidade do comprometimento. Os típicos graus de 
severidade estão listados na Tabela 19-2. 


TABELA 19-2 Severidade dos Danos Pulmonares Baseada em uma Percentagem (%) dos Valores 
Normais Previstos 


Severidade dos Danos Pul 

mo liares Baseada em uma Percentagem (%) dos Valores Normais Previstos 

Grau de Dano 

Obstrução Baseada no VEF, 

Restrição ou Obstrução 
Baseada em CLT, CRF, VR 

Troca Gasosa Baseada 
na Dlco 

Normal 

80%-120% 

80*r120% 

80%-120% 

Leve 

70%-79% 

70%-79% ou 12l%-130% 

61%-79% 

Moderado 

60%-69% 

60%-69% ou 13l%-140% 

40%-60% 

Moderadamente severo 

50%-59% 

50%-59% ou 141%-150% 


Severo 

35%-49% 

35%-49% ou 151%-165% 

<40% 

Muito severo 

<35% 

<35% ou >165% 



Controle de Infecções 

O teste de função pulmonar é considerada seguro, mas existe um potencial para 
transmitir microrganismos infecciosos a pacientes e técnicos. A transmissão pode 
ocorrer por contato direto ou indireto. As precauções padrão devem ser aplicadas por 
causa da exposição em potencial à saliva ou ao muco, os quais poderiam 
possivelmente conter sangue ou outros microrganismos potencialmente perigosos. Os 
pacientes com lesões orais apresentam o maior perigo potencial, e pacientes com o 






sistema imunológico comprometido são os de maior risco. Os clínicos devem usar 
luvas quando da manipulação de peças bucais, válvulas, tubos e superfícies de 
equipamentos potencialmente contaminados. Quando da realização de procedimentos 
em pacientes com doenças potencialmente infecciosas adquiridas por contágio pelo 
ar, os clínicos devem usar um respirador pessoal ou uma máscara cirúrgica de ajuste 
firme, especialmente se o teste induz a tosse. Os clínicos devem sempre lavar suas 
mãos entre o teste dos pacientes e após o contato com o equipamento de teste. 
Embora seja desnecessário limpar rotineiramente as superfícies internas dos 
instrumentos de teste no intervalo entre pacientes, 9 a peça bucal, clips de nariz, tubos 
e quaisquer partes do instrumento que entrem em contato direto com um paciente 
devem ser descartadas, esterilizadas, ou desinfetadas no intervalo entre pacientes. 
Qualquer superfície do equipamento que apresente uma visível condensação a partir 
do ar exalado deve ser descartada, desinfetada ou esterilizada após sua utilização. 
Quando os instrumentos de teste são desmontados para limpeza e desinfecção, as 
recomendações do fabricante devem ser consideradas e a recalibração pode ser 
necessária antes do reinicio dos testes. O uso rotineiro de filtros de barreiras 
alinhados de baixa resistência é controverso. 10 ' 12 Os filtros podem ser apropriados 
quando as superfícies internas dos tubos de distribuição e válvulas próximos a peças 
bucais estão inacessíveis ou difíceis de desmontar para limpeza e desinfecção. Os 
filtros realmente fornecem evidências visíveis para tranquilizar os pacientes de que 
sua proteção foi considerada. 

Equipamento 

O teste de função pulmonar requer a medição do volume ou fluxo de gás, e existe uma 
variedade de instrumentos e princípios de medição usada para fazer essas medições. 
Existem dois tipos gerais de instrumentos de avaliação: os que medem o volume de 
gás e os que medem o fluxo de gás. Ambos os tipos de instrumentos medem 
simultaneamente o tempo, e ambos calculam uma variedade de volumes e frequências 
de fluxo usados no teste da função pulmonar. O termo “espirômetro” é às vezes usado 
como um termo genérico para todos os aparelhos medidores de volume e de fluxo. 

Os aparelhos medidores de volume são especificamente chamados de espirômetros e 
incluem os tipos selo d’água, fole e vedação rolante a seco. Esses aparelhos se 
expandem à medida que eles coletam os volumes de gás. A magnitude da expansão é 
o volume medido, e a velocidade de expansão representa a taxa de fluxo. Na ausência 
de vazamentos e com forças de baixo impulso, os aparelhos de medição de volumes 


podem ser extremamente precisos para esta função, e, com forças de baixa inércia e 
fricção, os aparelhos medidores de volume podem ser extremamente precisos quando 
do cálculo das taxas de fluxo. 

Os aparelhos de medição de fluxo são comumente chamados de pneumotacômetros, 
embora alguns clínicos reservem o termo apenas para o aparelho originalmente 
desenhado por Fleisch. Esses aparelhos medem o fluxo usando uma variedade de 
princípios exclusivos. O pneumotacômetro do tipo Fleisch mede a alteração na 
pressão à medida que o gás flui através de uma mínima resistência constante de 
acordo com a fórmula: = AP -s- R. Os diferentes fabricantes têm usado vários 
materiais para fornecer a resistência, incluindo telas, tubos capilares e lâminas de 
fibra feitas de seda, nylon ou papel de filtro. Com múltiplos usos, a condensação do ar 
exalado pode se agregar nesses aparelhos e alterar a resistência e a precisão do 
aparelho; alguns aparelhos são aquecidos à temperatura corporal para prevenir a 
condensação. Conhecido como temnistor ou fluxômetro de massa, um outro tipo de 
aparelho avaliador de fluxo mede a alteração de temperatura criada por um fluxo de 
gás através dele. Existem também os turbinômetros, os quais utilizam a rotação de um 
ventilador ou de lâminas como um moinho de vento. O número de rotações indica o 
volume e a velocidade das rotações, o fluxo. A forma pela qual o fluxo de gás afeta a 
transmissão de ondas sonoras e a força do fluxo que distende uma mola também têm 
sido usadas para medir o fluxo. Descrições detalhadas e exemplos de cada tipo de 
aparelho estão além do contexto deste capítulo e estão disponíveis em vários locais. 13 

Independentemente do tipo de aparelho ou do princípio de medição usado, várias 
importantes características são comuns a todos os aparelhos avaliadores de volume e 
fluxo. Ter uma compreensão dessas características comuns fornece aos terapeutas a 
capacidade de escolher e usar estes aparelhos adequadamente. Cada instrumento de 
medição é dotado de capacidade, precisão, erro, resolução, linearidade e 
rendimento. 14 d5 o instrumento ideal teria uma capacidade ilimitada de medir cada 
parâmetro pulmonar, e ele teria perfeitas exatidão e precisão ao longo de todo o seu 
alcance de avaliação. Obviamente, não há instrumentos ideais. 

A capacidade de um instrumento se refere ao alcance ou limites do quanto ele pode 
medir. A maioria dos instrumentos é desenhada com capacidades para medir volumes 
e taxas de fluxo de todos os adultos. A exatidão de um aparelho de avaliação é como 
ele mede adequadamente um valor de referência conhecido. Para avaliações de 
volume, os valores padrão de referência são fornecidos por uma seringa graduada de 
calibração 3,0-L. 16 Nenhum instrumento de avaliação é perfeito, e, normalmente, 


existe uma diferença aritmética entre os valores de referência e os valores medidos. A 
diferença é chamada de erro. A exatidão e o erro são termos opostos; quanto maior a 
exatidão, menor é o erro. A exatidão e o erro são comumente expressos como 
percentagens, com seu somatório sempre sendo igual a 100%. Para determinar a 
exatidão percentual e o erro percentual, vários valores de referência são medidos, e a 
média dos valores medidos é calculada e comparada com os valores de referência de 
acordo com as seguintes equações: 


% Exatidão 


Valor medido médio 

------ x 100 

Valor de referência 


OU 


Valor medido médio - Valor de referência 

% Erro---x 100 

Valor de referência 

Resolução é a menor medida detectável; os instrumentos com alta resolução podem 
medir os menores volumes, fluxos, e tempos. Precisão é um sinônimo para a 
confiabilidade das medições e o oposto da variabilidade. Quando múltiplos valores de 
referência conhecidos são medidos, o desvio-padrão do valor de referência médio 
medido é a estatística que indica a precisão de um instrumento. Um pequeno desvio- 
padrão indica uma baixa variabilidade e uma alta precisão. Linearidade se refere à 
exatidão do instrumento ao longo de seu inteiro alcance de avaliação, ou sua 
capacidade. Alguns aparelhos podem medir de modo preciso grandes volumes ou altas 
taxas de fluxo, mas podem ser menos precisos quando da avaliação de pequenos 
volumes ou baixas taxas de fluxo. Para determinar a linearidade, a exatidão e a 
precisão são calculadas em diferentes pontos ao longo do alcance (capacidade) do 
aparelho. 

Rendimento inclui as medições específicas feitas ou computadas pelo instrumento. A 
maioria dos aparelhos avaliadores de volume e fluxo mede a CVF e o volume 
expiratório forçado em um segundo (VEFi). Outros calculam uma variedade de 
taxas de fluxo expiratório forçado (FEF), e alguns medem o volume corrente (Vc) e a 
ventilação minuto (ve). Os espirômetros de diagnóstico normalmente medem e 
calculam a capacidade vital (CV), a CVF, o VEFi, a taxa de pico de fluxo 
expiratório (PFE) e as frequências de FEF. Alguns medem e calculam a ventilação 
voluntária máxima (VVM). Alguns desses instrumentos podem ser um componente 



de um sistema de laboratório que fornece a capacidade de avaliação de volume ou de 
fluxo para outros testes diagnósticos da função pulmonar. Por exemplo, eles podem 
ser usados com analisadores de gases para medir a capacidade funcional residual 
(CFR) e a capacidade pulmonar total (CPT) ou a CV inspiratória durante a 
capacidade de difusão de respiração única {single-breath diffusing capacity, DLCOSB). Se 
um espirômetro ou pneumotacômetro é usado em um diagnóstico laboratorial, no 
consultório de um médico, ou no leito em uma unidade de terapia intensiva, ele deve 
atingir ou exceder os padrões de desempenho nacional para aparelhos de medição de 
volume e de fluxo. 

Em 1978, a Sociedade Torácica Americana (ATS, American Thoracic Society) adotou 
os padrões iniciais para espirômetros de diagnóstico. Esses padrões têm sido adotados 
por outras organizações médicas e agências do governo. Atualizados mais 
recentemente em 2005, em colaboração com a Sociedade Respiratória Europeia, os 
padrões são agora reconhecidos internacionalmente como os padrões para a 
indústria. 17 Alguns instrumentos têm sido independentemente avaliados em relação 
aos padrões ou comparados com instrumentos que atingem aqueles padrões. 
Independentemente do princípio de avaliação usado pelo instrumento ou do 
propósito de teste do paciente, os terapeutas devem usar apenas aparelhos que 
atingem ou excedem os padrões de desempenho atuais ATS/ERS. De acordo com os 
padrões ATS/ERS, quando da avaliação de uma CV lenta, o espirômetro deve ser 
capaz de medir até 30 segundos, e, para a CVF, a capacidade de tempo deve ser de 
pelo menos 15 segundos. Quando da medição da CV, da CVF e de volumes 
expiratórios forçados (VEF), um espirômetro avaliador de volume deve ter uma 
capacidade de pelo menos 8 L e deve medir volumes com um erro menor que 3% ou 
dentro de 50 mL de um valor de referência, seja qual for o maior deles. Esses padrões, 
mesmo o padrão de 8 L para capacidade, também se aplicam a crianças. Um 
espirômetro de diagnóstico que mede o fluxo deve ter pelo menos 95% de exatidão 
(ou dentro de 0,2 L/segundo, seja o qual for o maior) ao longo de toda variação de 
zero a 14 L/segundo de fluxo de gás. Um resumo dos padrões é fornecido na Tabela 
19-3. 


TABELA 19-3 Padrões de Desempenho de Espirômetros da Força Tarefa ATS/ERS em 2005 


Padrões de Desempenho de Espirômetros da Força Tarefa ATS/E RS rai 2005' 


Teste 

Volume (L) 

Fluxo (l/s) 

Exatidão 

Tempo (s) 

Pressão Retrógrada 
(cmHjO/L/s) 

CV 

0.5-8 L 

0-14 

£3% ou 0,05 L* 

30 


CVF 

0.5-8 L 

0-14 

£3% ou 0,05 L* 

15 

<1.5cmHjO/L/s«M4l/s 

VEF, 

0.5-8 L 

0-14 

£ 3 % ou 0.05 L # 

1 

<1.5cmH,0/l/s«>14l/s 

FEP 


0-14 

£10% ou 0,3 U/s* 


<1.5 cmH 2 0/L/s «M4 l/s 

FEF 


±14 

£5% ou 0.2 l/s* 


<1,5 cmHjO/L/s <>14 L/s 

WM 

250 L/min a 2 L respiração 


±10% ou 15 l/min* 

12-15 

<1,5 cmHjO/L/s «>14 l/s 


•seja qual for a maior. 


Os padrões de espirômetro também necessitam de que os espirômetros tenham um 
termômetro ou produzam valores corrigidos para a temperatura corporal, pressão 
ambiente e completamente saturados com vapor d’água (BTPS). Os padrões também 
requerem que os resultados gráficos sejam de tamanho suficiente e escala de 
demonstração e registro, de modo a permitir a inspeção visual durante o teste, a 
validação e medições manuais. Para a demonstração visual em um monitor de 
computador, a resolução necessária é de 0,050 L, e a escala do eixo de volume deve 
ser de 5 mm/L; a escala para o eixo do tempo deve ser de pelo menos 10 mm/seg. 
Para as funções de validação e avaliação manual a partir de papel quadriculado, a 
resolução deve ser de 0,025 L e a escala do eixo de volume deve ser de 10 mm/L; a 
escala para o eixo de tempo deve ser de pelo menos 20 mm/seg. A maioria dos 
fabricantes tem projetado seus espirômetros para atingir ou exceder os padrões de 
validação e de medição manual. 

Para o controle de qualidade, os padrões incluem a verificação da exatidão do 
volume com uma seringa de calibração 3,0-L pelo menos diariamente, embora a 
melhor prática em muitos laboratórios seja verificar a exatidão antes de cada teste. Os 
padrões de 2005 reconhecem que as seringas de calibração 3,0-L podem ter até 0,5% 
de erro, e o erro pode ser aceitável se estiver dentro da variação de ±3,5%. A 
linearidade do volume deve ser verificada trimestralmente usando incrementos de 
1,0-L ao longo de toda variação de volume; enquanto a linearidade do fluxo deve ser 
checada semanalmente usando pelo menos três diferentes variações de fluxo. A 
velocidade do registrador deve ser checada com um cronômetro trimestralmente. 
Quando novas versões de software forem instaladas, recomenda-se o teste de pessoas 
conhecidas e a comparação de resultados. 

Os mais modernos laboratórios de função pulmonar usam computadores para a 
aquisição e redução de dados. O teste auxiliado por computador diminui o tempo 
necessário para completar os testes e aumenta a efetividade do teste da função 
pulmonar por meio do aumento da exatidão, do aumento da aceitação do paciente e 






do monitoramento do desempenho do paciente. Embora os testes auxiliados por 
computador e as interpretações dos resultados dos testes sejam frequentemente 
aplicados por um computador, os testes de função pulmonar sempre necessitarão de 
um terapeuta treinado e competente para administrar os testes, e a análise do 
computador não deve substituir a análise humana. 

PRINCÍPIOS DE MEDIÇÃO E SIGNIFICADO 


Para os testes de função pulmonar, quatro importantes princípios gerais devem ser 
considerados: especificidade do teste, sensibilidade, validade e confiabilidade. A 
maioria dos testes de função pulmonar não é muito específica, porque várias doenças 
diferentes podem fazer com que o teste resulte como anormal. Isso é uma limitação de 
muitos testes de função pulmonar, o que explica por que esses testes identificam um 
padrão de dano em vez de diagnosticar doenças específicas. Alguns testes são 
extremamente sensíveis, e indivíduos de aparência saudável podem ter um resultado 
anormal deles. Entretanto, alguns testes não são sensíveis; os indivíduos devem estar 
extremamente doentes para terem um resultado anormal deles. Para ser significativo, 
cada teste deve ser válido ou não está medindo o que se pretende medir. Quando da 
realização de um teste de função pulmonar, seguindo estritamente seus 
procedimentos, assegurar o desempenho e o esforço do paciente, bem como assegurar 
a precisão e a calibração do equipamento são aspectos que estabelecerão a validade 
do teste. A confiabilidade do teste é a consistência dos resultados dele. Um teste 
confiável produzirá resultados consistentes do mesmo com um mínimo de 
variabilidade. Para ser confiável, cada teste deve ser realizado mais de uma vez. 
Assegurar a validade e a confiabilidade do teste é o papel mais importante do 
terapeuta. Os resultados do teste que não forem válidos ou não forem confiáveis 
podem levar a um erro de diagnóstico, um mau tratamento e resultados ruins. 


REGRA PRÁTICA 


Nunca relate resultados de testes que não sejam válidos ou não confiáveis! 

Na maioria dos laboratórios de função pulmonar, existem três componentes para o 
teste da função pulmonar: (1) a realização da espirometria para a medição da 
mecânica das vias aéreas, (2) a medição dos volumes e capacidades pulmonares, e (3) 
a medição da capacidade de difusão do pulmão (Dp). Para cada componente, existe 
uma variedade de técnicas e diferentes tipos de equipamento que fazem as medições. 








Quando o propósito do teste é identificar a presença e o grau de comprometimento 
pulmonar e o tipo de doença pulmonar, todos os três componentes do teste são 
necessários. Quando o propósito do teste é mais limitado, tal como avaliar o risco 
pulmonar pós-operatório ou avaliar e quantificar a eficácia terapêutica, o escopo da 
medição também é limitado. Muitos laboratórios de função pulmonar também 
realizam análises de gases de sangue arterial (Capítulo 18), e alguns laboratórios 
fornecem testes mais especializados e avançados, tais como os de provocação 
brônquica e de estresse sob exercício. 


Espirometria Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


INDICAÇÕES 

As indicações para a espirometria incluem a necessidade de fazer o seguinte: 

• Detectar a presença ou ausência de disfunção pulmonar sugerida por história ou sinais físicos e 
sintomas e/ou a presença de outros testes diagnósticos anormais (p. ex., radiografia de tórax, GSAs) 

• Quantificar a severidade da doença pulmonar conhecida 

• Avaliar a alteração na função pulmonar ao longo do tempo ou de acordo com a administração ou 
mudança de uma terapia 

• Avaliar os efeitos potenciais ou resposta à exposição ambiental ou ocupacional 

• Avaliar o risco para procedimentos cirúrgicos conhecidos, de modo a afetar a função pulmonar 

• Avaliar o dano e/ou a incapacidade (p. ex., para reabilitação, razões legais, militares) 

CONTRAINDIC AÇÕES 

As circunstâncias listadas aqui poderiam afetar a confiabilidade das avaliações da espirometria. Além 
disso, as manobras expiratórias forçadas podem agravar estas condições, as quais podem fazer o 
adiamento do teste necessário até que a condição médica se solucione. Os seguintes aspectos são 
algumas contraindicações relativas à realização da espirometria: 

• Hemoptise de origem desconhecida (uma manobra expiratória forçada pode agravar a doença 
principal) 

• Pneumotórax 

• Estado cardiovascular instável (uma manobra expiratória forçada pode piorar a angina ou causar 







alterações na pressão sanguínea) ou infarto do miocárdio recente ou embolia pulmonar 

• Aneurismas torácico, abdominal ou cerebral (perigo de ruptura resultante da pressão torácica 
aumentada) 

• Cirurgia ocular recente (p. ex., catarata) 

• Presença de uma doença aguda que possa interferir no desempenho do teste (p. ex., náusea, 
vômito) 

• Cirurgia recente do tórax ou do abdome 

PERIGOS E COMPLICAÇÕES 

Embora a espirometria seja um procedimento seguro, reações indesejáveis podem ocorrer, e o valor 
dos dados do teste deve ser pesado contra riscos potenciais. Os seguintes aspectos têm sido relatados 
de modo aleatório (ou seja, sem comprovação científica): 


• Pneumotórax 

• Tosse paroxística 

• Pressão intracraniana 

• Contração de infecções hospitalares 

aumentada 

• Dessaturação de oxigênio resultante da interrupção da terapia com 

• Síncope, vertigem, tontura 

oxigênio 

• Dor torácica 

• Broncoespasmo 


AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 


A necessidade é avaliada após determinar se as indicações específicas estão presentes 

AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DO TESTE 

A espirometria realizada pelas indicações listadas é válida apenas se o espirômetro estiver 
funcionando adequadamente e o sujeito for capaz de realizar as manobras de uma maneira aceitável e 
reproduzível. Todos os relatos devem conter uma informação sobre a avaliação do técnico sobre a 
qualidade do teste e especificar quais são os critérios de aceitabilidade que não foram atingidos 

CONTROLE DE QUALIDADE 

• Verificação do volume (i. e., calibração): pelo menos diariamente antes do teste, use uma seringa 
calibrada de volume conhecido, com um volume de pelo menos 3 L para averiguar que o 











espirômetro leia um volume conhecido de forma exata. O volume conhecido deve ser injetado e/ou 
retirado pelo menos três vezes, a fluxos que variam entre dois e 12 L/segundo (tempos de injeção de 
3 L de aproximadamente um segundo, seis segundos e um ponto entre um e seis segundos). Os 
limites de tolerância para uma calibração aceitável são ± 3% do volume conhecido. Desse modo, 
para uma seringa de calibração 3 L, a variação aceitável é de 2,91 a 3,09 L. O clínico é encorajado a 
exceder esta diretriz quando quer que seja possível (i. e., reduzir os limites de tolerância para menos 
± 3%) 

• Teste de vazamento: espirômetros de deslocamento de volume devem ser avaliados diariamente 
com relação a escapamentos. Uma recomendação é que qualquer alteração de volume de mais de 10 
mL/minuto enquanto o espirômetro está pelo menos sob 3 cmH20 de pressão seja considerada 
excessiva 

• Um manual sobre o procedimento de espirometria deve ser mantido 

• Um registro de ocorrências que documenta diariamente a calibração do instrumento, os problemas 
encontrados, a ação corretiva necessária e alterações do sistema hardware e/ou software deve ser 
mantido 

• Um software no computador para medição e cálculos deve ser checado em relação aos cálculos 
manuais, se possível. Além disso, os padrões laboratoriais biológicos (i. e., indivíduos saudáveis, não 
fumantes) podem ser testados periodicamente para assegurar a reprodutibilidade, para verificar 
atualizações de softwares e avaliar novos espirômetros ou para substituição 

• A seringa de volume conhecido deve ser checada a respeito de sua precisão pelo menos 
trimestralmente, usando uma segunda seringa de volume conhecido, com espirômetro no modo de 
teste do paciente. Isto valida a calibração e assegura que o modo de teste do paciente opere 
adequadamente 

• Para espirômetros de selo d’água, o nível de água e a velocidade do traçado do papel devem ser 
checados diariamente. A variação total do deslocamento de volume deve ser checado 
trimestralmente 

GARANTIA DE QUALIDADE 

• Cada laboratório ou local de teste deve desenvolver, estabelecer e implementar indicadores da 
garantia de qualidade para a calibração e manutenção do equipamento, e a preparação do paciente. 

• Os métodos devem ser criados e implementados para monitorar o desempenho técnico (com um 
feedback apropriado) quando da obtenção, do reconhecimento e da documentação de critérios de 




aceitabilidade 


MONITORAMENTO 

• Os seguintes aspectos devem ser avaliados durante o desempenho das avaliações espirométricas 
para averiguar a validade dos resultados: 

• Aceitabilidade da manobra e reprodutibilidade da CVF e do VEFi 

• Nível de esforço e cooperação pelo indivíduo 

• Bom ou mau funcionamento do equipamento (p. ex., calibração) 

• O relato final deve conter uma informação sobre a qualidade do teste 

• Os resultados da espirometria devem ser submetidos a uma revisão contínua por um supervisor, 
com feedback para o técnico 

• A garantia de qualidade e/ou os programas de melhoria de qualidade devem ser projetados para 
monitorar a competência do técnico, tanto inicialmente como constantemente 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 41(7):629-636, 1996 Update. 


Espirometria 

A espirometria inclui os testes de mecânica pulmonar, as medições de CVF, VEFi, 
vários valores de FEF, taxas de fluxo inspiratório forçado (FIFs) e o VVM. A avaliação 
da mecânica pulmonar é a avaliação da capacidade que os pulmões têm em 
movimentar grandes volumes de ar rapidamente através das vias aéreas para 
identificar alguma obstrução das vias aéreas. Algumas avaliações visam às grandes 
vias aéreas intratorácicas, algumas visam às pequenas vias aéreas, e algumas avaliam 
se há obstrução por todo o pulmão. A avaliação das taxas de fluxo é um substituto 
para a avaliação da resistência das vias aéreas de acordo com a fórmula Rva = AP -s- 
. Uma redução na taxa de fluxo significa um aumento na resistência das vias aéreas e 
a presença de obstrução nas vias aéreas quando o esforço do paciente que cria a 
diferença entre a pressão da boca e a pressão do pulmão for constante. Os padrões 
para a realização da espirometria foram atualizados em 2005. 17 

Embora a realização dos testes da mecânica pulmonar seja considerada segura, 
algumas reações adversas têm ocorrido. Estas incluem pneumotórax, 18 síncope, dor 
torácica, tosse paroxística e broncoespasmo associado à asma induzida por 
exercício. 19 As contraindicações para o teste da função pulmonar são principalmente 






para o teste da mecânica. Os padrões da ATS/ERS de 2005 para a espirometria 17 
especificam os critérios de validade e confiabilidade das avaliações e os limites de 
exatidão/precisão do equipamento de medição. Esses padrões foram incorporados nas 
diretrizes práticas clínicas da Associação Americana de Cuidado Respiratório (AARC), 
sociedades médicas e agências do governo. 4 , 20-22 

A CVF é o teste de mecânica pulmonar mais comumente realizado, e muitas 
avaliações são feitas enquanto o paciente está realizando a manobra da CVF, a qual é 
mostrada na Figura 19-2. A avaliação da CVF frequentemente ocorre sob condições 
clínicas ou não tratadas. Para o teste clínico, os pacientes devem temporariamente se 
abster de medicamentos broncodilatadores. Os broncodilatadores de curta duração (p. 
ex., o salbutamol, um J3-agonista, ou o brometo de ipatrópio, um agente 
anticolinérgico) não devem ser usados por quatro horas antes da espirometria clínica, 
enquanto os broncodilatadores JVagonistas de longa duração e a terapia oral com 
aminofilina devem ser interrompidos por 12 horas. Quando os resultados clínicos de 
um paciente mostram uma obstrução das vias aéreas, a realização da CVF após o 
tratamento, tal como um aerossol ou inalador com medição de dose com salbutamol, 
um broncodilatador, pode ajudar a determinar se o tratamento é eficaz. A manobra 
da CVF também é realizada de forma repetida durante o teste de provocação 
brôn quica. 




FIGURA 19-2 


Capacidade vital forçada, volumes expiratórios forçados e taxas de fluxo. A, A 
capacidade vital forçada em um gráfico volume-tempo. B, A capacidade vital forçada em um gráfico 
fluxo-volume. 














A CVF pode ser medida em um espirômetro que meça volumes ou fluxos, que 
apresente um gráfico de volume e tempo, ou de fluxo e volume, que seja mecânico ou 
eletrônico, e que tenha uma calculadora ou um computador. A CV expiratória forçada 
às vezes é seguida por uma CV inspiratória forçada para produzir uma imagem 
completa da respiração forçada chamada de alça fluxo-volume. 23 

A CVF é uma manobra dependente de esforço que necessita de uma cuidadosa 
instrução, entendimento, coordenação e cooperação pelo paciente. Os padrões de 
espirometria para a CVF especificam que os pacientes devem ser instruídos na 
manobra da CVF, que a técnica apropriada seja demonstrada e que ocorra um 
treinamento entusiástico. Quando da medição da CVF, o terapeuta precisa treinar a 
capacidade inspiratória precedente (Cl) tão entusiasticamente como a CVF. De acordo 
com os padrões, clips nasais são encorajados, mas não são necessários, e os pacientes 
podem ser testados em posição sentada ou de pé. Embora a posição de pé 
normalmente produza uma CVF maior comparada à obtida na posição sentada, esta 
última posição é considerada mais segura no caso de tontura. É recomendado que a 
posição seja consistente para um teste repetido do mesmo paciente. A CVF deve ser 
convertida a condições de temperatura corporal e relatada como litros sob condições 
BTPS. 


REGRA PRÁTICA 


Se você não inspirar, você não pode expirar. Então, treine a Cl precedente tão entusiasticamente 
como a CVF. 


Para assegurar a validade, cada paciente deve realizar um mínimo de três 
manobras de CVF aceitáveis. Para assegurar a confiabilidade, a maior CVF e a 
segunda maior CVF das tentativas aceitáveis não devem variar mais do que 0,150 L. 
Para realizar uma tentativa de CFV, o paciente deve inspirar rapidamente e 
completamente até a CPT do nível da CRF de repouso. A expiração forçada de uma 
tentativa aceitável de CVF deve começar abruptamente e sem hesitação. Um início 
satisfatório de expiração é definido como um volume extrapolado no ponto zero do 
tempo menor que 5% da CVF ou 0,150 L, seja qual for o maior (Figura 19-3). O 
volume expirado antes do ponto zero do tempo é chamado de volume extrapolado. 
Para ser válido, não mais que 5% da CV, ou 0,150 L, é permitido ser expirado antes 
do ponto zero de tempo. Uma tentativa aceitável de CVF também é uniforme, 
contínua e completa. Uma tosse, uma inspiração, uma manobra de Valsalva, um 






vazamento ou uma peça bucal obstruída durante uma manobra de CVF que estiver 
sendo realizada desqualifica a tentativa. A CVF deve ser completamente expirada, ou 
tempo de expiração de pelo menos seis segundos deve ocorrer para adultos e crianças 
maiores de 10 anos (tempos maiores são comumente necessários para pacientes com 
obstrução das vias aéreas). Uma expiração de três segundos é aceitável para crianças 
menores de 10 anos. Um platô expiratório final deve ser óbvio na curva volume- 
tempo; o padrão objetivo é menor que 0,025 L expirados durante o segundo final da 
expiração. Consistente com sua definição, a maior CVF aceitável (BTPS) medida do 
conjunto das três tentativas aceitáveis é a CVF do paciente. 


FIGURA 19-3 



zero 

de tempo 


Volume extrapolado e determinação ao ponto zero de tempo. 


Durante o teste da CVF, várias outras avaliações também são feitas. O VEFi é uma 
avaliação do volume expirado no primeiro segundo da CVF (Figura 19-2, A). Para 
assegurar a validade do VEFi, a avaliação deve se originar de um conjunto de três 
tentativas aceitáveis de CVF. O primeiro segundo de expiração forçada começa no 
ponto zero de tempo (Figura 19-3). Para assegurar a confiabilidade do VEFi, o maior 
VEFi e o segundo maior VEFi das tentativas aceitáveis não devem variar mais de 
0,150 L. Consistente com sua definição, o maior VEFi (BTPS) medido é o VEFi do 
paciente. O maior VEFi às vezes advém de uma tentativa diferente da maior CVF. 

A %VEFi/CVF, também chamada de relação entre o volume expiratório forçado 








no segundo 1 e a capacidade vital forçada (VEFi/CVF), é calculada por meio da 
divisão do maior VEFi do paciente pela maior CV do paciente e convertendo-a a uma 
percentagem (pela multiplicação por 100). Os dois valores não têm de vir 
necessariamente da mesma tentativa; a CV deve ser a maior CV medida, mesmo se 
medida como uma CV lenta ou durante a inspiração. 

Exceto pela taxa de pico de fluxo expiratório de pico (PFE), todas as outras 
avaliações que se originam da CVF vêm da “melhor curva” - estas incluem o fluxo 
expiratório forçado entre 200 mL e 1.200 mL da CVF (FEF 200 - 1 . 200 ), o fluxo 
expiratório forçado entre 25% e 75% da CVF (FEF 25 %- 75 %), o fluxo expiratório 
forçado entre 75% e 85% da CVF (FEF 75 o/ 0 _ 85 o/ 0 ), e/ou os FEF25%, FEFso%, FEF 75 o/ 0 
instantâneos. A melhor curva de teste é definida como a tentativa que atinge os 
critérios de aceitabilidade e dá o maior somatório da CVF mais o VEFi. A validade e a 
confiabilidade destas outras avaliações da mecânica pulmonar são baseadas em sua 
origem a partir de uma CVF válida e confiável. 

O FEF 200-1200 e o FEF 25 %- 75 % representam as taxas de fluxo médias que ocorrem 
durante intervalos específicos da CVF. Ambas as avaliações podem ser feitas em um 
espirograma volume-tempo como a inclinação de uma linha que conecta os dois 
pontos em seus pontos. Para o FEF 200 - 1 . 200 , o ponto de 200 mL e o ponto de 1.200 mL 
são identificados. Uma linha reta é desenhada conectando esses pontos, e a linha é 
estendida para cruzar duas linhas verticais do tempo separadas por um segundo no 
gráfico (Figura 19-4). O volume de ar medido entre as duas linhas de tempo é o 
FEF 200 - 1.200 em litros por segundo. O volume medido deve ser corrigido para BTPS. 


Segunda Segunda Segunda 
linha linha linha 



FIGURA 19-4 


Taxa de fluxo expiratório forçado de 200 a 1.200 mL. 


O FEF25%-75% é uma medida do fluxo durante a porção média da CVF, ou o tempo 
necessário para expirar os 50% médios. Para o FEF25%-75%, a CV da melhor curva é 
multiplicada por 25% e 75%, e os pontos são identificados no traçado. Uma linha reta 
é desenhada conectando esses pontos, e a linha é estendida para cruzar duas linhas 
verticais do tempo separadas por um segundo no gráfico. O volume de ar medido 
entre as duas linhas do tempo é o FEF25%-75% em litros por segundo. O volume medido 
deve ser corrigido para BTPS (Figura 19-5). 

















FIGURA 19-5 


Taxa de fluxo expiratório forçado de 25% a 75% da CVF. 


O pico de fluxo expiratório (PFE) é difícil de ser identificado em um gráfico volume- 
tempo da CVF. O pico de fluxo é a inclinação da tangente até a porção mais íngreme 
da curva da CVF. O PFE é fácil de se identificar em um gráfico fluxo-volume como o 
ponto mais alto no gráfico (Figura 19-2, B ). 23 O PFE é às vezes medido 
independentemente da CVF com um fluxômetro de pico. Esses aparelhos são 
projetados para indicar apenas a maior frequência de fluxo expiratório. A validade do 
PFE é baseada em uma inspiração precedente à CPT e a um esforço máximo. Os 
princípios da CVF de assegurar a confiabilidade deve se aplicar às medições do PFE. 
As duas maiores medições repetidas devem variar até 5%. 

Além do PFE, as outras taxas de fluxo instantâneas, tais como o fluxo expiratório 
forçado a 25% (FEF 25 %) da CVF, o fluxo expiratório forçado a 50% (FEF 50 %) da CVF, 
e o fluxo expiratório forçado a 75% (FEF 75 %) da CVF, durante uma CVF são marcadas 
em uma curva fluxo-volume. Quando a CVF é seguida por uma CV inspiratória 
forçada, uma alça fluxo-volume é produzida (Figura 19-2, B ). Na alça fluxo-volume, a 
taxa de fluxo inspiratório forçado máximo a 50% (FIF 50 %) da CV pode ser medida e 
comparada à FEF 50 %. 

Uma outra avaiação da mecânica pulmonar é a ventilação voluntária máxima 

















(VVM). A VVM é um outro teste dependente de esforço para o qual se pede que o 
paciente respire o mais profundamente e mais rapidamente possível por pelo menos 
12 segundos. A WM é um teste que reflete a cooperação e o esforço do paciente, a 
capacidade do diafragma e dos músculos torácico de expandir o tórax e os pulmões, e 
a permeabilidade das vias aéreas. Por causa do esforço para a hiperventilação aguda 
do desmaio ou tosse, o paciente deve estar sentado. Os sistemas de avaliação que 
incorporam o rebreathing podem minimizar a hiperventilação. Após uma 
demonstração do padrão de respiração esperada ter sido realizada, o paciente deve 
ser instruído a respirar o mais profundamente e rapidamente possível por pelo menos 
12 segundos. A respiração do paciente é medida em um espirograma (Figura 19-6) ou 
eletronicamente para o número específico de segundos (t) e o volume (V) respirado 
quando a VVM é convertida a litros por minuto. Conforme com todos os volumes 
medidos em um espirômetro, os valores registrados devem estar em condições BTPS. A 
validade da VVM é dependente da duração da manobra, a qual deve ser de pelo 
menos 12 segundos; da frequência respiratória, a qual deve ser pelo menos de 
90/minuto, e do volume médio, o qual deve ser de pelo menos 50% da CVF. Os 
pacientes devem realizar pelo menos duas tentativas de VVM quando a primeira 
tentativa não exceder 80% do VEFi x 40 dos indivíduos, o que pode indicar menos 
que o esforço máximo, ou 80% do valor normal previsto, o que pode indicar doença. 
A confiabilidade é demonstrada quando houver menos que 20% da variabilidade 
entre as duas maiores tentativas. A maior WM (BTPS) deve ser registrada. 




































































FIGURA 19-6 


Curva da ventilação voluntária máxima. Padrão ventilatório da VVM registrado 
durante um período de 12 segundos. 


CASO CLÍNICO CVF e VEFi Diminuídos: Obstrução ou Restrição? 


IM PROBLEMA: Tanto doenças obstrutivas como restritivas podem exibir CVF e VEFi diminuídos. 
Como os dois tipos de padrões podem ser diferenciados? 

SOLUÇÃO: A CVF e o VEFi estão reduzidos tanto em doenças obstrutivas como em doenças 
restritivas por diferentes razões. Na doença restritiva, a expansão dos pulmões está reduzida. Se a 
pessoa pode inspirar apenas um pequeno volume, então ela pode expirar apenas um pequeno volume. 
Todos os volumes pulmonares são menores que o normal, incluindo a CPT, a CVF e o VEFi. 

Na doença obstrutiva, existe obstrução das vias aéreas, o que reduz o fluxo expiratório. O VEFi 
está reduzido por causa da resistência aumentada das vias aéreas, a qual diminui as taxas de fluxo 
expiratório. A CVF está reduzida porque a obstrução dos bronquíolos causa um represamento de ar 
no pulmão. Se uma pessoa não pode expirar todo o seu ar é porque algum ar está retido nos 
pulmões, por isso o volume que ela expira está reduzido. 

Para diferenciar os padrões de comprometimento entre as doenças obstrutivas e restritivas, 
compare o VEFi com a CVF usando a relação VEFi/CVF. Apenas aquelas pessoas com obstrução das 
vias aéreas expirarão menos que 70% de sua CVF no primeiro segundo. As pessoas com doença 
restritiva e/ou pulmões sadios serão capazes de expirar mais de 70% de sua CVF durante o primeiro 
segundo. 


Significado 

Os valores normais para as avaliações espirométricas da mecânica pulmonar são 
fundamentados na altura, idade, sexo e etnia. A Tabela 19-4 fornece as equações de 
regressão comuns para os valores normais previstos para as medições da mecânica 
pulmonar para indivíduos de altura (em centímetros), idade (em anos) e sexo 
específicos. 24 - 26 Uma correlação positiva existe entre avaliações da mecânica 
pulmonar e altura, e uma correlação negativa existe entre avaliações da mecânica 
pulmonar e a idade para pacientes mais velhos que 20 anos. Os valores para homens 
são maiores que os valores para mulheres quando a altura e a idade são iguais. As 
populações que foram estudadas para determinar os valores normais da mecânica 
pulmonar foram predominantemente caucasianas. Considerando as diferenças étnicas 
de não caucasianos, os valores normais previstos para caucasianos comumente estão 
reduzidos de 12% a 15% quando aplicados a não caucasianos. Equações específicas 








sob o ponto de vista étnico para populações especiais, tais como afro-americanos e 
mexicano-americanos, também foram desenvolvidas. 24 


TABELA 19-4 Exemplos de Equações de Regressão para a Mecânica Pulmonar Normal Prevista em 
Adultos Caucasianos 


Exemplos de Equaçòes de Regressão pari a Mecânica Pulmonar Normal Prevista em Adultos Caucasianos 


Parâmetros Equafdes R 3 Referencia 


Homens :20 Anos 

CVF(l) 

0,00018642 (Ht) 2 ♦ 0,00064 (A) - 0,000269 (A) 2 - 0,1933 

0,8668 

24 

VEF«a) 

0.00018188 (Ht) 2 — 0,00842 (A)- 0,000223 (A) 1 + 0,1102 

0,8692 

24 

VEF,(L) 

0,00014098 (Ht) 2 - 0,01303 (A)- 0,000172 (A) 2 + 0,5536 

0,8510 

24 

%VEF,/CVF 

88,066 - 0,2066 (A) 

0,3448 

24 

EEF •«(L/s) 

0,0429 (Ht) - 0,047 (A) + 2,010 

0,440 

25 

FEF 25% , 7J% (L/s) 

0,00010345 (Ht) 2 - 0,04995 (A) + 2,7006 

0,5601 

24 

PFE(lVs) 

0,00024962 (Ht) 2 + 0,08272 (A)-0,001301 (A) 2 + 1,0523 

0,7808 

24 

FEF ;w (Us) 

0,088 (Ht) - 0,035 (A) - 5,618 


23 

FEF w (L/s) 

0,069 (Ht)-0,015 (A)-5.4 


23 

FEF, w (Us) 

0,44 (Ht)-0.012 (A)-4,143 


23 

WM (LVmin) 

1,19 (Ht)-0,816(A) —37,9 


26 

Mulheres £18 Anos 

CVF(L) 

0,00014815 (Ht) 2 + 0.01870 (A)- 0,000382 (A) 2 - 0,3560 

0,7344 

24 

VEFed) 

0,00014395 (Ht) 2 + 0,01317 (A) - 0,000352 (A) 2 - 0,1373 

0,7457 

24 

VEF,(L) 

0,00011496 (Ht) 2 - 0,00361 (A)- 0,000194 (A) 2 + 0,4333 

0,7494 

24 

9iVEF,/CVF 

90,809-0,2125 (A) 

0,3955 

24 

FEF W1W (L/S) 

0,0570 (Ht)-0,036 (A) - 2,532 

0,530 

25 

'/EF;,W5x(IVS) 

0,00006982 (Ht) 2 -0,01904 (A)-0,000200 (A) 2 + 2,3670 

0,5005 

24 

PEF(L/s) 

0,00018623 (Ht) 2 + 0,06929 (A)- 0,001031 (A) 2 + 0,9267 

0,5559 

24 

FEF,, % (l/s) 

0,043 (Ht) - 0,025 (A) -0.132 


23 

FEF^L/s) 

0,035 (Ht) - 0,013 (A) - 0,444 


23 

FEF 7í *(l/s) 

3.042-0,014 (A) 


23 

WM(iymin) 

0,84 (Ht)-0,685 (A)-4,87 


26 


L, Litros a BTPS; Ht, altura em cm; A. Idade em anos 


Embora livros-texto tradicionais sugiram que a típica CV normal seja 4,80 L, a CVF 
normal prevista para um homem de 20 anos de idade e de 1,80 m de altura se 
aproxima de 5,60 L. Uma CVF reduzida pode ocorrer com comprometimentos 
obstrutivos ou restritivos. A Figura 19-7 demonstra traçados da CVF a partir de 
gráficos volume-tempo de espirômetros para as condições normal, obstrutiva e 
restritiva. Os valores da CVF nas curvas de obstrução e restrição são mostrados como 
volumes reduzidos comparados ao normal. A diferença principal entre a curva no 
paciente com doença restritiva comparada à curva do paciente com doença obstrutiva 
é a inclinação do traçado; doenças obstrutivas produzem inclinações achatadas e VEFi 


menores. 
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FIGURA 19-7 


Comparação de curvas de capacidade vital forçada com curvas normais, de doenças 


obstrutivas e restritivas. A, Curvas como aparecem em espirômetros comumente disponíveis com 


traçados que começam no canto inferior esquerdo. B, As mesmas curvas como aparecem em alguns 


espirômetros que começam com os traçados no canto superior esquerdo. 


A Figura 19-8 mostra a CVF a partir de traçados no gráfico fluxo-volume para 
condições obstrutivas e restritivas. Os formatos desses traçados são diferentes; as 
doenças obstrutivas produzem picos mais baixos e taxas de fluxo mais baixos em todos 
os volumes pulmonares. As taxas de fluxo inspiratório forçado às vezes são úteis para 
a identificação de obstruções das vias aéreas extratorácicas. Em doenças pulmonares 
obstrutivas moderadas e severas, a CVF estará reduzida se bronquíolos sem tônus 
colapsarem e reterem o ar nos pulmões, criando um aumento no VR. Alguns 
laboratórios comparam os volumes da CVL (capacidade vital lenta) e da CVF para 
identificar a retenção de ar. A CV está reduzida nas doenças pulmonares restritivas 
porque o volume inalado do paciente está reduzido. 
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FIGURA 19-8 


restritivo. 


Curvas de volume de fluxo expiratório máximo normal e de padrões obstrutivo e 


O volume expiratório forçado na metade de um segundo (VEFo,s) é um 
indicador do esforço do paciente durante a fase inicial da manobra da CVF. Com um 
bom esforço, um paciente deve exalar pelo menos 50% de sua CV na metade inicial 
de um segundo. 

Embora o VEFi seja medido como um volume, o VEFi é considerado uma taxa de 
fluxo. O VEFi normal previsto para um homem de 20 anos de idade e 1,80 m de 
altura se aproxima de 4,70 L. O VEFi pode estar reduzido em comprometimentos 
obstrutivos ou restritivos. Para pacientes com obstrução das vias aéreas, o VEFi mede 
a severidade geral da obstrução das vias aéreas. Para pacientes com 
comprometimentos restritivo, o VEFi pode estar reduzido quando a CV do paciente é 
menor que o VEFi previsto. 

A relação VEFi/CVF separa os pacientes com obstrução das vias aéreas daqueles 
com função pulmonar normal e daqueles com lesão restritiva. O LAN (limite abaixo 
do normal) pode ser determinado ou a %VEFi/CVF normal prevista pode ser 
calculada por meio da divisão do VEFi normal previsto pela CV normal prevista. Em 
geral, os indivíduos sem obstrução nas vias aéreas serão capazes de expirar pelo 
menos 70% de sua CV no primeiro segundo, e indivíduos com obstrução das vias 







aéreas expirarão menos que 70% de sua CV no primeiro segundo. 

Para interpretar outras taxas de fluxo, uma regra geral pode ser útil. O ar expirado 
durante a porção inicial da CVF reflete a resistência nas vias aéreas maiores, e o ar 
expirado durante a porção final da CVF reflete a resistência nas vias aéreas menores. 

V 

A medida que a expiração da CVF continua, o fluxo diminui e as vias aéreas refletidas 
nas avaliações se tornam menores. Qualquer fluxo medido na primeira metade da 
CVF se reflete sobre os brônquios; qualquer fluxo medido além de 50% da CV se 
reflete sobre os bronquíolos. 

O PFE, o FEF 200 - 1.200 e o FEF 25 % ocorrem próximo ao início da CVF. Os valores 
normais típicos são similares; o PFE é de 9,5 L/s; FEF 200 - 1.200 é de 8,5 L/s; e o FEF 25 % 
é de 9,0 L/s. FFEP, FEF 200 - 1.200 ou FEF 25 % reduzidos podem ocorrer como resultado de 
uma grande obstrução das vias aéreas, assim como também da ausência de um esforço 
suficiente para inspirar de forma máxima e expirar de modo forçado. A FEF 25 %- 75 % e a 
FEF 500/0 ocorrem no meio da CVF. Como a FEF 25 %- 75 % é uma medida na metade da CV 
e a FEF 5 o% é um fluxo instantâneo, os típicos valores normais são menos similares; a 
FEF 25 %- 75 % é de 4,5 L/s e a FEF 5 o% é de 6,5 L/s. Uma FEF 25 %- 75 % ou uma FEF 5 o% 
reduzidas podem ocorrer por causa da obstrução das pequenas vias aéreas, assim 
como também da ausência de esforço para sustentar uma expiração máxima. A 
FEF 750/0 e a FEF 750 / 0 - 85 % ocorrem tardiamente na CVF e se refletem sobre as vias aéreas 
menores. Os valores típicos são de 3,5 L/s para a FEF 75 % e de 1,5 L/s para a 
FEF 75 %- 85 %. Às vezes, os pacientes que são assintomáticos para tosse, produção de 
catarro ou dispneia podem ter o fluxo reduzido nas pequenas vias aéreas. Uma 
redução simples no fluxo das pequenas vias aéreas pode não indicar absolutamente 
nada ou pode ser um indicador precoce de obstrução. 

O formato da alça fluxo-volume e a relação FEF 5 o%/FIF 5 o% fornecem informações 
adicionais sobre a obstrução nas vias aéreas superiores. Comparada à alça fluxo- 
volume normal, uma obstrução fixa das vias aéreas superiores produz uma curva que 
aparece em formato de caixa. Na Figura 19-9, os fluxos expiratório e inspiratório 
estão diminuídos e limitados pela obstrução sólida; a relação FEF 50 %/FIF 50 % 
permanece normal. Obstruções variáveis das vias aéreas superiores produzem dois 
diferentes formatos dependendo do local de obstrução. Como a pressão dentro das 
vias aéreas durante uma inspiração forçada é menor que a pressão atmosférica fora 
do tórax, uma obstrução das vias aéreas superiores extratorácicas limita o fluxo 
inspiratório, e a relação FEF 50 %/FIF 50 % é maior que 1,0. Como a pressão do interior 


das vias aéreas durante uma inspiração forçada é maior que a pressão atmosférica 
dentro do tórax, uma obstrução variável das vias aéreas superiores intratorácicas 
limita o fluxo expiratório, e a relação FEF 50 %/FIF 50 % é menor que 1,0. 



FIGURA 19-9 


Alças fluxo-volume de (a) obstrução fixa das vias aéreas superiores, (b) obstrução 
variável das vias aéreas superiores extratorácicas, e (c) obstrução variável das vias aéreas superiores 
intratorácicas. 


De modo similar a outras avaliações espirométricas da mecânica pulmonar, os 
valores normais da VVM estão fundamentados no sexo, na idade e na altura. A VVM 
está reduzida em pacientes com obstrução moderada e severa das vias aéreas. Um 
valor medido menor que 75% do previsto é significativo. O normal para homens é de 
aproximadamente 160 a 180 L/minuto; este é ligeiramente mais baixo em mulheres. 
Na doença pulmonar restritiva, o valor da VVM pode ser normal ou apenas 
ligeiramente reduzido. A força dos músculos respiratórios é um determinante primário 
da WM em pacientes com doença intersticial pulmonar e um importante 
determinante em pacientes com DPOC. Pacientes subnutridos também podem ter uma 
VVM reduzida. 26 


□ 


REGRA PRATICA 


Se uma pessoa não pode exalar pelo menos 70% de sua CV no 1 segundo, deve haver obstrução. 
Uma VEFi/CVF menor de 70% indica um dano obstrutivo. 


Reversibilidade 

Com base nos resultados iniciais da espirometria clínica, um teste adicional da 















mecânica pulmonar é frequentemente desejável. Se o teste inicial indicar uma 
obstrução das vias aéreas, a determinação da reversibilidade da obstrução será 
indicada. Os terapeutas também usam o conceito de reversibilidade quando da 
avaliação da terapia de rotina por meio da realização da espirometria antes e depois 
da terapia. No laboratório, a manobra da CVF é frequentemente repetida após o 
paciente ter recebido um broncodilatador administrado por nebulizador de pequeno 
volume ou inalador de dose calibrada. Esse protocolo de laboratório é comumente 
conhecido como espirometria antes e depois do broncodilatador. A reversibilidade da 
obstrução das vias aéreas indica uma terapia eficiente. Embora a resposta positiva em 
outras medições da função pulmonar seja às vezes utilizada, a reversibilidade é 
definida como uma resposta positiva de 15% ou mais na VEFi e pelo menos um 
aumento de 200 mL no VEFi. A resposta positiva é determinada usando-se a fórmula 
de alteração de percentual: 


% Resposta 


Pós-VBFi - Pré-VElà 
Pré-VEF, 


x 100 



Uma “alteração no percentual” (A% - B%) não é o mesmo que uma “alteração de percentual” (B% - 
A%)/A%. 


Provocação Brônquica 

Quando a história do paciente sugere sintomas episódicos de vias aéreas hiperreativas 
e obstrução das vias aéreas, tais como dispneia sazonal ou induzida por exercício, e os 
resultados da espirometria clínica estão normais, a realização de um teste de 
provocação brônquica pode ser indicada. 27 O teste de provocação brônquica usa um 
agente para estimular uma resposta hiperreativa das vias aéreas e para criar uma 
obstrução nas vias aéreas. Embora vários tipos de provocações sejam possíveis, tais 
como histamina inalatória, ou ar frio, ou exercício, a provocação de uma resposta 
hiperreativa das vias aéreas por meio da inalação de metacolina é a técnica mais 
popular com os resultados mais previsíveis. O procedimento normalmente começa 
com o paciente inalando um aerossol de salina normal, e, em seguida, repete-se a 
manobra de CVF. Alguns pacientes muito sensíveis demonstrarão vias aéreas 
hiperreativas com salina sozinha; uma resposta positiva à salina é definida como uma 







diminuição no VEFi de 10% ou mais. O protocolo de provocação com metacolina 
expõe sistematicamente o paciente a dosagens progressivas de metacolina. 
Normalmente começando com uma dose baixa de 0,03 mg/mL, os pacientes inalam 
metacolina em aerossol e, em seguida, repetem a manobra da CVF. Uma resposta 
positiva à metacolina é definida como uma diminuição no VEFi de 20% ou mais (um 
outro exemplo de alteração de percentual). Se uma resposta positiva não ocorrer, a 
dosagem de metacolina é dobrada para 0,06 mg/mL, e em seguida a manobra de CVF 
é repetida. O processo de “dosagem dobrada” e a realização das manobras de CVF 
continuam até que haja uma resposta positiva ou até que a dose total, 16 mg/mL, 
seja administrada. Se uma resposta positiva ocorrer, o tratamento com um 
broncodilatador de ação rápida é indicado, e, às vezes, a administração de O 2 é útil. O 
relato final do teste deve incluir a concentração de metacolina que causou o 
decréscimo de 20% no VEFi na forma de PD%VEFi. Por exemplo, PD 22 VEF 1 = 4 
mg/mL indica que a dose de provocação de 4 mg/mL resultou em um decréscimo de 
22% no VEFi. 



Os valores da função pulmonar normal são previstos com base na idade, na altura, no sexo, na etnia 
e, às vezes, no peso do indivíduo. A função pulmonar normal declina previsivelmente com a idade 
acima de 20 anos. 


Volumes e Capacidades Pulmonares 

Existem quatro volumes pulmonares e quatro capacidades pulmonares. Uma 
capacidade pulmonar consiste em dois ou mais volumes pulmonares. Os volumes 
pulmonares são o volume corrente (Vc), o volume de reserva inspiratório (VRI), o 
volume de reserva expiratório (VRE) e o volume residual (VR). As quatro 
capacidades pulmonares são a CPT, a Cl, a CRF e a CV Esses volumes e capacidades 
são mostrados na Figura 19-10. Os volumes pulmonares que podem ser medidos 
diretamente com um espirômetro ou pneumotacômetro incluem o Vc, a Cl, o VRI, o 
VRE e a CV Como o VR não pode ser expirado, o VR, a CRF e a CPT devem ser 
medidos por meio de métodos indiretos. 
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FIGURA 19-10 


Volumes e capacidades pulmonares. Os volumes listados são os valores médios 


normais para um homem adulto jovem e saudável. 


CASO CLÍNICO Por Que a CRF e o VR Estão Aumentados no Enfisema? 


laia PROBLEMA: Nos estágios avançados do enfisema pulmonar, a CRF e o VR estão aumentados; 
além disso, a CV está frequentemente diminuída. Por que essas alterações ocorrem? 

SOLUÇÃO: Quando os músculos ventilatórios relaxam, as forças opostas de recolhimento do 
pulmão e da expansão da parede torácica determinam o tamanho da CRF. O enfisema é caracterizado 
por uma destruição dos componentes do sistema elástico no pulmão, o que causa uma força inferior 
no recolhimento pulmonar. Quando as forças de recolhimento pulmonar diminuem, como no 


































enfisema, as forças de expansão da parede torácica predominam, e a parede torácica se expande para 
fora, puxando o pulmão com ela. À medida que o pulmão se distende a um volume maior, sua força 
de recolhimento aumenta, e finalmente o equilíbrio é restabelecido entre o pulmão e a parede 
torácica. Esse novo equilíbrio ocorre em um volume pulmonar aumentado, de modo que a CRF seja 
aumentada. O VR está aumentado no enfisema porque a CV está diminuída por causa da obstrução 
das pequenas vias aéreas. Quando uma pessoa com enfisema tenta expirar completamente, seus 
bronquíolos colapsam, retendo o ar nos pulmões e aumentando o VR. Uma CRF aumentada é 
chamada de hiperinsuflação, e um VR aumentado é chamado de retenção de ar. 

Conhecer a CPT é necessário para identificar pacientes com um padrão restritivo de 
lesão pulmonar. A avaliação da CRF é necessária para quantificar a hiperinsuflação, a 
qual pode estar associada a uma lesão obstrutiva, e o cálculo do VR é necessário para 
calibrar qualquer retenção de ar presente. As avaliações de Vc, Cl, VRE, VRI e CV 
podem ser usadas nos cálculos da CPT ou ser úteis para clínicos que consideram 
parâmetros de desmame tais como o índice de respiração rápida e superficial (f/Vc) 
ou metas de inspiração da terapia de hiperinsuflação. Os padrões para as avaliações 
dos volumes e capacidades pulmonares foram inicialmente publicados em 2005; estes 
padrões focam primariamente em técnicas para medir a CRF. 28 Após a avaliação da 
CRF, as avaliações do VRE e da CV permitem o cálculo da CPT de acordo com as 
fórmulas: 


CPT - (CRF - VRE) + CV ou CPT - CRF + Cl. 


O Vc é medido diretamente a partir de um espirograma (Figura 19-10). Para os 
propósitos de garantia da validade e padronização do teste, o paciente deve estar em 
uma posição sentada ou reclinada e usar um clip nasal. Às vezes, o paciente leva de 
um a dois minutos para descansar e se tornar acostumado ao clip nasal e à peça 
bucal. O paciente respira através de uma peça bucal de ajuste firme, até que um 
padrão de respiração rítmico normal seja estabelecido. Como o volume corrente vai 
variar normalmente de respiração para respiração, um volume corrente médio é uma 
medida mais confiável. No laboratório, um volume corrente médio às vezes é medido 
durante três minutos de respiração silenciosa enquanto o espirômetro registra 
volumes e faz um gráfico volume-tempo. Ao leito, um volume corrente médio 
usualmente é medido durante um minuto; o paciente respira normalmente em um 
espirômetro que armazena na memória cada volume expirado por um minuto e 
calcula uma média. Uma abordagem alternativa é medir o volume total de ar 





expirado por um minuto (ve) e em seguida dividir pela frequência respiratória (f) 
contada durante o mesmo período. A seguinte fórmula pode ser usada para calcular o 
volume corrente: Vc = ve f. 


Teste de Provocação com Metacolina 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

INDICAÇÕES 

As indicações para o teste incluem a necessidade de fazer o seguinte 

• Excluir o diagnóstico de hiperreatividade das vias aéreas 

• Avaliar a asma ocupacional 

• Avaliar a severidade da hiperresponsividade 

• Determinar o risco relativo da asma em desenvolvimento 

• Avaliar a resposta a intervenções terapêuticas 

CONTRAINDICAÇÕES 

Os seguintes aspectos são contraindicações absolutas ao teste com provocação por metacolina 

• Presença de comprometimento ventilatório severo, definido como um VEFi menor de 50% do 
normal previsto ou menor de 1,0 L 

• Infarto do miocárdio ou acidente vascular encefálico nos últimos três meses 

• Aneurisma da aorta ou cerebral conhecido 

• Hipertensão não controlada, definida como uma pressão sistólica maior que 200 mmHg e/ou uma 
pressão diastólica maior que 110 mmHg 

Contraindicações relativas incluem as seguintes 

• Presença de comprometimento ventilatório moderado, definido como um VEF1 maior que 50% do 
normal previsto ou maior que 1,5 L, mas menor que 60% do previsto 

• Incapacidade de realizar espirometria 

• Resposta significativa do inspirador diluente 







• Infecção recente do trato respiratório, definida como tal em menos de duas a seis semanas 

• Uso corrente de medicação inibidora de colinesterase 

• Gravidez e lactação 

• Ingestão recente de alimentos ou medicamentos que contenham cafeína ou outros fatores que 
possam alterar o resultado do teste 

RISCOS E COMPLICAÇÕES 

Possíveis riscos ou reações indesejáveis incluem os seguintes: 

• Broncoconstrição 

• Hiperinsuflação 

• Tosse severa 

• Vertigem, tontura 

• Dor torácica 

• Infecção hospitalar contraída a partir de uma limpeza inapropriada dos tubos, de peças bucais e 
pneumotacógrafos 

PEÇAS BUCAIS E PNEUMOTACÓGRAFOS. 

A necessidade é avaliada após se determinar se as indicações específicas estão presentes 

AVALIAÇÃO DO RESULTADO/QU ALIDADE DO TESTE 

• O resultado e a qualidade do teste são determinados pela averiguação de que a informação 
desejada foi gerada pela indicação específica e de que a validade e a reprodutibilidade foram 
asseguradas 

• Os resultados são válidos se o equipamento funciona de forma aceitável e o indivíduo for capaz de 
realizar as manobras de uma maneira aceitável e reproduzível 

• O registro dos resultados do teste deve conter uma declaração pelo técnico que realiza o teste 
sobre a qualidade do teste (incluindo a compreensão das orientações e do esforço empregado pelo 
paciente) e, se apropriado, que recomendações não foram atingidas 


• A calibração do equipamento e as medidas de controle de qualidade específicas para a provocação 




por metacolina devem ser aplicadas e documentadas 


MONITORAMENTO 

• O VEFi é a principal variável a ser monitorada. Sons respiratórios, frequência de pulso, oximetria 
de pulso e/ou pressão sanguínea devem ser monitorados. Os pacientes não devem ser deixados sem 
a presença de acompanhantes 

• Testar os dados de esforços repetidos (i. e., a reprodutibilidade dos resultados) para averiguar a 
validade dos resultados 

• Monitorar o paciente para uma resposta positiva à provocação, definida como um decréscimo no 
VEFi maior que 20% do valor inicial 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 46(5):523-530, 2001 Revision & Update. 


Volumes Pulmonares Estáticos 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

INDICAÇÕES 

As indicações incluem a necessidade de fazer o seguinte: 

• Diagnosticar padrões de doenças restritivas 

• Diferenciar entre padrões de doenças obstrutivas e restritivas 

• Avaliar a resposta a intervenções terapêuticas (p. ex., transplante, radiação, quimioterapia, 
lobectomia) 

• Ajudar na interpretação de outros testes de função pulmonar 

• Fazer avaliações pré-operatórias em pacientes com a função pulmonar prejudicada que será afetada 
pela cirurgia 

• Avaliar a incapacidade pulmonar 

• Verificar a quantidade de represamento do ar por meio da comparação de resultados de diferentes 
técnicas 

CONTRAINDICAÇÕES 











• Não existem aparentes contraindicações absolutas; contraindicações relativas para a espirometria 
incluem a hemoptise de origem desconhecida, pneumotórax não tratado, status cardiovascular 
instável e aneurismas torácicos e abdominais ou cerebrais 

• A respeito da pletismografia de corpo inteiro, fatores tais como claustrofobia, paralisia da parte 
superior do corpo, engessamentos inoportunos ou outras condições que imobilizem ou impeçam o 
paciente de se acomodar ou ter acesso ao pletismógrafo (“caixa de corpo”) são preocupantes. Além 
disso, o procedimento pode necessitar da interrupção da terapia intravenosa ou do oxigênio 
suplementar 

RISCOS E COMPLICAÇÕES 

• Infecções hospitalares contraídas a partir de tubos, peças bucais e pneumotacógrafos 
inadequadamente limpos 

• Hipoxemia pela interrupção da terapia com oxigênio no pletismógrafo 

• Impulso ventilatório deprimido em indivíduos suscetíveis (i. e., retentores de CO 2 ) como uma 
consequência da respiração de oxigênio a 100% durante a eliminação de nitrogênio; tais pacientes 
devem ser cuidadosamente observados 

• Hipercapnia e hipoxemia durante determinações de CRF de diluição de hélio como uma 
consequência de insuficiência de remoção adequada de CO 2 ou de adição de O 2 

AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

Determinar que indicações específicas estejam presentes. 

DETERMINAR QUE INDICAÇÕES ESPECÍFICAS ESTEJAM PRESENTES. 

• O resultado e a qualidade do teste são determinados pela averiguação de que a informação 
desejada foi gerada pela indicação específica e que a validade e a reprodutibilidade foram 
asseguradas 

• Os resultados são válidos se o equipamento funciona de modo aceitável e o indivíduo é capaz de 
realizar as manobras em uma maneira aceitável e reproduzível 

• O registro dos resultados dos testes deve conter uma declaração pelo técnico que está realizando o 
teste sobre a qualidade do teste (incluindo a compreensão das direções e o esforço despendido pelo 
paciente) e, se apropriado, que recomendações não foram atingidas 


• A calibração do equipamento e as medidas de controle de qualidade específicas para a medição dos 




volumes pulmonares devem ser aplicadas e documentadas 


MONITORAMENTO 

Os seguintes aspectos devem ser monitorados durante as determinações de volume pulmonar: 

• Os dados do teste de esforços repetidos (i. e., a reprodutibilidade dos resultados), para averiguar a 
validade dos resultados 

• O paciente, para quaisquer efeitos adversos do teste (pacientes em oxigênio suplementar podem 
necessitar de períodos para repousar em oxigênio entre as tentativas) 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 46(5):531-539, 2001 Revision & Update. 


A capacidade inspiratória (Cl) também é medida diretamente a partir de um 
espirograma. Pede-se para o paciente inspirar ao máximo a partir da CRF de repouso 
ao final de uma expiração normal sem esforço. Para assegurar a validade, um nível 
expiratório de repouso consistente deve estar óbvio no espirograma antes da 
inspiração. Para assegurar a confiabilidade, a Cl deve ser medida pelo menos duas 
vezes, e as duas maiores avaliações devem variar menos de 5%. Como a definição de 
Cl é o máximo volume inalado, a maior medida é a Cl do paciente. 

O volume de reserva expiratória (VRE) é medido diretamente a partir do 
espirograma (Figura 19-10). Pede-se ao paciente para respirar normalmente durante 
um breve tempo e em seguida expirar o máximo que pode. O VRE é aquele volume de 
ar expirado entre o nível expiratório de repouso e o nível de expiração máxima no 
espirograma. Para assegurar a validade, um consistente nível expiratório de repouso 
deve estar evidente no espirograma antes da expiração máxima. Para assegurar a 
confiabilidade, o VRE deve ser medido pelo menos duas vezes, e as duas maiores 
medições devem variar menos de 5%. Como a definição de VRE é o máximo volume 
expirado, o maior valor é o VRE do paciente. 

A CV é o volume pulmonar mais comumente medido. Existem vários métodos de 
medição da CV. A CV pode ser medida durante a inspiração ou durante uma lenta 
expiração prolongada quando o aprisionamento de ar for preocupante. Para medir a 
CV durante a inspiração, o paciente expira de modo máximo e em seguida inspira o 
mais profundo possível. O volume da inspiração máxima é a CV inspiratória. Para 
medir a CV durante a expiração, o paciente inspira de modo máximo e em seguida 
expira de modo máximo, levando todo o tempo necessário para expirar 






completamente. O volume expirado é a CV lenta. Um método alternativo é medir a Cl 
e o VRE e adicionar estes volumes juntos para uma CV “combinada”, mas este método 
deve ser reservado apenas para pacientes que, de outro modo, não possam executar a 
CV A CV também é medida quando ela é expirada forçadamente e do modo mais 
rápido possível. Essa técnica é chamada de CVF, e é usada para avaliar a mecânica 
pulmonar na seção sobre espirometria. 

Como o VR não pode ser expirado, nem o VR ou a CRF, tampouco a CPT podem ser 
medidos diretamente com um espirômetro ou um pneumotacômetro. Existem três 
técnicas indiretas para medir esses volumes pulmonares: diluição em hélio, lavagem 
de nitrogênio e pletismografia corporal. As técnicas de diluição em hélio e lavagem de 
nitrogênio medem qualquer que seja o ar que esteja nos pulmões ao início do teste, se 
o ar está em contato com vias aéreas desobstruídas. A técnica de pletismografia 
corporal mede todo o ar no tórax ao volume expiratório de repouso. Como a técnica 
pletismográfica mede todo o ar no tórax, incluindo o ar que estiver represado 
distalmente às vias aéreas obstruídas ou o ar no espaço pleural, o volume pulmonar 
medido por essa técnica é chamado de volume de ar torácico (VAT, Vat ou CRFpiet). 
Em pacientes com doença pulmonar obstrutiva com aprisionamento de ar, o VAT é 
frequentemente maior que a CRF medida pela diluição em hélio ou por lavagem de 
nitrogênio. Em indivíduos saudáveis, o VAT é idêntico à CRF medida por técnicas 
tanto por diluição como por lavagem de gases. Uma vez que a CRF seja conhecida, o 
VR pode ser calculado como a diferença entre a CRF e o VRE. A CPT também pode ser 
calculada pela adição do VR à CV 

Diluição em Hélio 

A técnica de diluição em hélio para a medição de volumes pulmonares usa um circuito 
fechado ( rebreathing ) (Figura 19-11). 29 Essa técnica é baseada nas suposições de que 
um volume e uma concentração conhecidos de hélio no ar começam no espirômetro 
fechado, que o paciente não tem hélio em seus pulmões e que um equilíbrio de hélio 
pode ocorrer entre o espirômetro e os pulmões. Para que o procedimento de diluição 
em hélio seja realizado, um volume mensurável de hélio é adicionado dentro do 
circuito do espirômetro, e a concentração inicial de hélio (FiHe) é medida. A seguir, a 
válvula é virada para conectar o paciente ao circuito respiratório normalmente ao 
nível expiratório de repouso da CRF. Começar o teste ao VR requer um esforço 
expiratório máximo pelo paciente e não é considerado como um ponto inicial 
confiável. Embora o começo do teste ao nível da CPT requeira uma inspiração 


máxima, a CPT pode ser um ponto de iniciação alternativo confiável. 










Leifura final 



do hélio 
no equilíbrio 


FIGURA 19-11 


Método de diluição em hélio para medir a capacidade residual funcional, o 
volume residual e a capacidade pulmonar total. 


O paciente é conectado à mistura hélio-ar, e a concentração de hélio é diluída 
lentamente pelo volume pulmonar do paciente. Usando clips nasais, o paciente 
respira normalmente no circuito fechado. O CO 2 exalado é absorvido com cal sodada, 
e o O 2 é adicionado a uma frequência igual ao consumo de O 2 do paciente. Um 
volume constante é mantido para assegurar as medições de concentração de hélio. O 
paciente respira novamente o gás no sistema até que o equilíbrio da concentração de 

































































































hélio seja estabelecido. Em pacientes saudáveis e naqueles com uma CRF pequena, o 
equilíbrio ocorre em dois a cinco minutos. Os pacientes com doença pulmonar 
obstrutiva podem precisar de até 20 minutos para equilibrar por causa da lenta 
mistura de gases nos pulmões. O tempo da diluição em hélio ou a duração do teste é 
um índice total da distribuição da ventilação. 

Para que a CRF seja calculada usando-se a técnica de diluição em hélio, várias 
observações devem ser feitas. Estas incluem o volume de hélio adicionado (vol He) ao 
espirômetro fechado, a concentração inicial de hélio (FiHe) antes de o paciente ser 
conectado ao circuito respiratório, a concentração final de hélio (FfHe) após o 
equilíbrio de hélio entre o espirômetro e o paciente ser estabelecido, a temperatura do 
espirômetro e o tempo necessário para que o equilíbrio do hélio ocorra. Se o paciente 
estiver conectado ao circuito ao nível de repouso, o CRF pode ser calculado a partir 
da seguinte equação: 


CRF = (vol He + F.He) x [(F,He - F,He) + F t He], 

As correções para a temperatura e a absorção do hélio são normalmente aplicadas. 
Todos os volumes e as capacidades pulmonares devem ser registrados sob condições 
de BTPS. Os volumes medidos por espirômetros estão à temperatura ambiente, 
pressão ambiente, e saturados de vapor d’água (TAPS) e devem estar ajustados para a 
diferença de temperatura entre o espirômetro e a temperatura corporal do paciente. 
Esse ajuste de TAPS para BTPS pode aumentar os volumes em 5% a 10%, e a 
diferença é grande o suficiente para invalidar os resultados do teste, a menos que a 
correção seja feita. 

Embora o hélio seja um gás inerte com uma solubilidade desprezível no plasma, 
uma outra correção é às vezes aplicada. Considera-se que uma pequena quantidade de 
hélio se difunda através da membrana alveolocapilar e seja perdida na medição da 
concentração final de hélio. Para considerar a perda, 30 mL do volume corrigido para 
BTPS é subtraído para cada minuto de respiração de hélio, até 200 mL para um teste 
de sete minutos. 30 Uma vez que essas correções sejam feitas, o VR pode ser calculado 
subtraindo-se o VRE da CRF, de acordo com a seguinte equação: VR = CRF - VRE. 

Lavagem de Nitrogênio 

A técnica de lavagem de nitrogênio usa um circuito aberto (non-rebreathing) (Figura 
19-1 2). 31 A técnica é baseada nas suposições de que a concentração de nitrogênio nos 


pulmões é de 78% e está em equilíbrio com a atmosfera, que o paciente inala 100% 
de O 2 , e que o O 2 substitui todo o nitrogênio nos pulmões. De modo similar à técnica 
de diluição em hélio, o paciente está conectado ao sistema ao nível expiratório de 
repouso ou à CPT. O ar expirado pelo paciente é monitorado, e seu volume e a 
percentagem de nitrogênio são medidos. 



do volume residual e da capacidade pulmonar total. 


Em geral, dois tipos de circuitos são usados para medir os volumes pulmonares com 
esta técnica. Em um tipo de circuito, todos os gases exalados são coletados em um 
grande recipiente, onde o volume e a concentração de nitrogênio são medidos. No 
segundo tipo de circuito, o volume e a concentração de cada respiração expirada são 
medidos separadamente e armazenados em uma memória; o somatório dos volumes e 
a média calculada da concentração de nitrogênio são calculados por um computador. 

Usando clips nasais, o paciente respira O 2 a 100% até que quase todo o nitrogênio 
tenha sido eliminado dos pulmões, deixando menos de 1,5% de nitrogênio nos 
pulmões. Quando o pico da concentração exalada de nitrogênio for menor que 1,5%, 
o paciente expira completamente e a concentração fracionária do nitrogênio alveolar 
(F A N 2 ) é anotada. De modo similar à técnica do hélio, o tempo que ela leva para 
eliminar o nitrogênio é de aproximadamente dois a cinco minutos em pacientes 
saudáveis e mais longo naqueles com doença pulmonar obstrutiva. O teste deve 
ocorrer em um circuito à prova de vazamentos, porque a presença de qualquer ar 































aumenta as percentagens de nitrogênio medidas e resulta em medições extremamente 
elevadas de volume pulmonar. 

Para que a CRF ou a CPT sejam calculadas pela técnica de lavagem de nitrogênio, 
várias medições devem ser feitas. Estas incluem o volume total de ar expirado durante 
o teste (Ve), a concentração fracionária do nitrogênio exalado no volume de ar total 
(F E N 2 ), a concentração fracionária do nitrogênio nos alvéolos ao final do teste (FaN 2 ) 
e a temperatura do espirômetro. A CRF (ou CPT, se o teste começou na CPT) pode ser 
calculada a partir da seguinte equação: 


CRF - (V B x F h N 2 ) - (0,78 - F A N 2 ) 


A CRF calculada (ou CPT, se a conexão para o circuito respiratório ocorreu após a 
inspiração máxima) deve ser ajustada para a diferença de temperatura entre o 
espirômetro e a temperatura corporal do paciente, usando o fator de correção BTPS. 
Durante o teste, algum nitrogênio advindo do plasma e dos tecidos corporais é 
usualmente excretado e expirado com o nitrogênio pulmonar. Por essa razão, uma 
outra correção é necessária. O volume do nitrogênio tecidual excretado (Vtec em 
milímetros) está diretamente relacionado à duração (t em minutos) do teste e ao peso 
(P em quilogramas) do paciente. Uma correção para este nitrogênio extra deve ser 
feita de acordo com a seguinte fórmula: Vtec (mL) = (0,1209 t -1 /2 - 0,0665) x (P 
70). O Vtec (mL) é subtraído do volume pulmonar corrigido pela BTPS. O VR é a 
diferença entre o VRE e a CRF. 

A validade das técnicas de diluição em hélio e da lavagem do nitrogênio pode ser 
assegurada por meio da medição precisa de volumes conhecidos, tais como uma 
seringa de 3 L, enquanto se reconhece que este método não incluiria o consumo de 0 2 
e a titulação de 0 2 para o método do hélio, ou a excreção de nitrogênio tecidual para 
o método do nitrogênio. A confiabilidade dessas técnicas pode ser estabelecida por 
repetidas medições de volumes conhecidos ou pacientes saudáveis que se encontram 
dentro de 5% de variação. O estabelecimento da confiabilidade dessas medições nos 
pacientes necessita de testes repetidos após o restabelecimento do ar residual 
pulmonar. Para pacientes com severa doença pulmonar obstrutiva, pode ser 
necessário esperar até uma hora. Quando a CRF é medida pela diluição por He ou 
pela lavagem de N 2 , qualquer vazamento em qualquer lugar no paciente, nos tubos, 
nos analisadores de gases etc., aumentará a CRF medida e o resultado pode ser 
falsamente interpretado como hiperinsuflação. 



Pletismografia 

A técnica de pletismografia aplica a lei de Boyle e usa mensurações das alterações de 
volume e pressão para determinar o volume pulmonar, supondo que a temperatura 
seja constante. 32 A técnica de pletismografia mede o volume de todo ar compressível 
no tórax, incluindo o ar retido atrás das obstruções das vias aéreas ou no espaço 
pleural. O ar no abdome pode também ser incluído na medição. A pletismografia de 
corpo inteiro consiste em uma câmara lacrada na qual o paciente senta (Figura 19- 
13). Transdutores de pressão (manómetros eletrônicos) medem a pressão na boca e na 
câmara. Uma válvula obturadora eletronicamente controlada próxima ao bocal 
permite que a via aérea seja ocluída periodicamente, consequentemente medindo as 
alterações de pressão nas vias aéreas sob condições de ausência de fluxo. Sem o fluxo 
de ar, as alterações de pressão medidas na boca são alterações de pressão nos 
alvéolos. De acordo com a lei de Boyle (V x P = k), quando a temperatura é 
constante, as alterações de volume no tórax criam alterações de volume na câmara, a 
qual por sua vez são refletidas por alterações de pressão na câmara. As alterações de 
pressão e volume estão incluídas na equação: 



Pressão da vias aéreas 


Pressão da câmara 


Válvula 

obturadora 


Pnoumotacômotro 


Câmara de pletismografia 
V(CRF) = P, atmosférica X 


AV 


FIGURA 19-13 


Método de pletismografia corporal para medidas de volumes pulmonares. V é a 
alteração no volume de ar nos pulmões, conforme sentido pelo manómetro de pressão da câmara. P é a 
alteração na pressão produzida pelos esforços respiratórios contra a válvula obturadora, conforme 
percebido pelo manómetro de pressão das vias aéreas. 













Quando a medição do VAT está sendo conduzida, o paciente se senta na câmara e 
inicialmente respira volumes correntes normais através da peça bucal. Quando o 
paciente está próximo à CRF, a válvula obturadora é fechada ao final da expiração 
por dois a três segundos. O paciente segura suas bochechas e realiza um suave ciclo 
respiratório a 1 Hz ou um ciclo respiratório por segundo 33 . Durante o ciclo 
respiratório, as medições das alterações da pressão das vias aéreas (ÁP) e as 
alterações de volume da câmara (ÁV) são feitas. Como a manobra do ciclo 
respiratório ocorre com pequenas alterações de pressão ao redor da pressão 
barométrica, a equação simplificada usada para calcular o VAT é: Vat = Pb x (ÁV -s- 
ÁP), onde Pb é a pressão barométrica em cmH20. Uma série de três a cinco ciclos 
respiratórios deve ser realizada. Após o ciclo respiratório, o paciente deve expirar 
completamente para registrar o VRE e em seguida inspirar de forma máxima para 
registrar a capacidade vital inspiratória. 

Como o método da pletismografia corporal de avaliação da CRF realmente mede o 
VAT, o valor obtido para alguns pacientes pode ser um pouco maior do que aqueles 
que resultam das técnicas de diluição pelo hélio ou pela lavagem de nitrogênio. Tal 
diferença ocorre quando existe, no tórax, ar que não está em comunicação com as vias 
aéreas patentes, como poderia ser o caso do pneumotórax, pneumomediastino ou 
enfisema. O VR é a diferença entre o VAT e o VRE, e a CPT é o somatório do VR e a 
CV, ou o somatório do VAT e da Cl. 

Significado 

As alterações nos volumes e capacidades pulmonares são geralmente consistentes com 
o padrão de lesão. A CPT, a CRF e o VR aumentam com doenças pulmonares 
obstrutivas e diminuem com as doenças restritivas. Alguns volumes pulmonares 
fornecem informações diagnósticas valiosas. Por exemplo, a CPT está sempre 
reduzida na doença pulmonar restritiva, a menos que a obstrução e a restrição 
ocorram juntas. Consequentemente, a CPT pode ser uma medida menos sensível à 
doença restritiva. Outros volumes e capacidades podem permanecer normais com 
uma doença obstrutiva ou restritiva leve. O padrão de alterações do volume pulmonar 
e a proporção da CRF e do VR em relação à CPT também são importantes. 

O Vt normal é de aproximadamente 500 a 700 mL para o adulto saudável comum. 


Na população normal, uma grande variação de volumes correntes e mensurações 
além do valor normal não são indicativas de um processo de doença. Volumes 
correntes normais são frequentemente observados em doenças pulmonares tanto 
restritivas como obstrutivas. Consequentemente, o Vt sozinho não é um indicador 
válido do tipo de doença pulmonar. 

A Cl normal é de aproximadamente 3.600 mL, com uma variação significativa na 
população normal. A Cl pode estar normal ou reduzida nas doenças pulmonares 
restritivas ou obstrutivas. Uma redução na Cl ocorre em doenças pulmonares 
restritivas porque o volume inalado pelo paciente está reduzido, e existe uma redução 
na CPT. Em doenças pulmonares obstrutivas leve, a Cl normalmente está normal. Em 
doenças pulmonares obstrutivas moderadas e severas, a Cl pode estar reduzida devido 
ao nível expiratório de repouso da CRF ter aumentado por causa da hiperinsuflação 
dos pulmões. Um aumento na Cl pode ocorrer quando o paciente inspira a partir do 
menor nível expiratório de repouso quando a avaliação é realizada; atletas e músicos 
que tocam instrumentos de sopro também podem ter capacidades inspiratórias 
aumentadas. Os terapeutas usam a avaliação da Cl nos protocolos clínicos para 
decidir entre métodos de terapia de expansão pulmonar (Capítulo 39). 

O VRI não é comumente medido. De modo similar ao Vt e a Cl, o VRI pode estar 
normal em doenças tanto restritivas como obstrutivas e não é uma avaliação 
diagnóstica útil. O valor normal para o VRI é de 3,10 L. 

O VRE normal é de aproximadamente 1,20 L e representa aproximadamente 20% a 
25% da C Ele pode estar normal ou reduzido em doenças pulmonares obstrutivas e 
restritivas.. O VRE é subtraído da CRF para calcular o VR. 

O valor normal da Cv é de 4,80 L e representa aproximadamente 80% da CPT. 
Valores normais para a CV podem variar de modo significativo dependendo da idade, 
do sexo, da altura e da etnia. Uma redução da Cv ocorre em doenças pulmonares 
restritivas porque o volume inalado pelo paciente está reduzido e existe uma redução 
na CPT. Nas doenças pulmonares obstrutivas leve, a CV lenta está usualmente normal 
se o paciente expira vagarosamente e teve tempo suficiente para expirar 
completamente, ou se a CV é medida durante a inspiração. As medidas feitas a partir 
da CVF fornecem dados valiosos para a mecânica pulmonar. 

O VR, a CRF e a CPT são as mais importantes medidas dos volumes pulmonares. A 
idade, a altura, o sexo, a etnia, e, às vezes, o peso ou a área de superfície corporal 
(ASC) se correlacionam com os valores normais para estes volumes pulmonares. 34 A 


Tabela 19-5 fornece equações de regressão comuns para prever os volumes 
pulmonares para indivíduos de altura (em centímetros), idade (em anos) e sexo 
específicos. Uma correlação positiva existe entre os volumes pulmonares e a altura, e 
a correlação negativa existe entre os volumes pulmonares e a idade em pacientes 
acima de 20 anos. Os valores para homens são maiores que os valores para mulheres 
quando a altura e a idade são iguais. 

TABELA 19-5 Exemplos de Equações de Regressão para Volumes e Capacidades Pulmonares Normais 
Previstos em Adultos 


Volumes Pulmonares 

Equações 

Homens 

CRF (L) 

0,0234 (A) + 0,01 (I) - 1,09 

VR (L) 

0,0131 (A) + 0,022 (I) - 1,23 

CPT (L) 

0,0799 (A) - 7,08 

CRF/CPT% 

43,8 + 0,21 (I) 

VR/CPT% 

14,0 + 0,39 (I) 

Mulheres 

CRF (L) 

0,0224 (A) + 0,001 (I) - 1,00 

VR (L) 

0,0181 (A) + 0,016 (I) - 2,00 

CPT (L) 

0,0660 (A) - 5,79 

CRF/CPT% 

45,1 + 0,16 (I) 

VR/CPT% 

19,0 + 0,34 (I) 


L, Litros a BTPS; A, altura em cm; I, idade em anos. 

A maioria da CPT normal é de 6,00 L. O VR normal é de aproximadamente 1,20 L e 
representa aproximadamente 20% da CPT. A CRF é de aproximadamente 2,40 L, o 
que representa aproximadamente 40% da CPT. O VR e a CRF estão usualmente 
aumentados em doenças pulmonares obstrutivas agudas e crônicas por causa da 
hiperinsuflação e do represamento de ar (Figura 19-14). 
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FIGURA 19-14 


Alterações nos volumes e capacidades pulmonares na doença pulmonar. 


Na doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), a CPT também pode estar 
aumentada. A CPT está sempre reduzida nas doenças pulmonares restritivas por causa 
de uma perda do volume pulmonar; o VR e a CRF estão frequentemente reduzidos de 
modo proporcional. Determinadas doenças agudas, tais como edema pulmonar, 
atelectasia e condensação, também causam uma redução da CPT e da CRF. 

Capacidade de Difusão 

A terceira maior categoria do teste de função pulmonar é a avaliação da capacidade 
dos pulmões de transferir os gases através da membrana alveolocapilar. A capacidade 
de difusão do pulmão (Dp) é às vezes denominada de fator de transferência. O 
monóxido de carbono (CO) é o gás normalmente usado para medir a Dp. A 
capacidade de difusão do pulmão para o monóxido de carbono (DLCO) é 
expressa em mL/min/mmHg sob condições padrão de temperatura e pressão e em 
condições secas (TPPS). Em geral, a DLCO é a diferença entre o volume de CO 
inalado e o volume de CO exalado, considerando a pressão parcial de CO no pulmão 
no momento da medição. A equação geral usada para explicar a capacidade de 
difusão é: DLCO = VE (FICO - FECO) -s- (PACO). A diferença entre o CO inalado e 
exalado é atribuído ao CO que se difunde para o sangue dos capilares pulmonares. 




























O CO é usado como o gás de transferência porque o CO é similar ao O 2 nos 
caminhos importantes. O CO e o O 2 têm pesos moleculares e coeficientes de 
solubilidade similares. De forma semelhante ao O 2 , o CO também se combina 
quimicamente com a hemoglobina. O CO tem uma afinidade muito alta pela 
hemoglobina e se difunde rapidamente para o interior do sangue pulmonar. O CO 
tem uma afinidade pela hemoglobina quase 210 vezes maior que o O 2 , e a alta 
afinidade mantém a pressão parcial capilar pulmonar de CO (Peco) próxima ao zero. 
Consequentemente, a difusão de CO através da membrana alveolocapilar é limitada 
pela membrana e não tão limitada pelo gradiente de pressão parcial. 


CASO CLÍNICO DLCO na Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) 


hv; 


J ROBLEMA: Um paciente tem espirometria e volumes pulmonares típicos do padrão 
obstrutivo. O VEFi, a VEFi/CVF, e os FEFs estão significativamente reduzidos, e a CRF e a CPT estão 
aumentados. Duas doenças obstrutivas comuns são a bronquite crônica e o enfisema pulmonar. Como 
se pode diferenciar os dados da função pulmonar entre essas duas doenças? A resposta é a DLCO. 


SOLUÇÃO: A bronquite crônica envolve principalmente as vias aéreas e é caracterizada pela 
inflamação crônica da mucosa, hipertrofia das glândulas mucosas, muco excessivo, e, possivelmente, 
broncoespasmo, todos os quais estreitam as vias aéreas. O enfisema pulmonar envolve principalmente 
estruturas alveolares e é caracterizado pela destruição da arquitetura alveolar, das fibras elásticas e 
da membrana alvéolo capilar. O enfisema diminui a área de superfície para as trocas gasosas. A 
bronquite crônica não envolve os alvéolos e consequentemente não altera a área de superfície para as 
trocas gasosas. Por essas razões, uma capacidade de difusão diminuída está associada a enfisema em 
vez de estar associada a bronquite crônica. O teste para a capacidade de difusão (DLCO) é uma 
maneira útil de se descobrir a extensão que o enfisema possa estar presente em um paciente com 
DPOC. 


Os fatores conhecidos que afetam os resultados dos testes devem ser controlados ou 
padronizados. Estes incluem a posição do corpo, a atividade, os níveis de PAO 2 , de 
hemoglobina e de carboxi-hemoglobina (COHb), e o volume de sangue pulmonar. 
Para focar o teste da difusão através da membrana alveolocapilar, o paciente deve 
ser testado em repouso em uma posição sentada e não deve respirar O 2 suplementar 
por 10 minutos antes do teste; além disso, não deve ter um nível anormal de COHb 
antes do teste. Correções matemáticas podem ser aplicadas para pacientes que não 
podem se abster de O 2 . A realização da capacidade de difusão em pacientes que 
tenham fumado recentemente ou que tenham sido expostos ao CO ambiental podem 





prejudicar a validade do teste. 35 Os pacientes devem evitar fumar no dia do teste. A 
hemoglobina de todos os pacientes que estão sendo submetidos à capacidade de 
difusão deve ser medida e uma correção matemática deve ser aplicada se o nível de 
hemoglobina estiver anormal. 

Técnica de Respiração Única 

Existem várias técnicas para medir a capacidade de difusão do pulmão para o CO, 
incluindo técnicas do tipo steady-state, intrabreath e re-respiração (rebreathing), mas o 
método de respiração única ou simples (single-breath) (Dlcosb) é a técnica de medida 
mais comum porque ela é rápida e reproduzível. Os padrões para a avaliação da 
capacidade de difusão do pulmão foram inicialmente publicados em 1995 e 
atualizados recentemente, em 2005; esses padrões focam principalmente na 
Dlcosb. 36 ’ 37 O teste inteiro pode ser realizado em um pouco mais de 10 segundos de 
duração. O paciente expira completamente até o VR, inspira rapidamente até a CV de 
uma mistura de gases contendo 0,3% de CO e um gás traça dor inerte como o He no 
ar, mantém-se segurando a respiração por 10 segundos, e, em seguida, expira 
rapidamente pelo menos 1,0 L. Espera-se a inspiração de pelo menos 85% da 
capacidade vital medida durante a espirometria. Após a expiração de um volume pré- 
designado de 0,75 a 1,0 L, uma amostra de ar alveolar é coletada e analisada para o 
CO expirado (FECOt) e para o hélio (FEHe). Como o período de suspensão da 
respiração (t) começa quando a inspiração da mistura de gases começa e o período 
termina quando a amostra alveolar é coletada, a inspiração e a expiração devem ser 
rápidas e este período não deve exceder 11 segundos. Para regular o período de 
suspensão da respiração, alguns sistemas de avaliação fecham a peça bucal com uma 
válvula controlada por tempo. O padrão de respiração adequado de fato necessita de 
alguma cooperação e coordenação pelo paciente; alguns pacientes se beneficiam de 
um cronômetro como um auxílio visual. 

O método de respiração única ou singular (single-breath, Dlcosb) é fundamentado na 
curva descendente da difusão descrita por Forster et al (Figura 19-15). 38 Quando um 
volume de gás CO é inalado, a taxa de difusão do gás declina logaritmicamente. A 
capacidade de difusão do pulmão é uma função do volume pulmonar (Va) em 
condições TPPS exposta ao gás de teste 39 , da duração (60 -s- t) de que o gás de teste 
está em contato com o pulmão, da concentração inicial do gás de teste no pulmão 
(FACOo) e da concentração do gás de teste no pulmão (FACOt), de acordo com a 
seguinte equação: 
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A concentração do monóxido de carbono alveolar após uma respiração única em 


relação à capacidade pulmonar total. 


D,cosp - [60(V a ) * t(P B - 47)] x ln (FACO 0 + FACO.) 


onde (Pb - 47) é a pressão barométrica ambiente corrigida pela pressão de vapor 
d’água a 37° C. 

O hélio, ou às vezes o neon, está na mistura de gases de um gás traçador para a 
diluição da concentração de CO inspirado do VR e para medir a capacidade pulmonar 
total efetiva por uma diluição por hélio em single-breath. A concentração de CO 
inspirado de 0,3% não é a concentração de CO recebido pelos pulmões, porque o 
volume inspirado é diluído pelo VR do paciente. A diluição de CO é refletida pela 
diluição do hélio, e a FACOo pode ser calculada de acordo com a seguinte equação: 

FACOo - FICO x (FeHc - PlHe) 

A FACOo é a concentração de CO no pulmão em “tempo zero” antes que alguma 
difusão ocorra. A técnica de single-breath distribui a mistura de gases através das vias 
aéreas desobstruídas para um volume alveolar que também é chamado de capacidade 
pulmonar total efetiva. A capacidade pulmonar total efetiva (Va) pode ser 
calculada de acordo com a seguinte equação: 


V A - CV x (Filie Ftlle) 


A capacidade pulmonar total efetiva é necessária para calcular a DLCO, e ela 









também é usada na determinação da capacidade de difusão da relação entre os 
volumes pulmonar e alveolar (DLCO/Va). 

A confiabilidade da DLCO é baseada na repetição do teste. Pelo menos quatro 
minutos devem ser permitidos entre testes para se permitir uma eliminação adequada 
de CO dos pulmões. Em pacientes com doença obstrutiva das vias aéreas, um período 
mais longo (p. ex., 10 minutos) pode ser necessário. A média de dois testes aceitáveis 
é a DLCO que indica a necessidade de repetir se variar mais de 3 mL de CO 
(TPPS)/min/mmHg um em relação ao outro, ou mais de 10% do valor mais alto. 


Capacidade de Difusão do Monóxido de Carbono por Respiração Única 
(Single-Breath) 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

Os testes de capacidade de difusão podem ser indicados nas seguintes situações: 

• Avaliação e acompanhamento de doenças do parênquima pulmonar associadas a poeiras (p. ex., 
asbestos) ou reações a drogas (p. ex., amiodarona), ou relacionadas à sarcoidose 

• Avaliação e acompanhamento de enfisema e fibrose cística 

• Diferenciação entre bronquite crônica, enfisema e asma em pacientes com padrões obstrutivos 

• Avaliação do envolvimento pulmonar em doenças sistêmicas (p. ex., artrite reumatoide, lúpus 
eritematoso) 

• Avaliação de doenças cardiovasculares (p. ex., hipertensão pulmonar, edema pulmonar, 
tromboembolismo) 

• Previsão de dessaturação arterial durante o exercício na doença pulmonar obstrutiva crônica 

• Avaliação e quantificação da incapacidade associada à doença pulmonar intersticial 

• Avaliação dos efeitos de agentes quimioterápicos ou outras drogas conhecidas por induzir alguma 
disfunção pulmonar 

• Avaliação de doenças hemorrágicas 







Os seguintes aspectos são contraindicações relativas para a realização de um teste de capacidade de 
difusão: 

• Confusão mental ou incoordenação que impeça o indivíduo de realizar adequadamente a manobra 

• Uma lauta refeição ou um vigoroso exercício imediatamente antes do teste 

• Fumar dentro de 24 horas da administração do teste (pode ter efeito sobre a DLCO 
independentemente da carboxi-hemoglobina [COHb]) 


• A DLCOSB requer uma suspensão da respiração à CPT: alguns pacientes podem realizar uma 
manobra de Valsalva (alta pressão intratorácica) ou de Muller (baixa pressão intratorácica). Uma 
dessas pode resultar em alteração do retorno venoso ao coração 

• A transmissão de uma infecção é possível por meio de peças bucais inadequadamente esterilizadas 
ou a partir da propagação indesejável de minúsculas gotículas ou de fluidos corporais (de paciente 
para paciente, ou do paciente para o técnico) 


A necessidade para o teste da DLCO existe quando quaisquer das indicações acima mencionadas 
estiverem presentes. 


As manobras dos testes e resultados individuais devem ser avaliadas de acordo com as 
recomendações da Sociedade Torácica Americana. Em particular: 

• O volume inspiratório deve exceder 90% da maior capacidade vital previamente medida (CVF ou 
CV) 

• O tempo de apneia da respiração deve ser entre nove e 11 segundos, com uma rápida inspiração 

• O volume de eliminação (espaço morto) deve ser de 0,75 a 1 L, ou de 0,50 L se a CV do indivíduo 
for menor que 2 L. Se um volume de eliminação diferente de 0,75 a 1 L for usado, isso deve ser 
anotado 

• Dois ou mais testes aceitáveis devem ser calculados para média: as manobras devem ser 
reproduzíveis variando entre si de 10% ou de 3 mL de CO/min/mmHg, seja qual for o maior 


• O indivíduo deverá ter se abstido de fumar por 24 horas antes do teste 




• Correções para Hb e COHb devem ser incluídas; a correção para testes realizados em alta altitude é 
recomendada 

• Caso a correção da Hb seja feita, ambos os valores corrigido e não-corrigido de DLCO devem ser 
registrados 

• A calibração do equipamento e as medidas de controle de qualidade específicas para a medição da 
capacidade de difusão devem ser aplicadas e documentadas 

• O registro final deve conter uma declaração sobre a qualidade do teste 

• O registro final deve conter a DLCO, a DLCO corrigida (Hb, COHb, altitude), e o valor de Hb usado 
para a correção O volume alveolar (Va) e a DP/Va (i. e., a relação da capacidade de difusão em 
relação ao volume pulmonar ao qual a medição foi feita) podem ser incluídos no registro. Esses 
valores são úteis para propósitos de interpretação 

Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 44(5):539-546, 1999 Update. 


Significado 

Os valores normais para a DLCO que utiliza a técnica de single-breath estão 
fundamentados principalmente na idade, na altura no e sexo do paciente (Tabela 19- 
6). Um típico valor normal para um homem saudável de 20 anos é de 40 
ml/min /mmHg. 40 Antes da interpretação do resultado, as correções para o nível de 
hemoglobina anormal, respiração de oxigênio suplementar ou teste em altitude e 
níveis elevados de COHb podem ser necessárias, caso se apliquem estas condições. 
Inicialmente, todos os níveis de hemoglobina foram corrigidos para 15 g/dL. 41 
Correções recentes mais específicas têm sido defendidas. Para homens e adolescentes, 
se seu nível de hemoglobina varia a partir de 14,6 g/dL, o valor normal previsto deve 
ser ajustado usando a equação: 42 

TABELA 19-6 Exemplos de Equações de Regressão para a Capacidade de Difusão Normal Prevista em 
Adultos 


Parâmetro 

Equações de Regressão 

Homens 















DLCOSB (mL/min/mmHg) 

0,0416 (A) - 0,219 (I) - 26,34 

DLCOSB/VA(mL/min/mmHg/L) 

6,61 - 0,034 (A) 

Mulheres 

DLCOSB (mL/min/mmHg) 

0,0256 (A) - 0,144 (I) - 8,36 

DLCOSB/VA(mL/min/mmHg/L) 

7,34 - 0,032 (I) 


ml, TPPS; L, BTPS; A, cm; I, idade em anos. 


Dl .CO prevista para Hb - DI.CO prevista X (1,7 Hb/10,22 - Hb) 


Para mulheres e crianças, o nível de hemoglobina normal é de 13,4 g/dL, e a 
equação é 42 : 


Dl CO prevista para Hb - Dl.CO prevista X (1,7 Hb/9,38 + Hb) 


Se a PAO 2 do paciente difere de 100 mmHg devido à respiração com oxigênio 
suplementar ou à realização do teste em altitude, a DLCO é afetada em 
aproximadamente 0,31% a 35% por diferença de mmHg a partir de 100 mmHg 43 . 44 . O 
valor normal previsto deve ser ajustado usando-se as equações: 


DLCO prevista para PAO> elevada - 
Dl.CO previsia/( 1,0 * 0,0035 (Pa0 2 100)] 


DLCO prevista para altitude - 
PCO prevista/11,0 - 0,0031 (Pl0 2 - 150)) 

A DLCO pode estar reduzida a partir do normal previsto em pacientes com doenças 
pulmonares obstrutivas ou restritivas. Com a destruição dos alvéolos no enfisema 
pulmonar, com pequenos volumes pulmonares e com fibrose dos alvéolos na 
asbestose, a DLCO pode ser menor do que o normal. O embolismo pulmonar também 
pode diminuir a DLCO. A DLCO pode ser útil na identificação de quais os pacientes 
com lesão obstrutiva são prováveis de sofrer dessaturação durante o exercício e quais 
podem se beneficiar da terapia com O 2 . ADLCO pode estar aumentada em pacientes 
com policitemia, insuficiência cardíaca congestiva (resultante de um aumento no 
volume de sangue vascular pulmonar) e débito cardíaco elevado. Os fatores que 
podem alterar a DLCO para cima ou para baixo do valor normal estão resumidos na 




















Tabela 19-7. 


TABELA 19-7 Efeito de Vários Fatores na Capacidade de Difusão do Pulmão 


Fatores que Diminuem a DLCO 

Fatores que Aumentam a DLCO 

Anemia 

Policitemia 

Carboxi-hemoglobina 

Exercício 

Embolismo pulmonar 

Insuficiência cardíaca congestiva 

Fibrose pulmonar difusa 


Enfisema pulmonar 



A capacidade de difusão da relação entre a capacidade pulmonar e a 
capacidade pulmonar total efetiva (Dlco/Va) faz a diferenciação entre as 
anormalidades de difusão causadas por existir um pequeno volume pulmonar 
comparadas a anormalidades de difusão causadas por patologias da membrana 
alveolocapilar. Pacientes cujo único problema seja pulmões pequenos terão uma 
DLCO diminuída, mas sua relação DLCO/Va será normal. Pacientes com enfisema 
pulmonar ou fibrose terão uma DLCO diminuída e uma relação DLCO/Va diminuída. 

INTERPRETAÇÃO DO RESULTADO DA FUNÇÃO PULMONAR 

As estratégias interpretativas para o teste da função pulmonar são abundantes. A 
maioria dos sistemas de teste da função pulmonar com base em computadores tem 
algoritmos em seus programas de software para interpretações, auxiliados por 
computadores do registro da função pulmonar. 45 Um consenso para a interpretação 
dos resultados dos testes está crescendo. 46 > 47 A Tabela 19-8 resume as alterações da 
função pulmonar que podem ocorrer em padrões obstrutivos avançados e restritivos 
de doenças pulmonares, e a Figura 19-16 apresenta um algoritmo simples para 
avaliar os resultados dos testes de função pulmonar na prática clínica. 47 


TABELA 19-8 Alterações da Função Pulmonar em Doenças Pulmonares Avançadas 




















Alterações da Função Pulmonar em Doenças Pulmonares 
Avançadas 


Medição 

Normal* 

Obstrutivas 

Restritivas 

V T 

500 mL 

N ou 1 

N ou i- 

VRI 

3,10 L 

N ou -l 

i 

VRE 

1,20 L 

N ou 1 

i 

VR 

1,20 L 

T 

i 

Cl 

3,60 L 

N ou i 

i 

CRF 

2,40 L 

T 

i 

CPT 

6,00 L 

N ou T 

i 

CVF 

4,80 L 

i 

i 

VEF, 

4,20 L 

i 

N ou i 

VEF./CVF 

>70% 

i 

N ou T 

FEF200-1290 

8,5 L/s 

i 

N 

FEF ;5% .7S». 

4.5 L/s 

i 

N 

RFEP 

9,5 L/s 

i 

N 

FEF :s% 

9,0 L/s 

i 

N 

fef 5W 

6.5 L/s 

i 

N 

fef 7s * 

3,5 L/s 

i 

N 

WM 

160 L/min 

i 

N ou i 

Dlco 

40 mL/min/mmHg 

N ou 1 

N ou i 

Dlco/va 

6,6 mL/min/mmHg/L 

N ou -l 

N ou i 


N, normal. 

•Valores para um homem de 20 anos de idade e pesando 70 kg. 







•Limite inferior da normalidade (UN) 


FIGURA 19-16 


Um algoritmo simples para avaliar os resultados dos testes de função pulmonar na 


prática clínica. 45 


* 

CASO CLINICO Identificação de Padrões de Lesão Pulmonar 




J ROBLEMA: A seguir estão três relatos de função pulmonar que mostram três exemplos 
distintos de lesão pulmonar. Usando o algoritmo da Figura 19-16, identifique os padrões típicos de 
asma, fibrose pulmonar, e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). 


RELATO DE FUNÇÃO PULMONAR 1 
















































Medições 

Valor 

Condições 

Base 

Medido apos 

Percentual (%) 

Pulmonares 

Normal 

de Base 

Prevista 

Tratamento com 

Previsto Após 


Previsto 

Medidas 

Percentual (%) 

Broncodilatador 

0 Tratamento 

CVS (L) 

5,00 

3,00 

60% 



CVF (D) 

5.00 

3,00 

60% 



VEF, (L) 

4,00 

2,80 

70% 



%VEF,/CVF 

80% 

94% 

— 



FEF 2 JV 75 » (L/s) 

4,00 

3,75 

94% 



RFEP (L/s) 

8,00 

8,25 

103% 



CPT (L) 

7,20 

3,96 

55% 



CRF(L) 

4,10 

2,00 

49% 



VR(L) 

2,20 

1,40 

60% 



D ICO (ml/m 1 n/m m Hg) 

34,0 

15.9 

47% 



pLCo/V* (ml/min/tnmHe/L) 

7,20 

3,50 

49% 




SOLUÇÃO: RELATO 1 


Embora a VEFi seja menor que 80% do previsto, porque a VEFi/CVF está maior que 70%, não há 
obstrução aparente das vias aéreas. O VEFi está reduzido porque a CVF está reduzido. A CVF do 
paciente está menor que o VEFi previsto. Como a CPT está menor que 80% do previsto, os dados 
sugerem uma lesão restritiva, e como a DLCO está menor que 80% do previsto, existe também uma 
lesão de difusão. A baixa DLCO/Va sugere que a lesão de difusão está desproporcional em relação ao 
volume pulmonar. Este achado implica que a lesão à difusão normal está no tecido pulmonar. De 
modo geral, este relato mostra um padrão restritivo moderado consistente com fibrose pulmonar. 


RELATO DE FUNÇÃO PULMONAR 2 


Medições 

Valor 

Condições 

Base 

Medido após 

Percentual (%) 

Pulmonares 

Normal 

de Base 

Prevista 

Tratamento com 

Previsto após 


Previsto 

Medidas 

Percentual (%) 

Broncodilatador 

Tratamento 

CVS (L) 

5,00 

3,50 

70% 

4.: 5 

85% 

CVF (L) 

5,00 

3,30 

66% 

4,00 

80% 

VEF,(L) 

4,00 

2,00 

50% 

2,50 

62% 

%VEF,/CVF 

80 

57 

— 

62 

— 

FEFuvts» (L/s) 

4,00 

1,00 

25% 

2,00 

50% 

RFEP (L/s) 

8,00 

6,00 

7% 

6,50 

80% 

CPT(L) 

5.27 

5,51 

105% 

5,36 

102% 

CRF(L) 

3,11 

4,55 

146% 

3,60 

116% 

VR(L) 

1.67 

2,60 

156% 

2,00 

120% 

Duro (ml/min/mmHg) 

28,7 

25,25 

88% 

— 

— 

Duro/V* (ml/tiun/mm Hg/L) 

5,45 

5,17 

96% 

— 

— 


SOLUÇÃO: RELATO 2 


A VEFi/CVF está menor que 70%; consequentemente, existe obstrução nas vias aéreas. O VEFi é de 
50% do previsto; consequentemente, a obstrução é moderada. Como o FEF 25 %- 75 % é de 25% do 
previsto, o local principal de obstrução é representado pelos bronquíolos. Após a inalação de um 
broncodilatador, o VEFi melhorou em 24% (lembre-se de calcular a alteração percentual!), 










mostrando um tratamento efetivo e uma reversibilidade parcial da obstrução. Os grandes CRF e VR 
mostram uma hiperinsuflação e um aprisionamento de ar, os quais também melhoraram após a 
terapia com broncodilatador. A capacidade de difusão está na faixa normal, indicando que não há 
lesão de difusão ou problemas alveolares. De modo geral, este relato mostra um padrão obstrutivo 
moderado com hiperinsuflação e aprisionamento de ar responsivo a broncodilatadores é consistente 
com doenças hiperreativa aguda das vias aéreas, tal como asma. 

RELATO DE FUNÇÃO PULMONAR 3 


Medições 

Valor 

Condições 

Base 

Medido após 

Percentual (%) 

Pulmonares 

Normal 

de Base 

Prevista 

Tratamento com 

Previsto após 


Previsto 

Medidas 

Percentual (%) 

Broncodila tador 

Tratamento 

CVS (L) 

5,00 

4,00 

80 

4,25 

85 

CVF(L) 

5,00 

3,50 

70 

4,00 

80 

VEF, (D) 

4,00 

2,00 

50 

2.20 

55 

%VEF l /CVF 

80 

57 

— 

55 

— 

FEF 2JV 7* (L/s) 

4,00 

1.75 

50 

2,00 

50 

RFEP (L/s) 

8,00 

6,00 

75 

6,50 

80 

CPT (L) 

5.27 

5,51 

105 

5,36 

102 

CRF (L) 

3.11 

4,55 

146 

3,79 

122 

VR(L) 

1,67 

2,60 

156 

2,24 

134 

Dlco (ml/min/mmHg) 

28,7 

14,25 

56 

- 

- 

Dlco/Va (ml/min/mmHg/L) 

5,45 

3,17 

58 




SOLUÇÃO: RELATO 3 

Este caso é similar ao caso 2, mas existem também algumas diferenças importantes. A FEVi/CVF está 
menor que 70%; consequentemente, existe uma obstrução das vias aéreas. O VEFi é de 50% do 
previsto; consequentemente, a obstrução é moderada. Após um único tratamento com 
broncodilatador, o VEFi melhorou em 10% (lembre-se de calcular a alteração percentual!) — não 
suficiente para mostrar que a terapia com broncodilatador tenha sido imediatamente eficaz. Os 
grandes CRF e VR mostram uma hiperinsuflação e aprisionamento de ar, as quais melhoraram após a 
terapia com broncodilatador. A DLCO e a DLCO/Va estão reduzidas, sugerindo um envolvimento 
alveolar. Este relato mostra um padrão obstrutivo moderado com hiperinsuflação e aprisionamento 
de ar não responsivo a broncodilatadores. Existe lesão de difusão e doença alveolar. De modo geral, 
este relato é consistente com uma DPOC, a combinação de bronquite crônica e enfisema pulmonar. 


Quando da consideração de um registro da função pulmonar, a relação %VEFi/CV é 
um bom lugar para se começar, porque ela fornece um foco inicial como normal, 
lesão restritiva, ou lesão obstrutiva. Quando a %VEFi/CVF é menor que o LAN, existe 
uma obstrução das vias aéreas. Quando a %VEFi/CVF é maior que o LAN, não existe 
obstrução das vias aéreas. A LAN %VEFi/CVF pode ser determinada diretamente para 
várias populações a partir das equações de regressão na Tabela 19-9 ou simplesmente 










estimada a 70%. Se a relação %VEFi/CVF for maior que o LAN ou 70% e se a CPT for 
menor que o LAN, frequentemente definida como menos de 80% do normal previsto, 
o paciente tem uma lesão restritiva, de acordo com este algoritmo. A severidade da 
restrição é baseada no percentual previsto ou no número de desvios-padrão abaixo do 
LAN da CPT de acordo com a Tabela 19-2. Se a relação %VEFi/CVF é menor que 70%, 
o paciente provavelmente tem uma lesão obstrutiva; a severidade da obstrução é 
baseada no percentual do VEFi normal previsto de acordo com a Tabela 19-2. Se o 
percentual DLCO normal previsto for menor que 80%, o paciente tem uma lesão de 
difusão. Alguns laboratórios também relatam a relação DLCO/Va, a qual indexa a 
DLCO para o volume pulmonar medido durante o teste em single-breath. Se a relação 
DLCO/Va também for menor que 80% do valor indexado, a causa da lesão de difusão 
é considerada dentro do pulmão; se a relação DLCO/Va for maior que 80% do valor 
indexado, a causa da lesão de difusão é considerada decorrente do pequeno volume 
pulmonar. 

TABELA 19-9 Exemplos de Equações de Regressão para a Determinação do Limite Abaixo do Normal 
da %FEVi/CVF em Adultos 2 ^ 


População 

Equações 

R 2 

Homens 

Caucasianos 

78,388 - 0,2066 (I) 

0,3448 

Afro-americanos 

78,822 - 0,1828 (I) 

0,1538 

Mexicano-americanos 

80,925 - 0,2186 (I) 

0,2713 

Mulheres 

Caucasianas 

81,015 - 0,2125 (I) 

0,3955 

Afro-americanas 

80,978 - 0,2039 (I) 

0,2284 

Mexicano-americanos 

83,044 - 0,2248 (I) 

0,3352 


l idade em anos. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Pacientes com doença pulmonar obstrutiva demonstrarão fluxos expiratórios reduzidos e 
possivelmente hiperinsuflação, enquanto pacientes com doença pulmonar restritiva demonstrarão 
volumes e capacidades pulmonares reduzidos. 









































O teste de função pulmonar inclui medidas da mecânica pulmonar, volumes e capacidades 
pulmonares, e a capacidade de difusão do pulmão. 

Os resultados do teste da função pulmonar podem auxiliar no diagnóstico de doenças e incluem 
padrões de lesões obstrutivas e restritivas. 

O teste da função pulmonar fornece dados objetivos sobre quais decisões podem ser tomadas em 
relação ao status do paciente, à seleção da terapia apropriada e à avaliação dos resultados 
terapêuticos. 
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Capítulo 20 

Uma Revisão Sobre Radiologia Torácica 



N. LENNARD, SPECHT. E, JAMES K. STOLLER 


SUMARIO DO CAPITULO 


Visão Geral da Radiografia Simples de Tórax 

Abordagem para Leitura de Radiografia Simples de Tórax 
Estruturas Anatômicas Vistas à Radiografia Torácica 
Técnica e Qualidade da Radiografia de Tórax 
Técnicas Avançadas de Imagiamento do Tórax 

A Pleura 

Hidrotórax 

Pneumotórax 

Parênquima Pulmonar 

Doença Alveolar 
Edema Pulmonar 
Doença Intersticial 
Avaliação do Volume Pulmonar 
Nódulo Pulmonar Solitário 

O Mediastino 

Pneumomediastino 
Cateteres, Linhas e Tubos 


OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Listar as quatro densidades teciduais vistas à radiografia de tórax. 


♦ Definir os termos radiotransparência e radiopaco. 















♦ Descrever como avaliar a qualidade técnica de uma radiografia de tórax. 


♦ Afirmar as diferenças entre o exame de raios X torácico posteroanterior e o de raios X torácico 
ântero-posterior. 

♦ Listar as estruturas anatômicas vistas à radiografia de tórax. 

♦ Listar as etapas usadas para interpretar os estudos das imagens torácicas. 

♦ Identificar o valor da tomografia computadorizada (TC), da tomografia computadorizada de alta 
resolução e do angiograma por tomografia computadorizada. 

♦ Descrever as anormalidades radiográficas comuns vistas na pleura, no parênquima pulmonar e no 
medias tino. 


PALAVRAS-CHAVE 

atelectasia em placas 
broncogramas aéreos 
cefalização 

doença pulmonar intersticial 

empiema 

gantry 

hidropneumotórax 

hidrotórax 

infiltrados 

linhas B de Kerley 

nódulo pulmonar solitário 

pneumomediastino 

pneumotórax 

radiografia 

radiografia de tórax 

radiopaco 

radiotransparência 





roentgenograma 
tomografia computadorizada 


A radiologia do tórax é criticamente importante na prática da medicina pulmonar e 
no cuidado intensivo. É essencial que o terapeuta respiratório (TR) tenha uma sólida 
compreensão da radiologia do tórax para facilitar a avaliação do paciente. Existe uma 
variedade de modos de radiografias do tórax, incluindo os filmes torácicos 
convencionais (mais precisamente chamado de radiografia ou roentgenograma, 
segundo Wilhelm Conrad Roentgen, o descobridor do feixe de raios X), a varredura 
(escaneamento, ou scanning ) pela tomografia computadorizada (TC), o ultrassom e as 
imagens por ressonância magnética (RNM). 

O escaneamento de material radioativo no interior de um paciente após a inalação 
ou injeção de um radioisótopo é uma técnica radiográfica separada. Essa técnica é 
utilizada para o escaneamento da relação ventilação/perfusão (também conhecida 
como /Q escaneamento), o qual é frequentemente usado na avaliação do embolismo 
pulmonar. Ele também é usado na tomografia por emissão de pósitrons (também 
conhecido como escaneamento PET, positron emission tomography ), o qual pode ajudar 
a localizar tumores e metástases. 

Este capítulo resume conceitos importantes na radiografia do tórax para o TR; 
primeiro, direcionando os elementos básicos da radiologia simples de tórax, e, em 
seguida, descrevendo o papel de várias técnicas de radiografias usadas para avaliar 
os diferentes componentes do tórax (p. ex., a pleura, o mediastino e o tecido 
pulmonar [chamado de parênquima pulmonar]). Exemplos de achados anormais são 
mostrados, incluindo alguns obtidos a partir das mais sofisticadas técnicas de 
imagens, tais como o ultrassom, a TC e a RNM. 

VISÃO GERAL DA RADIOGRAFIA SIMPLES DE TÓRAX 

A passagem de um feixe de raios X através de parte do corpo de uma pessoa para um 
filme fotográfico cria um filme de raios X. A imagem resultante é formada à medida 
que os raios X atingem o filme e o escurecem. Uma radiografia é similar a um 
negativo de uma velha câmara fotográfica em preto e branco. Os raios X que passam 
diretamente através de tecidos de baixa densidade (p. ex., o pulmão) atingem o filme 
mais diretamente e causam a sombra resultante, deixando-os mais escuros. Os raios X 




que atingem tecidos mais densos (p. ex., tecido ósseo) são mais absorvidos e deixam o 
filme exposto mais claro. Desse modo, as sombras na radiografia variam em 
tonalidades de cinza com base na densidade do tecido através do qual o feixe de raios 
X penetrou. 

Quatro diferentes densidades teciduais são visíveis em uma radiografia normal de 
tórax. Os tipos de tecidos que geram essas densidades são o ar, a gordura, os tecidos 
moles (água) e o tecido ósseo. Cada tecido absorve diferentes quantidades do feixe de 
raios X, o qual varia a tonalidade da sombra sobre o filme final. O ar no pulmão, no 
estômago ou nos intestinos absorve menor energia e aparece virtualmente em negro 
em um filme (radiotransparente). Os tecidos moles absorvem uma quantidade 
pequena do feixe de raios X e são usualmente vistos como sombras em tonalidade 
cinza intermediária. O tecido ósseo absorve uma grande quantidade do feixe de raios 
X e é visto como uma sombra quase branca (radiopaco). A gordura absorve uma 
quantidade ligeiramente menor de energia dos raios X do que os tecidos moles, e 
aparece levemente mais escura do que os tecidos moles. 

As estruturas visíveis em uma radiografia de tórax são vistas apenas quando o 
tecido de uma densidade está próximo a um tecido de uma outra densidade. Por 
exemplo, o coração é visível como uma densidade de tecido mole no meio do tórax 
porque os pulmões, os quais são principalmente de densidade de ar, normalmente o 
circundam. Se o tórax a cada lado do coração fosse preenchido com água 
(consolidação pulmonar ou efusão pleural),* a sombra normal do coração não seria 
visível na radiografia. 

A decisão de quando obter a radiografia de tórax é, em última análise, dependente 
do médico atendente. Entretanto, o TR pode estar em uma boa posição para sugerir 
que ela seja obtida em determinadas circunstâncias, tais como quando o paciente da 
unidade de terapia intensiva tenha agravado subitamente sem razão aparente. O TR 
precisa estar familiarizado com as indicações clínicas comuns para a obtenção de uma 
radiografia de tórax (Quadro 20-1). 


QUADRO 20-1 Indicações Clínicas para a Obtenção de uma Radiografia de 
Tórax 


PACIENTE EXTERNO (NÃO INTERNADO) 
Dispneia inexplicada 







Tosse severa persistente 


Hemoptise 

Febre e produção de catarro 

Dor torácica aguda severa 

Teste cutâneo positivo para tuberculose 

PACIENTE INTERNADO 

Colocação de tubo endotraqueal 
Colocação de cateter na artéria pulmonar 
Colocação de cateter de pressão em veia central 
Início súbito de dispneia ou de dor torácica 
Pressão platô elevada durante ventilação mecânica 
Queda súbita na SpÜ2 

A radiografia de tórax é extremamente valiosa em muitos pacientes com doença 
pulmonar, mas ela de fato apresenta limitação. Por exemplo, a radiografia de tórax 
pode parecer normal muito embora o paciente esteja com insuficiência respiratória. 
Isto é comum em pacientes com doença pulmonar obstrutiva aguda ou crônica. Além 
disso, a radiografia de tórax frequentemente fica defasada em relação à condição 
clínica do paciente. Isto é comum na pneumonia, na qual o paciente pode se 
apresentar com febre alta e tosse típicas da doença, mas um infiltrado no filme 
torácico pode não aparecer por 12 a 24 horas. 

Abordagem para Leitura de Radiografia Simples de Tórax 

Uma abordagem disciplinada é necessária para se obter o máximo valor de qualquer 
estudo diagnóstico de uma imagem. A radiografia simples de tórax pode exemplificar 
melhor essa afirmação. Uma anormalidade óbvia, tal como uma massa de 6 cm, é 
facilmente observada, mesmo pelo olho não-treinado. Infelizmente, tal anormalidade 
tende a monopolizar imediatamente a atenção do observador. Isso faz com que 
anormalidades mais sutis, frequentemente com uma importância diagnóstica maior, 





passem despercebidas. Para se evitar essa armadilha, o observador deve desenvolver 
uma abordagem gradativa — passo a passo —, a qual é aplicada de uma maneira 
disciplinada até que ela se torne perfeitamente apreendida. As seguintes sugestões são 
guias gerais, e cada observador deve formular uma abordagem que ache confortável. 

Em termos gerais, os passos na revisão de uma radiografia de tórax são os 
seguintes: 

• Identificar o nome na radiografia. 

• Revisar a técnica e a qualidade do filme. 

• Revisar sistematicamente as estruturas anatômicas na radiografia torácica para 
avaliar sua normalidade ou anormalidade. 

Nas seções a seguir, as seguintes áreas são revistas: (1) avaliação da qualidade 
técnica e adequada do filme, (2) as estruturas anatômicas normais na radiografia 
torácica, (3) técnicas de imagens mais sofisticadas e (4) os principais componentes 
anatômicos vistos na radiografia, a fim de discutir as anormalidades comuns que o TR 
deve reconhecer. 


s _ 

CASO CLINICO Avaliação do Tamanho do Coração em uma Radiografia 
Portátil de Tórax 


O filme torácico padrão é obtido com o paciente de pé e voltado para o chassi do filme. O feixe de 
raios X penetra nas costas do paciente, primeiro, e, em seguida, passa através da parede anterior do 
tórax; finalmente chega até ao filme. Essa técnica padrão é chamada de raios X torácico 
posteroanterior (PA). O coração está localizado muito próximo ao filme com a visão PA padrão, e o 
aumento da sombra do coração é mínimo. 

frjí ^PROBLEMA: Na unidade de terapia intensiva, o paciente está muito doente para que um filme 
torácico PA seja obtido. Desse modo, o filme torácico é obtido com o paciente deitado na cama e o 
chassi do filme colocado atrás do paciente. O feixe de raios X passa da região anterior para a 
posterior, produzindo um filme torácico ântero-posterior (AP) portátil. Ao exame do filme torácico 
portátil AP, como a aparência do tamanho do coração será afetada? 

RESPOSTA: A radiografia portátil AP é obtida com o coração do paciente distante do filme, 
produzindo assim uma sombra cardíaca artificialmente aumentada, comparada à sombra produzida 
com um filme torácico PA. Isso pode causar a aparência de um coração aumentado em alguns casos. 
O clínico que estiver interpretando a radiografia portátil AP deve manter isso em mente para evitar 
uma má interpretação do filme. Para ilustrar esse ponto, segure uma lanterna a três pés (cerca de 91 







cm) de uma parede e ligue-a. Enquanto segura a lanterna de modo firme, coloque uma mão alinhada 
com o feixe. A sombra criada pela mão se torna menor à medida que a mão se move cada vez mais 
próxima à parede e mais distante da fonte de luz. 


Técnica e Qualidade da Radiografia de Tórax 

Existem vários fatores técnicos que devem ser rotineiramente avaliados quando da 
leitura de cada filme radiográfico do tórax: 

1. O filme está adequadamente identificado? 

2. O filme é posteroanterior (PA) a um perfil, ou ele é um filme portátil 
anteroposterior (AP)? 

3. Todo o tórax está na imagem do filme? 

4. O paciente estava adequadamente posicionado para o filme? 

5. Os ajustes ótimos para o feixe de raios X estavam selecionados quando o filme foi 
obtido (o termo usado é penetração, o que é similar ao termo exposição no filme de 
uma câmara)? 

O TR deve verificar a identidade do paciente e todas as indicações visíveis no filme 
como o primeiro passo. Isso ajudará a evitar o erro na interpretação de uma 
radiografia de tórax para um paciente diferente do que está sendo considerado. 

A radiografia torácica simples é obtida usando uma ou duas técnicas: a incidência 
PA ou incidência AP. As incidências são denominadas de acordo com o trajeto do feixe 
de raios X. Na incidência PA, o paciente posiciona suas costas voltadas para a fonte 
de raios X e o tórax contra o filme. O feixe de raios X sai da fonte, passa através da 
face posterior (P) do paciente, segue através do paciente e, em seguida, da superfície 
anterior (A) do paciente, finalmente chegando ao filme. A incidência PA é usualmente 
realizada no setor de radiologia com um equipamento que padroniza a distância da 
fonte de raios X ao filme e onde o técnico de raios X pode maximizar a qualidade de 
cada filme. Além disso, a obtenção do filme com a região anterior do tórax mais 
próxima ao filme minimiza o aumento do coração. 

A radiografia AP é normalmente obtida a partir de uma máquina portátil de 
radiografia. A técnica AP coloca a fonte de raios X em frente ao paciente com o filme 
atrás das costas do paciente. A fonte do feixe de raios X usualmente está muito mais 





próxima ao paciente do que com um filme PA, embora a distância varie de uma 
paciente para outro. A colocação mais próxima da fonte de raios X e a posição do 
paciente levam a um ligeiro aumento da sombra do coração. Esta técnica é 
normalmente utilizada no setor de terapia intensiva porque estes pacientes estão 
muito doentes para irem ao setor de radiologia. De modo geral, filmes portáteis AP 
são comumente de qualidade substancialmente inferior comparados a filmes PA. 
Durante a leitura da radiografia de tórax, o TR precisa considerar a incidência (AP ou 
PA) à medida que ele interpreta o tamanho do coração e achados sutis que podem ser 
influenciados pela qualidade do filme. 

Quando uma radiografia de tórax é obtida usando-se a técnica portátil AP, às vezes 
é difícil alinhar o paciente adequadamente, e uma parte do tórax pode ser perdida. 
Enquanto esses problemas são vistos com mais frequência em radiografias portáteis, 
eles podem muito bem ocorrer com filmes PA e perfis. O TR deve fazer as seguintes 
perguntas: “Todo o tórax está visível no filme?”; “O paciente está bem posicionado?” 

A rotação do paciente pode tornar a interpretação mais difícil por meio da projeção 
de estruturas da linha média (p. ex., a traqueia) para a direita ou para a esquerda. O 
observador pode avaliar a rotação comparando as estruturas anteriores, tais como as 
extremidades mediais (em direção ao meio) das clavículas, com uma estrutura 
posterior, tal como os processos espinhosos (estruturas da linha média da coluna 
vertebral). Em uma radiografia perfeitamente posicionada, os processos espinhosos 
devem ser vistos a meio caminho entre as extremidades mediais das clavículas (Figura 
20-1). A rotação do paciente fará com que o mediastino apareça incorretamente 
amplo. 



1. Arco da aorta 

2. Tronco pulmonar principal 

3. Átrio esquerdo 

4. Ventrículo esquerdo 

5. Aorta descendente 

6. Atno direito 

7. Aorta ascendente 

8. Veia cava supenor 
Q Rolha naslnrji 


10. Traqueia 

11. Brônquio prmcipal direito 

12. Brônquio prmcipal esquerdo 

13. Arténa pulmonar esquerda 

14. Arténa pulmonar direita 

15. Linha pleural 

16. Hcmidiafragma direito 

17. Hemidiafragma esquerdo 


1. Ventrículo direito 

2. Via de saída do 
fluxo pulmonar 

3. Tronco pulmonar 

4. Artéria pulmonar direita 

5. Arténa pulmonar esquerda 

6. Veias pulmonares 

7. Atno esquerdo 

8. Ventrículo esquerdo 


9. Hemidialragma direito 

10. Hemidialragma esquerdo 

11. Arco da aoria 

12. Traqueia 

13. Brônquio lobar supenor direito 

14. Brônquio lobar supenor esquerdo 

15. Escapulas 

16. Manúbrto 

17. Esterno 


FIGURA 20-1 


Diagramas esquemáticos das estruturas normais vistas à radiografia de tórax. A, 


Vista anteroposterior. B, Vista lateral. 


O TR também deve se certificar de que o filme está adequadamente penetrado. Um 
filme impropriamente penetrado pode ocultar alguns detalhes importantes. Uma 
radiografia de tórax com uma penetração adequada deve mostrar os espaços dos 
discos intervertebrais por meio da sombra do mediastino e deve permitir que os vasos 
sanguíneos nas regiões periféricas dos pulmões sejam visualizados. Uma radiografia 
de tórax que é pouco penetrada não permite a visualização dos discos intervertebrais 
através da sombra do coração e pode tornar mais difícil a identificação de patologias 
em áreas de tecidos moles, como o mediastino. Uma radiografia superpenetrada 
expõe demasiadamente o filme, deixando o parênquima pulmonar preto e sem 
capacidade de se visualizar os vasos sanguíneos periféricos. Essa superpenetração 
tornará a avaliação do parênquima pulmonar muito mais difícil. 

Estruturas Anatômicas Vistas à Radiografia Torácica 

Uma vez que o TR tenha revisado os aspectos anatômicos da radiografia torácica, é 
hora de revisar os achados anatômicos da radiografia. As principais estruturas 
observadas na imagem de uma radiografia torácica de rotina estão listadas a seguir e 
ilustradas na Figura 20-2: 

1. Ossos (p. ex., costelas, clavículas, escápulas e vértebras). 


2. Tecidos moles (p. ex., tecidos da parede torácica, abdome superior e linfonodos). 





3. Pulmões (incluindo a traqueia, brônquios e o tecido funcional ou parênquima). 

4. Pleura (coberturas membranosas dos pulmões, incluindo a pleura visceral [a parte 
aderida aos pulmões] e a pleura parietal [a parte que reveste o interior da parede 
torácica]; embora normalmente ocupada por apenas uma pequena quantidade de 
líquido, o espaço entre a pleura parietal e a pleura visceral é chamado de espaço 
pleural). 

5. Coração, grandes vasos e mediastino (i e., os tecidos entre os dois pulmões no 
centro do tórax, delimitado pelo esterno e pela coluna vertebral no sentido AP e pela 
abertura torácica superior [onde a traqueia entra no tórax] e o diafragma no sentido 
crânio-caudal). 

6. Abdome superior. 

7. Parte inferior do pescoço. 



mediais das clavículas (setas) com o processo espinhoso (cabeça de seta) inserido entre eles (A). 


A anatomia vista no filme de raios X deve ser revisada de uma maneira 
cuidadosamente sistemática. Todas as estruturas anatômicas acima listadas devem ser 
individualmente avaliadas. Quando o TR, primeiro, começa a ler as radiografias, é 
importante criar uma lista de estruturas anatômicas que devem ser avaliadas e 
marcar as estruturas à medida que elas forem sendo revistas. Conforme o leitor ganha 
experiência, a lista de checagem se torna automática. 








A avaliação da parede torácica deve incluir a procura pela simetria, fraturas de 
costelas ou outras alterações ósseas. A avaliação dos pulmões começa pela avaliação 
de seu tamanho e densidade. Quaisquer diferenças óbvias na simetria devem ser 
explicadas. Cerca de 80% a 90% do parênquima pulmonar são superpostos por tecido 
ósseo, na forma das costelas, clavículas e coluna vertebral. O tecido ósseo 
suprajacente pode ocultar algumas anormalidades pulmonares. O filme em perfil é 
útil para o esclarecimento da presença ou ausência de anormalidades pulmonares 
suspeitadas nas projeções frontais. O TR deve prestar atenção específica em áreas 
onde anormalidades sutis possam estar escondidas; estas incluem o tecido pulmonar 
atrás das clavículas (especialmente na região medial), a área do pulmão que se 
projeta para trás do coração, e a parte do pulmão que se encontra abaixo do sulco 
posterior (a porção inferior extrema do pulmão que se projeta abaixo do diafragma 
na incidência frontal). A revisão da margem pulmonar em radiografias tanto frontais 
como laterais desvendará quaisquer anormalidades pleurais, tais como líquido no 
espaço pleural (hidrotórax) e ar no espaço pleural (pneumotórax). A avaliação do 
mediastino deve incluir a avaliação do tamanho do coração. Na projeção PA, o 
diâmetro da sombra do coração não deve exceder a metade do diâmetro do tórax. 
Sombras cardíacas maiores sugerem um coração aumentado, como ocorre na 
insuficiência cardíaca congestiva. Os contornos laterais do mediastino devem 
corresponder às estruturas anatômicas normais, conforme delineado na Figura 20-3. 



P, Posterior. 


Técnicas Avançadas de Imageamento do Tórax 









Tomografia Computadorizada do Tórax 

O escaneamento por tomografia computadorizada (TC) é uma técnica de imagem 
do tórax muito útil. Para realizar um escaneamento por TC, um paciente se deita em 
uma mesa de exame chamada “gantry”. O “gantry” é passado no interior de uma 
abertura circular no scanner de TC. As fontes de raios X e os detectores circundam a 
abertura do scanner. Quando o escaneamento começa, a fonte de raios X e os 
detectores passam ao redor do paciente em um movimento circular, com o feixe de 
raios X passando através do paciente para o detector do lado oposto. A informação do 
detector é enviada para um computador, o qual calcula a imagem bidimensional a 
partir dos dados enviados a ele. A imagem criada pelo scan parece uma fatia do 
paciente. Logo após cada imagem de TC tenha sido feita, o “gantry” e o paciente 
terão avançado 1 cm para a próxima imagem. O escaneamento e o gradativo avanço 
do paciente serão repetidos até que toda a imagem do tórax tenha sido obtida. 

Scanners de TC mais recentes usam muitas fontes de raios X e detectores, todos 
conectados a um computador de processamento de imagens de alta resolução. Estes 
novos scanners de TC permitem que o paciente e o “gantry” passem através de um 
scanner rapidamente sem parar para cada imagem. O termo espiral ou helicoidal é 
aplicado frequentemente a estes scanners de alto poder. 

O escaneamento de TC convencional fornece uma excelente visão do tórax e 
permite o mapeamento de porções do tórax que são mal visualizadas em radiografias 
simples de tórax. Áreas tais como o mediastino, o ápice e os seios costofrênicos dos 
pulmões, e as superfícies pleurais são todas facilmente visualizadas com o 
escaneamento em TC. A injeção de um material iodado para contraste faz com que o 
sangue apareça mais denso (em branco) e permite que os vasos sanguíneos sejam 
distinguidos das estruturas de tecidos moles, tais como linfonodos, e aumenta ainda 
mais nossa capacidade de avaliar áreas como o mediastino. O escaneamento de TC 
convencional do tórax é comumente usado para avaliar as seguintes estruturas: 
nódulos e massas pulmonares, os grandes vasos do tórax, o mediastino e doenças 
pleurais. 

Escaneamento por Tomografia Computadorizada de Alta 
Resolução 

Uma TC de rotina do tórax proporciona imagens de todo o tórax. As imagens 
individuais, às vezes referidas como cortes, são usualmente separadas umas da outras 


por 5 a 7 mm. As imagens resultantes representam todas as estruturas que estão no 
interior do “corte” de 5 a 7 mm do tórax. A arquitetura pulmonar é delicada, com 
uma fina rede de tecido conjuntivo, vias aéreas e vasos sanguíneos. Essas estruturas 
são muito pequenas e usualmente perdidas quando um corte mais espesso (com 
espaçamento de 5 a 7 mm) é produzido. Um escaneamento de TC de alta resolução 
(TCAR) é feito para a avaliação de cortes mais finos, tipicamente com 1 mm de 
espessura, normalmente a intervalos de 10 mm. Os cortes de 1 mm de espessura 
produzem imagens que revelam muito mais detalhes do parênquima pulmonar do que 
cortes mais espessos. Como os cortes têm comumente 1 mm de espessura, mas são 
obtidos a intervalos de 10 mm, apenas 10% do tórax é realmente demonstrado por 
imagens. A TCAR é idealmente adequada para avaliação de doença pulmonar 
parenquimatosa difusa, como doenças intersticiais pulmonares, enfisema e 
bronquiectasia. Como 90% do tórax não é demonstrado por imagens usando a TCAR, 
esta é uma escolha ruim para a maioria das outras aplicações da TC. O contraste 
intravenoso é raramente usado para a TCAR. 

Angiografia por Tomografia Computadorizada 

O rápido escaneamento que pode ser realizado em scanners de TC helicoidais tem 
tornado a angiografia por TC possível. Para realizar um angiograma por TC, uma 
grande quantidade de contraste é injetada na veia do paciente. O técnico em TC 
monitora o movimento do contraste, de modo que o scan possa ser iniciado, uma vez 
que o contraste tenha entrado na área a ser estudada. No tórax, a angiografia por TC 
tem sido usada há anos para identificar tromboembolias pulmonares 1 (Figura 20-4). 
Mais recentemente, a angiografia por TC das artérias coronárias tem sido avaliada e 
parece fornecer uma alternativa para a angiografia coronariana de rotina em muitos 
pacientes. 


s 



Vítrea® 
Phase %65 
W/L: 500/230 



FIGURA 20-4 


Angiograma por TC de um paciente com um tromboembolismo pulmonar agudo. O 
embolismo é visualizado como a área escura dentro dos vasos sanguíneos ressaltados em branco pelo 


contraste (seta). 


(Cortesia de G. Foster.) 


Reconstrução Tridimensional 

As capacidades de processamento de imagens de modernos scanners de TC permitem 
a reconstrução do tórax em qualquer direção e a produção de representações 
tridimensionais de algumas áreas do corpo (Figura 20-5). Essas reconstruções podem 
simular a visão que um médico teria durante uma broncoscopia. 






FIGURA 20-5 


Reconstrução tridimensional do coração a partir de um angiograma por TC. 


(Cortesia de G. Foster.) 


Imagem por Ressonância Magnética do Tórax 

A imagem por ressonância magnética (IRM) é ocasionalmente útil na avaliação de 
patologias do tórax. Quando um paciente é colocado em um forte campo magnético, 
uma porção dos núcleos de seus átomos com números de spins diferentes de zero 
(núcleos que têm um número ímpar de prótons e nêutrons), como o átomo de 
hidrogênio, alinha-se com o campo magnético. Os átomos de hidrogênio são bons 
para se estudar porque grande parte de nosso corpo é constituída por eles. O 
hidrogênio está na água, nos açúcares (glicídios), nas gorduras (lipídios) e nos 
aminoácidos. Um breve pulso de uma onda de rádio causará o alinhamento de núcleos 
de hidrogênio movendo em 180 graus. Após o sinal de rádio ter parado, os núcleos 
movem-se de volta para o seu alinhamento original e liberam sua própria onda de 
rádio. A IRM usa as ondas do rádio a partir dos núcleos em realinhamento para gerar 
a imagem. A força das ondas de rádio liberadas é tipicamente medida em menos de 
100 milissegundos (T2) e um segundo (Tl) após o sinal de rádio ter parado. 

A IRM tem vantagens sobre outras técnicas de imagens: a IRM não usa raios X; o 
tecido ósseo tem muito pouco hidrogênio em sua estrutura, de modo que ele aparece 
escuro na IRM e não obscurece os detalhes dos tecidos moles. Os vasos sanguíneos 
frequentemente aparecem em negro em imagens com peso Tl porque o sangue que 






foi tratado com ondas de rádio foi movido para fora da imagem quando ela estava 
sendo criada um segundo mais tarde. Este fenômeno ajuda a diferenciar entre 
grandes vasos sanguíneos e o tecido mole circunjacente. 

A IRM tem algumas limitações significativas quando aplicada à formação de 
imagens do tórax. O grande magneto requerido para o estudo a torna impossível para 
pacientes com marca-passos ou outros objetos de metal significativos em seus corpos 
para submeter-se ao teste. Um paciente com um pequeno objeto de metal, como um 
clip cirúrgico, no encéfalo ou no olho, não pode passar pela IRM. O poderoso 
magneto também impede os TRs de colocar equipamentos de cuidados respiratórios 
contendo metais, tais como ventiladores ou cilindros de gás, nas proximidades da 
máquina de IRM. É criticamente importante evitar levar objetos de metal 
convencionais para perto da máquina de IRM, porque o poderoso magneto puxará o 
objeto metálico com uma grande força, expondo pacientes e profissionais de saúde a 
um risco ameaçador à vida. Ademais, a natureza lenta do processo da IRM significa 
que o movimento respiratório e cardíaco limita seu valor no mapeamento do tórax. 
Os usos mais comuns para a IRM no tórax são para obtenção de imagens do 
mediastino, grandes vasos nos pulmões 2 e regiões hílares dos pulmões. 

Ultrassom 

A imagem ao ultrassom é criada através da passagem de ondas sonoras de alta 
frequência dentro do corpo e da detecção das ondas sonoras que retornam (i. e., 
ecoam) a partir dos tecidos do corpo. O padrão das ondas sonoras que retornam é 
usado para gerar uma imagem do tecido estudado. O ultrassom do tórax é excelente 
para a avaliação do coração ou de líquido pleural. 3 A avaliação do pulmão em si pelo 
ultrassom é raramente útil por causa da capacidade ruim do ultrassom em transmitir 
através dos pulmões cheios de ar. 

O restante do capítulo define as anormalidades comumente encontradas 
envolvendo a pleura, o parênquima pulmonar e o mediastino. O leitor é estimulado a 
modular finamente seus poderes de observação para a avaliação de estudos de 
imagens porque, conforme notado por Pasteur, “no campo da observação, a 
oportunidade favorece a mente preparada”. 








1. Garantia de conteúdo (todo o tórax está visível no filme?). 


2. Garantia de qualidade (a radiografia torácica está adequadamente penetrada ou centrada?). 

3. Aplicação disciplinada de padrão personalizado de procura. 


A PLEURA 


Os pulmões estão circundados por duas delgadas membranas pleurais. A membrana 
externa, conhecida como pleura parietal, adere-se ao interior da parede torácica, à 
superfície superior do diafragma e à face lateral do mediastino. A membrana pleural 
interna, ou pleura visceral, adere-se intimamente à superfície de cada pulmão. A 
pleura visceral se estende ao longo das fissuras que separam os lobos. As membranas 
pleurais ao redor do pulmão não podem ser visualizadas na radiografia torácica 
simples (ou convencional), porque elas se misturam à densidade aquosa da parede 
torácica, do diafragma e do mediastino. Entretanto, a pleura visceral que separa os 
lobos pode ser vista se a superfície pleural estiver paralela ao feixe de raios X. Apesar 
de muito delgada, a pleura visceral que separa os lobos é visível porque ela é 
contrastada com o pulmão aerado a cada lado. 

Hidrotórax 

Em indivíduos sadios, estima-se que de 1 a 5 mL de líquido pleural estejam presentes. 4 
O hidrotórax (também chamado de derrame pleural ) se refere ao acúmulo de líquido 
excessivo dentro do espaço pleural. Normalmente, o diafragma forma uma cúpula que 
se curva para baixo para aderir à parede torácica sobre as costelas inferiores e as 
vértebras torácicas. Em uma radiografia torácica, o arco do diafragma e a parede 
torácica se encontram para formar um ponto chamado de ângulo costofrênico. O 
ângulo costofrênico é visto tanto em radiografias PA como em radiografias laterais 
(Figura 20-2). Se o ponto do ângulo costofrênico encontra-se arredondado, em vez de 
agudo, isso normalmente indica que um hidrotórax está presente 5 (Figura 20-6). Para 
que uma coleção líquida pleural cause um abaulamento do ângulo costofrênico em 
vista frontal, pelo menos 175 a 200 mL de líquido pleural deve ter-se acumulado. O 
raios X em perfil detecta coleções líquidas pleurais menores do que são detectadas 
com uma vista frontal. O ângulo costofrênico posterior se torna abaulado com um 
pouco mais de 75 a 100 mL de líquido. A melhor radiografia para a detecção de 
pequenas quantidades de líquido pleural é a incidência em decúbito lateral, a qual é 






uma incidência frontal obtida quando o paciente está deitado sobre o lado da coleção 
líquida suspeitada. Cerca de 5 mL de líquido pleural podem ser detectados em uma 
radiografia em decúbito. 6 



de 43 anos de idade com derrames pleurais bilaterais de longa data, causados devido a artrite 
reumatoide. Note que o sinal de menisco bilateral também é visualizado posteriormente em vista 
lateral. 


v 

As vezes, o líquido pode se acumular entre o pulmão e o diafragma, e manter um 
ângulo costofrênico agudo, escondendo cerca de 500 mL. 7 É dito do líquido que se 
acumula entre o pulmão e o diafragma que está em uma localização subpulmonar. A 
localização subpulmonar é o primeiro local em que os derrames pleurais se acumulam 
em um paciente em posição ereta. 8 O sinal mais precoce de um derrame pleural do 
lado esquerdo em uma radiografia de tórax em posição ereta é uma distância 
aumentada entre a margem inferior do pulmão esquerdo e a bolha de gás do 
estômago. Com um derrame subpulmonar, pode haver um leve desvio lateral 
associado ao ponto no qual o diafragma se curva para baixo na radiografia frontal de 
tórax (i. e., como um bastão de hóquei com a lâmina em direção à parede torácica 
lateral). 

Se tanto ar como líquido estiverem contidos dentro do mesmo espaço, a interface 
entre o ar e o líquido formará uma densidade de tecido mole com uma margem 
retilínea de nível que tem uma densidade de ar acima dela. A interface pode ter um 
pequeno menisco em ambos os lados. Essas interfaces de nível retilíneas entre o ar e o 
líquido são chamadas de níveis hidroaéreos. Um nível hidroaéreo no espaço pleural 







indica um hidropneumotórax (Figura 20-7). 



com um hidropneumotórax. Note o nível hidroaéreo no espaço pleural. A pleura visceral está 
ligeiramente espessada (seta) a partir de uma cirurgia prévia à direita. 


Ocasionalmente, o líquido ocupa uma posição incomum, tal como no interior de 
uma fissura interlobar (a qual separa os lobos do pulmão). Isto é mais comumente 
visto na fissura menor, a qual se encontra entre o lobo médio direito e o lobo superior 
direito. O líquido dentro de uma fissura pode ser diagnosticado na radiografia 
torácica por uma característica forma elíptica, semelhante a uma lente, tanto na 
projeção PA ou na projeção em perfil (Figura 20-8). 








FIGURA 20-8 


Líquido intracissural. Duas vistas do tórax mostrando líquido acumulado no interior 
da porção superior da cissura maior. Na vista posteroanterior, o líquido é visualizado como uma vaga 
densidade aumentada no lobo superior esquerdo. Note o típico formato elíptico do líquido na projeção 
lateral (setas). 


Em geral, um volume aumentado de líquido é categorizado como um transudato ou 
um exsudato (Capítulo 25), mas um exsudato não pode ser distinguido de um 
transudato na radiografia torácica. Ao contrário, essa distinção requer a análise de 
uma amostra do líquido pleural. A loculação do líquido pleural (ou a retenção do 
líquido que não se movimenta livremente com a mudança de posição) é mais 
comumente vista em derrames exsudativas, hemotórax (sangue no espaço pleural) e 
empiema (infecção do líquido pleural). 

Ultrassom para a Avaliação do Líquido Pleural 

O ultrassom detecta pequenos derrames pleurais de modo confiável. Ele também é 
muito útil na separação do líquido pleural do tecido sólido 9 e identifica prontamente 
as faixas de tecido associadas a derrames loculados. O ultrassom também é útil na 
orientação da toracocentese, particularmente para pequenos derrames pleurais ou 
para derrames loculados. 

Tomografia Computadorizada 

O líquido pleural pode ser identificado facilmente em scans de TC do tórax. No 
paciente em posição supina, o líquido livre se acumula na área mais pendente da 
pleura, a qual é posterior. O líquido pleural que não flui para a região posterior do 
tórax está loculado. 

O revestimento pleural é ressaltado por meio do contraste com algumas formas de 
doença pleural. O espessamento e a nodularidade da pleura são bem visualizadas com 
a TC intensificada por meio de contraste. Uma coleção de líquido pleural de formato 
elíptico, com espessamento e aumento da pleura circunjacente, sugere um empiema, 
o qual é o líquido pleural infectado. 10 A presença de bolhas de gás dentro do líquido 
sem uma cirurgia ou inserção de agulha prévias (as quais podem introduzir ar) 
estabelece o diagnóstico de empiema (Figura 20-9). 





FIGURA 20-9 


Empiema. A imagem de tomografia computadorizada em corte transversal 
demonstra uma coleção de líquido pleural, de formato elíptico, circundado por uma pleura ressaltada 
e espessada (sinal pleural de separação). A presença da bolha de gás (seta) dentro do líquido e dos 
tecidos subcostais extrapleurais espessados (seta curva) é fortemente sugestiva de empiema. 


Pistas em relação ao fato de que se um exsudato pleural é resultante de uma 
inflamação ou de um câncer podem estar presentes na radiografia de tórax. Pistas que 
favorecem uma causa maligna para um derrame pleural incluem a ausência cirúrgica 
de uma sombra de mama (câncer de mama), evidências de uma dissecção prévia de 
linfonodos axilares (câncer de mama), uma massa parenquimatosa pulmonar (câncer 
de pulmão) ou múltiplas massas pulmonares (doença metastática). 

Pneumotórax 

O termo pneumotórax se refere à coleção de ar no interior do espaço pleural. A 
pleura visceral que circunda o pulmão se torna visível quando o ar se acumula no 
espaço pleural. Isso pode ocorrer espontaneamente por causa da ruptura de uma 
vesícula subpleural, ou bleb (um espaço contendo gás no interior da pleura visceral do 
pulmão — uma forma de cisto aéreo pulmonar) ou pode resultar de um trauma ou de 
um procedimento invasivo que punciona a pleura, tal como uma biópsia 
transbrônquica ou uma biópsia pulmonar por aspiração percutânea. O pneumotórax 
pode também ocorrer como uma complicação da ventilação por pressão positiva (o 
que é chamado de um barotrauma). Quando o paciente está em posição ereta, o ar 
intrapleural se acumula sobre o topo do pulmão (ápice) e empurra o pulmão para 
longe da parede torácica. O clínico pode facilmente detectá-lo aqui vendo a margem 
pulmonar e notando a ausência da trama broncovascular entre a margem pulmonar e 
a face interna da parede torácica (Figura 20-10). Se um diagnóstico de pneumotórax é 
suspeitado, uma radiografia de tórax em posição ereta deve ser obtida. A visualização 





de um pequeno pneumotórax pode ser auxiliada ao se obter a radiografia de tórax 
quando o paciente expira. 



FIGURA 20-10 


Pneumotórax. Atelectasia completa do pulmão esquerdo (setas curvas ) resultante 
de um grande pneumotórax esquerdo. 


CASO CLÍNICO Uso do Sinal da Silhueta 


iVia PROBLEMA: Um paciente tem um infiltrado na metade inferior de seu pulmão direito. Não 
está claro se esta pneumonia está localizada no lobo médio direito ou na porção superior do lobo 
inferior. Existe uma maneira de identificar a localização deste infiltrado? 

RESPOSTA: Se a margem direita do coração estiver visível próxima ao infiltrado, a pneumonia está 
localizada no lobo inferior atrás do coração. Se a margem direita do coração não estiver visível, o 
infiltrado deve estar localizado no lobo médio direito, próximo ao lado direito do coração. O 
desaparecimento da margem direita do coração nesta circunstância é devido ao “sinal da silhueta”. 
Neste caso, a pneumonia é considerada uma densidade de água, e, quando duas estruturas de 
densidade similar estão em contato uma à outra no mesmo plano, a margem entre as duas estruturas 
(ou a silhueta da margem do coração) não será visualizada. A pneumonia nos segmentos superiores 
do lobo inferior parece estar próxima ao coração no filme torácico PA, mas não oblitera a margem 
cardíaca em tais casos porque a densidade de água da pneumonia no lobo inferior não está adjacente 
à densidade de água do coração. Neste caso, a margem ou silhueta do coração é vista porque o “sinal 
da silhueta” não está presente. 


Quando o paciente está em posição supina, o ar livre no espaço pleural se move 
para o ponto mais alto no tórax, o qual é o sulco cardiofrênico anterior 11 (Figura 20- 












1). Como o ar nesta região não cria uma borda visível entre a pleura e o feixe de raios 
X, indícios radiográficos para a presença de pneumotórax são mais sutis no paciente 
em posição supina. 11 O paciente em posição supina com um pneumotórax pode ter 
um profundo sinal de sulco 12 (Figura 20-11), que se refere ao acúmulo de ar em 
posição anterior e delineando a margem cardíaca abaixo da cúpula diafragmática. 
Além disso, o abdome superior do mesmo lado frequentemente apresenta uma 
transparência aumentada. Se o diagnóstico permanecer em dúvida,* uma radiografia 
em decúbito ou uma radiografia lateral em posição transversal à mesa (na qual o 
paciente se deita de barriga para cima enquanto os raios X são direcionados através 
do corpo) podem ajudar a fazer o diagnóstico de pneumotórax. 



após esternotomia mediana. Note a transparência aumentada no quadrante superior esquerdo. A 
porção mais alta do tórax no paciente em posição supina é o sulco cardiofrênico anterior. Isso é 
responsável pela margem cardíaca inferior (seta) e pelo coxim adiposo adjacente bem definido. 


Ocasionalmente, o ar no interior do espaço pleural pode estar sob pressão ou 
tensão (Figura 20-12); isso é chamado de um pneumotórax de tensão ou hipertensivo. 
Esta é uma emergência cirúrgica que ocorre quando a ruptura na pleura (a qual 
permite que o ar saia do pulmão e entre no espaço pleural) se abre à inspiração, mas 
se fecha à expiração. Em seguida, o ar continua a se acumular no espaço pleural e 
pode comprimir o coração e o pulmão adjacente. Um pneumotórax de tensão é 
sugerido em radiografias torácicas quando o hemidiafragma é empurrado para baixo 
ou quando o mediastino é deslocado em direção ao pulmão oposto. Um pneumotórax 
de tensão ou hipertensivo requer uma imediata descompressão a partir de um dreno 






torácico ou uma válvula de Heimlich. 



esternotomia mediana e enxerto de pontes vasculares em artérias coronárias. Note o grande 
pneumotórax do lado direito deslocando o mediastino para a esquerda e o hemidiafragma direito 
inferiormente. Esses achados indicam a presença de um pneumotórax hipertensivo à direita que requer 
a colocação imediata de um dreno torácico. 

PARÊNQUIMA PULMONAR 


O parênquima pulmonar é constituído por dois componentes: os sacos aéreos (ou 
alvéolos) e o interstício (as estruturas de suporte do pulmão). Uma doença pulmonar 
parenquimatosa envolve os dois componentes, embora um componente esteja 
normalmente mais afetado que o outro. 

Doença Alveolar 

Quando os alvéolos estão preenchidos com algo mais denso que o ar, eles têm uma 
aparência radiográfica característica, independentemente do material que os 
preenche. O tipo de líquido que preenche os alvéolos varia dependendo do processo 
patológico. No caso de edema pulmonar, os alvéolos estão encharcados com um fluido 
aquoso que contém poucas células sanguíneas. Em uma pneumonia bacteriana, os 
alvéolos estão preenchidos com um fluido exsudativo contendo numerosos leucócitos 
(pus), e, no caso de hemorragia pulmonar, eles estão preenchidos com sangue. Na 
doença conhecida como proteinose alveolar pulmonar, os alvéolos estão preenchidos 
com um material rico em gordura derivado do surfa ctante pulmonar. Tanto uma 








pneumonia como uma hemorragia pulmonar podem causar sombras de densidade 
aumentada em formato de manchas de aparência idêntica, as quais tendem a 
coalescer com o tempo em uma radiografia torácica. Essas sombras são 
frequentemente referidas como infiltrados. 

Essas sombras, ou opacidades, frequentemente têm estruturas tubulares 
hipertransparentes visíveis correndo através delas, as quais representam 
broncogramas aéreos (Figuras 20-13). Normalmente, vias aéreas pérvias não são 
visíveis nos dois terços externos do pulmão à radiografia de tórax. Não há contraste 
entre o ar na via aérea e o ar no pulmão. Entretanto, o contraste aumentado 
produzido pelo preenchimento dos alvéolos circundantes com líquido torna as vias 
aéreas mais visíveis e causa o sinal de broncograma aéreo. Os broncogramas aéreos 
são a marca registrada dos infiltrados que preenchem os alvéolos (a chamada doença 
do espaço aéreo ) (Figura 20-14 e Quadro 20-2). 



aumentada ao longo de ambos os pulmões, destacada pelas transparências tubulares. Estas são 
broncogramas aéreos. Eles são visualizados por causa do preenchimento alveolar que os circunda. Este 
típico padrão de preenchimento alveolar (doença do espaço aéreo) sugere uma pneumonia aguda, 
hemorragia pulmonar ou edema pulmonar. 







FIGURA 20-14 


Pneumonia do lobo médio direito. A corte tomográfico axial computadorizado 
mostra um processo de preenchimento alveolar no lobo médio direito, com broncogramas aéreos 
tubulares correndo através dele. A paciente é uma mulher de 73 anos de idade com pneumonia do 

lobo médio direito.** 


QUADRO 20-2 Aspectos Radiográficos de Processos Alveolares versus 
Processos Intersticiais 


DOENÇA ALVEOLAR DOENÇA INTERSTICIAL 

(DO ESPAÇO AÉREO) 

Broncogramas aéreos 

Nódulos 

Opacidades em aspecto de penugem 

Opacidades lineares/reticulares 

Coalescência rápida 

Linhas septais 

Nódulos acinares 

Cistos 

Distribuição segmentar/lobar 

Faveolamento 



Os broncogramas aéreos indicam que a opacificação está localizada no parênquima pulmonar e não 
no espaço pleural. Eles sugerem infiltrados pulmonares, tais como uma pneumonia. 


Edema Pulmonar 

O edema pulmonar é um dos achados mais comuns em radiografias torácicas de 
pacientes criticamente enfermos. O edema pulmonar pode ser causado por congestão 
vascular, perda de integridade dos capilares pulmonares ou alguma combinação de 


































ambos os fatores. O edema por congestão vascular pode ser causado por insuficiência 
do coração esquerdo (edema pulmonar cardiogênico), insuficiência renal ou 
sobrecarga de líquidos. A ruptura da integridade dos capilares pulmonares causa a 
síndrome da angústia respiratória aguda (SARA [Capítulo 27]). 

O desenvolvimento do edema pulmonar cardiogênico pode ser descrito por meio de 
uma série de alterações na radiografia torácica. Antes que o edema pulmonar se 
desenvolva, a pressão nas veias pulmonares se eleva. A pressão em elevação nas veias 
pulmonares pode ser vista como os vasos sanguíneos que aumentam em direção ao 
ápice do pulmão. Se os vasos sanguíneos em direção ao ápice do pulmão estão do 
mesmo tamanho ou maiores que os vasos sanguíneos em direção à base, diz-se que os 
vasos estão “cefalizados” (Figura 20-15). A cefalização do fluxo sanguíneo pulmonar 
é frequentemente causada por insuficiência cardíaca esquerda. 



brancas). Os vasos sanguíneos em direção ao ápice do pulmão estão aumentados em tamanho 
semelhante aos vasos sanguíneos em direção à base do pulmão. O halo representa o espessamento 
peribronquial ( setas negras ); o halo encontra-se a partir do hilo direito do mesmo filme, está 
aumentado tornando o espessamento peribrônquico mais fácil de ser visto. 

À medida que o fluido se forma a partir das altas pressões venosas, um 
espessamento das paredes brônquicas (espessamento peribrônquico) (Figura 20-15) e 
edema nos septos que separam os lóbulos pulmonares se tornam evidentes. Os septos 
espessados são mais claramente visualizados como delgadas linhas em contraste com 
a margem pleural que correm perpendicularmente para longe da margem pleural. 
Essas linhas são muitas vezes chamadas de linhas B de Kerley (Figura 20-16). 






silhueta cardíaca aumentada de tamanho. As margens laterais do pulmão estão ligeiramente 
deslocadas para longe da parede torácica interna em ambos os ângulos costofrênicos, o que é 
compatível com derrames bilaterais. Existe um espessamento das cisuras na projeção lateral, indicando 
que o líquido pleural está se estendendo para dentro das cisuras interlobares. Numerosas linhas B de 
Kerley são visualizadas como densidades lineares que se estendem para a superfície pleural na região 
inferior direita do tórax. A definição dos vasos centrais está abaixo da adequada, indicando edema 
intersticial. C e D, O mesmo paciente após diurese terapêutica. Note o tamanho diminuído do coração, 
o desaparecimento das linhas B de Kerley e a definição melhorada da vascularização pulmonar central. 


* REGRA PRÁTICA 


Os sinais radiográficos da descompensação cardíaca incluem os seguintes: 


• Aumento do tamanho cardíaco 











• Derrame pleural 


• Redistribuição do fluxo sanguíneo para os lobos superiores 

• Má definição para os vasos centrais (borramento perihilar) 

• Linhas B de Kerley 

• Preenchimento alveolar 

Nota: Esses achados são vistos na Figura 20-16. 

O desenvolvimento de um edema no pulmão em si é visto primeiro nos hilos dos 
pulmões através do embaçamento das paredes normalmente distintas dos vasos 
sanguíneos hilares. Isto é seguido pelo embaçamento e pelo borramento aumentado 
causado pelo edema que progride para fora, em direção à pleura. O aspecto de “asa 
de morcego” é aplicado ao predomínio de edema nas regiões hilares de ambos os 
pulmões, com um edema progressivamente menor nas áreas mais periféricas dos 
pulmões (Figura 20-17). 



distribuição do tipo “asa de morcego”. Os vasos hilares não estão visíveis devido ao edema no 
parênquima pulmonar que circunda estes vasos. O espessamento peribronquial pode ser visualizado 
indicado pelas setas negras. 


Além dos clássicos sinais de edema pulmonar anteriormente listados, muitos 
pacientes com insuficiência cardíaca de longa data terão um aumento de tamanho do 
coração ou um derrame pleural. Os derrames pleurais derivados de uma insuficiência 
cardíaca são normalmente bilaterais. Se o derrame é visível apenas em um lado, 
normalmente é no lado direito. 
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As vezes, a aparência da SARA é similar é quela de outras formas de edema 
pulmonar. Apesar do fato de elas à primeira vista parecerem similares, existem 
algumas diferenças para ajudar a distinguir a SARA do edema pulmonar causado por 
altas pressões vasculares. O edema da SARA é em formato de manchas, é bilateral e 
não predomina nas regiões hilares centrais. Uma radiografia torácica de um paciente 
com SARA também não apresenta a cardiomegalia, a cefalização ou as linhas B de 
Kerley que são frequentemente vistas no edema pulmonar cardiogênico. 

Doença Intersticial 

As doenças que envolvem principalmente o interstício do pulmão têm uma aparência 
radiográfica diferente da aparência das doenças alveolares (Quadro 20-2). O 
interstício do pulmão representa a parte do pulmão que molda os espaços aéreos e 
sustenta os vasos e brônquios à medida que eles passam através do pulmão. O lóbulo 
pulmonar é a menor unidade funcional do pulmão. 13 O lóbulo pulmonar contém 
alvéolos e duetos alveolares dispostos ao redor de uma arteríola pulmonar e um 
bronquíolo central, todos circundados por uma delgada camada de tecido conjuntivo 
fibroso chamado de septo intralobular. Os septos intralobulares não são visíveis em 
uma radiografia normal de tórax. O edema pulmonar devido a um mau 
funcionamento do lado esquerdo do coração causa edema dos septos intralobulares. 
Conforme observado, curtas linhas delgadas a partir dos septos intralobulares 
edematosos podem ser vistas perpendicularmente à pleura (Figura 20-15). Estas são 
as linhas B de Kerley. 

As doenças pulmonares intersticiais (Capítulo 24) formam um grupo de doenças 
que envolvem o trato respiratório inferior. A radiografia de tórax de pacientes com 
doença pulmonar intersticial pode ter vários diferentes aspectos, dependendo do 
estágio e do tipo de doença pulmonar intersticial (Quadro 20-2). A radiografia de 
tórax de um paciente com doença pulmonar intersticial normalmente tem infiltrados 
difusos bilaterais. Os infiltrados podem se apresentar como nódulos espalhados e mal 
definidos (nodulares), como uma coleção de linhas espalhadas (reticulares), ou como 
um faveolamento (ou honeycombing), o qual é o desenvolvimento de espaços císticos 
com paredes bem definidas vistos na periferia do pulmão, e se assemelham a uma 
colmeia de abelhas. O faveolamento é considerado a representação de uma 
cicatrização irreversível e indica um estágio final da doença pulmonar (Figura 20-18). 



FIGURA 20-18 


Vista ântero-posterior do tórax em um paciente que reclama de desconforto 
respiratório. O exame de raios X demonstra doença pulmonar intersticial. Os volumes pulmonares 
estão diminuídos. Vários cistos pequenos hipertransparentes são visualizados por entre as marcações 
intersticiais basais aumentadas, as quais representam o faveolamento. O diagnóstico é de um pulmão 
com escleroderma. Nenhuma anormalidade esofágica está evidente neste filme. 


Existem muitos tipos de doença pulmonar intersticial. As causas incluem etiologia 
infecciosa (como na pneumonia virai) ou ocupacional (p. ex., asbestose ou silicose). As 
duas doenças pulmonares intersticiais mais comuns, a sarcoidose e a fibrose pulmonar 
idiopática, não têm uma causa conhecida. 14 Como muitos diferentes tipos de doenças 
pulmonares intersticiais têm a mesma aparência à radiografia de tórax, a radiografia 
torácica raramente ajuda a estabelecer a causa específica da doença intersticial. 
Indícios para as causas específicas de doença pulmonar intersticial na radiografia 
torácica simples estão revistas na Tabela 20-1. O escaneamento em TCAR tem-se 
tornado uma importante ferramenta no estabelecimento da forma específica de 
doença pulmonar intersticial que um paciente possa ter. A TCAR é particularmente 
útil no diagnóstico da fibrose pulmonar idiopática 15 . 


TABELA 20-1 Indícios na Radiografia Torácica Simples que Indicam a Causa Específica da Doença 
Pulmonar Intersticial 


Indício na Radiografia 

Causa da Doença 

Pneumotórax 

Linfangioleiomiomatose, granuloma eosinofílico do pulmão 

Derrame pleura! 

Artrite reumatoide, lúpus eritematoso sistêmico 

Esôfago dilatado 

Escleroderma, síndrome CREST 

Artropatia erosiva (articulação do ombro, 

clavículas) 

Artrite reumatoide 

Adenopatia mediastinal 


Adenopatia mediastinal 

Sarcoidose, escleroderma, doença metastática 

Calcificação de tecidos moles 

Dermatomiosite, escleroderma 

Placa pleural 

Asbestose 


* CREST significa calcinose cutânea, fenômeno de Raynaud, disfunção esofágica, esclerodactilia e 
telangiectasia. 


Avaliação do Volume Pulmonar 




























A perda de volume, ou atelectasia, é uma anormalidade comum nas radiografias de 
tórax, e a localização e extensão da perda de volume produzem característicos 
padrões na radiografia torácica. A atelectasia pode estar localizada em uma porção 
subsegmentar do pulmão, onde ele tem uma clássica aparência radiográfica chamada 
atelectasia em faixa 16 (Figura 20-19). A atelectasia em faixa está associada a 
distúrbio ventilatório, incluindo movimento diafragmático restrito, às vezes com 
hipoventilação alveolar resultante; secreções retidas, produzindo uma pequena 
obstrução das vias aéreas; e produção diminuída de surfactante. 17 A atelectasia 
comumente ocorre após cirurgia torácica ou abdominal, com pleurisia, ou após 
irritação pleural a partir de fratura de costela ou infarto pulmonar. 



atelectasia em faixas em ambos os lobos inferiores. 


A perda de volume que envolve todo um lobo é usualmente causada por obstrução de 
vias aéreas centrais. 18 O lobo colapsado assume um formato de uma cunha, com o 
ápice da cunha voltado para o hilo e a base da cunha para a superfície pleural. Esta 
cunha será visível no filme de raios X PA ou lateral, dependendo de qual lobo está 
colapsado (Figura 20-20). A obstrução brônquica central pode ser causada por um 
câncer, um corpo estranho, ou um tampão de muco (Figura 20-21). Conforme 
mostrado na Figura 20-22, uma convexidade abaulada para o ápice da cunha indica 
um tumor central. 






FIGURA 20-20 


A, A visão posteroanterior de raios X de tórax mostrando um hemidiafragma 
esquerdo elevado, uma massa hilar à esquerda, e uma densidade aumentada na região torácica 
superior esquerda. B, A projeção lateral mostra uma elevação do hemidiafragma esquerdo e uma 
imagem em cunha de densidade aumentada (setas), com seu ápice voltado para o hilo e sua base 
voltada para a superfície pleural. A hipertransparência (seta aberta) entre o esterno e a cunha é o lobo 
superior direito herniado. C, O corte axial de tomografia computadorizada demonstra uma imagem 
em cunha formada pelo lobo superior esquerdo com atelectasia. As hipertransparências tubulares em 
seu interior são brônquios preenchidos com muco. 



B 


FIGURA 20-21 


Três raios X torácicos portáteis obtidos dentro de um período de 20 horas. A, Boa 
aeração de ambos os pulmões. B, Raios X obtido 17 horas mais tarde mostra uma completa 










opacificação do hemitórax esquerdo. A broncoscopia realizada após esse exame de raios X revelou um 
tampão mucoso no brônquio principal esquerdo. Ele foi removido na broncoscopia. C, Reexpansão 
parcial. 



colapso lobar superior direito. A, Note a opacidade em cunha no lobo superior direito. Observe o 
abaulamento inferior (setas) da fissura menor no filme PA. Isso indica a presença de uma massa 
central. B, O formato cuneiforme da atelectasia do lobo superior direito (setas) é bem visualizado no 
filme lateral. 

A atelectasia de um segmento ou lobo do pulmão causa alterações nas estruturas 

V 

circunjacentes. A medida que os volumes pulmonares diminuem, os tecidos 
circunjacentes* colapsam para dentro, de modo a preencher o espaço que o segmento 
ou lobo colapsado normalmente preenche. Isso pode ser visto pela elevação do 
diafragma do lado da atelectasia, um desvio do mediastino em direção à atelectasia e 
uma expansão ruim do tórax, causando um estreitamento do espaço entre as costelas. 
Se o segmento colapsado do pulmão estiver no lobo superior, o hilo será deslocado 
para cima e a fissura menor à direita será deslocada para cima. 



Os sinais radiográficos de perda de volume incluem os seguintes: 

1. Colapso lobar. 

2. Elevação diafragmática unilateral. 


3. Desvio mediastinal. 













4. Estreitamento do espaço entre as costelas. 


5. Deslocamento hilar. 

Veja as Figuras 20-19, 20-20 e 20-21. 


A avaliação dos volumes pulmonares à radiografia de tórax requer várias 
observações. A contagem das costelas é um método popular para avaliar o volume 
pulmonar. Com uma boa inspiração, a sexta e, às vezes, a sétima costela anterior 
devem se projetar acima do diafragma. Se mais do que sete costelas anteriores 
estiverem visíveis acima do diafragma, uma hiperinsuflação está presente. A doença 
pulmonar obstrutiva está classicamente associada a volumes pulmonares aumentados 
(hiperinsuflação). Em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica, também 
pode haver um aumento no diâmetro AP do tórax, com aumento de tamanho 
associado dos espaços aéreos retroesternal e retrocardíaco, e achatamento dos 
hemidiafragmas. Estes são todos sinais secundários do enfisema pulmonar. Os únicos 
sinais primários do enfisema são a perda e/ou desvio das sombras vasculares 
pulmonares e a aparência das paredes dos espaços aéreos bolhosos (Figura 20-23). 



bolhoso. Uma marcante hiperinsuflação pulmonar está pior à direita. A hiperinsuflação assimétrica 
está causando um desvio mediastinal para a esquerda. Há um achatamento do diafragma, 
proeminência de espaços claros e grandes áreas nas zonas pulmonares superiores que estão 
desprovidas de quaisquer imagens vasculares. As paredes desses espaços aéreos bolhosos estão bem 
visualizadas. 










REGRA PRÁTICA 


0 

Um bom esforço respiratório pelo paciente é necessário para se obter um filme torácico de boa 
qualidade. A visualização das seis costelas anteriores ou das 10 costelas posteriores acima do nível do 
diafragma indica um bom esforço respiratório pelo paciente. 


Como os sinais radiográficos do enfisema estão aparentes apenas com uma doença 
mais avançada, a radiografia de tórax é geralmente considerada insensível para a 
detecção de doença pulmonar obstrutiva. Todavia, a TCAR é bem mais sensível e 
pode mostrar evidências de enfisema, mesmo quando os resultados de testes de função 
pulmonar estão normais. 19 Por exemplo, a Figura 20-24 demonstra um caso de 
enfisema paraseptal do lobo superior, caracterizado por cistos na superfície pleural. A 
TC de tórax pode se comprovar útil para definir quais pacientes podem se beneficiar 
de tratamentos, tais como a cirurgia de redução do volume pulmonar. 



um paciente com enfisema pulmonar. Numerosas hipertransparências císticas estão presentes em 
ambos os pulmões. Note a ausência de imagens broncovasculares dentro das hipertransparências. A 
maioria das áreas enfisematosas está localizada em uma distribuição periférica (setas) ao longo da 
superfície pleural (parasseptal). 


Nódulo Pulmonar Solitário 

O nódulo pulmonar solitário (NPS) é definido como uma opacidade parenquimatosa, 
menor que 3 cm de diâmetro, que é totalmente circundada por áreas de pulmão 
aerado. Um ou dois NPSs são encontrados em cada 1.000 radiografias de tórax. A 
prevalência de malignidade relatada em um NPS varia de 3% a 6% em grandes 
pesquisas da população geral, e 30% a 60% entre os nódulos retirados. 20 










Quando inicialmente encontrado, um NPS deve ser avaliado pelos aspectos listados 
na Tabela 20-2 que podem ajudar a estabelecer uma causa não-maligna. O objetivo 
do rastreamento de um NPS é evitar a ressecção de nódulos benignos enquanto 
estimular a remoção cirúrgica de todos os cânceres potencialmente curáveis. A 
demonstração anatômica axial da TC, acoplada aos poderes de uma melhor 
discriminação de densidades, faz da TC uma ferramenta favorável para a avaliação de 
um NPS. A TC fornece uma avaliação detalhada do formato e das bordas dos nódulos 
pulmonares, além de ajudar a identificar se existe calcificação e, se for o caso, o 
padrão de sua calcificação (Figura 20-25). 


TABELA 20-2 Aspectos Úteis na Distinção de Nódulos Pulmonares Solitários Benignos de Malignos 


Aspecto 

A Favor de um Nódulo Maligno 

A Favor de um Nódulo Benigno 

Idade do paciente 

> 40 anos de idade 

< 40 anos de idade 

Hábito de fumar 

Fumante habitual ou antigo 

Não-fumante durante a vida toda 

Tamanho do nódulo 

>3 cm 

<3 cm 

Formato do nódulo 

Lobulado 

Esférico 

Margens do nódulo 

Espiculadas 

Bem definida 

Se existe uma cavidade 

De parede espessa 

De paredes finas 

Tempo de dobro 

7-465 dias 

< 7 ou > 465 dias 

Calcificação 

Rara, usualmente excêntrica 

Central, lamelar, em pipoca 


* Tempo necessário para que o nódulo dobre de volume. 































FIGURA 20-25 


Exemplos de tomografia computadorizada de nódulos pulmonares solitários. A, 
Calcificação em formato de anel em um nódulo pulmonar solitário no lobo superior direito. Esta 
calcificação lamelar indica um granuloma (um nódulo benigno normalmente causado por um agente 
infeccioso inalado, tal como um fungo) (seta). B, Note a margem espiculada deste nódulo pulmonar 
solitário no lobo inferior esquerdo (seta). Este é um câncer de pulmão. C, A margem lobulada deste 
nódulo (seta) indica diferentes taxas de crescimento dentro de diferentes áreas deste carcinoma 
broncogênico. 


O MEDIASTINO 


O mediastino contém o coração, grandes vasos, traqueia e outras estruturas de tecidos 
moles que se encontram entre os pulmões. O mediastino é dividido em três 
compartimentos: anterior, médio e posterior. Uma vez que uma anormalidade 
mediastinal tenha sido encontrada, a determinação da porção precisa do mediastino 
que é afetada ajudará a determinar as possíveis causas. Os compartimentos 
mediastinais são mais bem definidos no exame de raios X torácico em perfil (Figura 
20-3). Uma linha que se estende do diafragma ao longo da margem posterior do 
coração e da margem anterior da traqueia até o pescoço divide o mediastino anterior 
do compartimento médio. Uma segunda linha que atravessa os corpos vertebrais 1 cm 
atrás de suas margens anteriores e que se estende do pescoço até o diafragma divide o 
compartimento médio do compartimento posterior. A maioria das massas 
mediastinais é visível tanto em projeções frontais como em projeções laterais, e a 








localização específica dentro do mediastino oferece o primeiro indício para o 
diagnóstico. 

A Tabela 20-3 lista as causas comuns de massas nos três compartimentos 
mediastinais. A TC é o melhor tipo de radiologia para avaliação da maioria das 
massas mediastinais. A Figura 20-26 demonstra a disposição anatômica axial normal 
em uma TC implementada por contraste aos níveis dos grandes vasos, arco da aorta, 
carina e câmaras cardíacas. O aspecto da TC de uma massa mediastinal anterior 
(timoma) é demonstrado na Figura 20-27. A Figura 20-28 mostra uma massa 
mediastinal média (cisto broncogênico) em scans de TC axial e de IRM. Uma grande 
hérnia de hiato no mediastino posterior pode facilmente ser confundida com uma 
massa na radiografia torácica frontal, mas é facilmente visualizada à TC na Figura 
20-29. 


TABELA 20-3 Anormalidades Mediastinais por Compartimento 


Mediastino Anterior 

Mediastino Posterior 

Mediastino Médio 

Massa na tireoide ou nas 

paratireoides 

Aneurisma aórtico (aorta ascendente/arco 

da aorta) 

Aneurisma aórtico (aorta 

descendente) 

Lesões tímicas 

Linfadenopatia 

Tumores neurogênicos 

Linfoma 

Cisto broncogênico 

Linfoma 

Cisto pericárdico/coxim 

adiposo 

Massas traqueoesofágicas 

Cisto neurentérico 

Teratoma 

Hérnia de hiato 

Hérnia de Bochdalek 

Hérnia de Morgagni 



Aneurisma ventricular 




* Hérnia na qual os conteúdos abdominais pressionam através de um hiato no diafragma. 

























tomografia computadorizada B, C, D e E foram obtidos. B, A imagem mais superior está ao nível dos 
grandes vasos. O contraste preenche a veia braquiocefálica esquerda (v) à medida que ela segue 
através do mediastino anterior para se unir à veia braquiocefálica direita e formar a veia cava 
superior. O tronco braquiocefálico (ou artéria inominada) e a artéria carótida comum estão em frente à 
traqueia, e atrás das veias. A artéria subclávia esquerda (s) se encontra à esquerda da via aérea 
próxima ao esôfago. C, Neste nível, o arco da aorta (a) se encontra à esquerda da via aérea. O esôfago 
é visualizado à frente do corpo vertebral atrás da via aérea. A veia cava superior opacificada se 
encontra à direita do arco, situado anteriormente. D, Ao nível da carina, a via aérea se bifurca e a 
artéria pulmonar direita ( rpa ) atravessa o mediastino anterior em direção ao brônquio principal 
direito. A veia cava se encontra à direita da aorta descendente ( aa ). O ramo para o lobo inferior da 
artéria pulmonar esquerda se encontra atrás do brônquio principal esquerdo. A aorta descendente é 
visualizada próxima ao corpo vertebral. E, Ao nível do coração, o contraste é visualizado preenchendo 
o átrio direito (ra) e atravessando a valva atrioventricular para dentro do ventrículo direito (rv). A 
espessa parede ventricular esquerda (Zv) é visualizada à medida com o contraste. O átrio esquerdo (La) 
é visualizado anteriormente ao esôfago. 








FIGURA 20-27 


Massa no mediastino anterior. Corte axial de tomografia computadorizada ao nível 
do arco da aorta mostrando uma massa mediastinal anterior encapsulada homogênea (m). Diagnóstico: 
Timoma. 



FIGURA 20-28 


Massa no mediastino médio. A tomografia computadorizada axial (A) e a imagem 
do scan de ressonância magnética (B) ao nível abaixo da carina mostram uma grande massa cística (m) 
no mediastino médio. Diagnóstico: Cisto broncogênico. 














FIGURA 20-29 


Massa no mediastino posterior. A, O filme torácico em posteroanterior mostra uma 
grande densidade de tecido mole (m) obscurecendo a margem cardíaca direita e o hemidiafragma 
direito. B, A imagem axial de tomografia computadorizada a este nível mostra uma grande hérnia 
diafragmática retrocardíaca apresentando como conteúdo o omento e o estômago. 


Pneumomediastino 

O pneumomediastino, uma forma de barotrauma, pode resultar do movimento de ar 
para dentro do mediastino, como também pode ser visto em casos de ruptura 
esofágica (Figura 20-30). Isso normalmente ocorre na porção distai do esôfago em 
pacientes que sofrem procedimentos para distender ou dilatar o esôfago. O trauma 
torácico pode causar ruptura de um brônquio principal, permitindo também o 
movimento de ar para dentro do mediastino. Raramente, o ar penetra para baixo a 
partir dos tecidos moles do pescoço após uma cirurgia de tireoide, paratireoides ou 
tonsilas.* O gás associado a um abscesso retrotonsilar pode também se movimentar 
para baixo em direção ao mediastino através dos planos das fáscias do pescoço. O ar 
que se acumula no retroperitônio pode entrar no mediastino através de aberturas no 






diafragma (hiatos) pela aorta ou pelo esôfago. 



asmática de 11 anos mostra hipertransparências lineares (ar livre) no mediastino e que se estendem 
para o interior dos tecidos moles do pescoço bilateralmente. Note o ar livre ao redor da face lateral da 
clavícula direita (seta). 


Cateteres, Linhas e Tubos 

Um uso comum da radiografia de tórax é verificar a posição dos cateteres, linhas e 
tubos após eles terem sido inseridos. Os TRs devem ser treinados para examinar a 
radiografia de tórax de modo a determinar o posicionamento do tubo endotraqueal, 
de drenos torácicos e de cateteres de monitoramento hemodinâmico. 

Tubo Endotraqueal 

Os tubos endotraqueais são radiopacos ou têm um marcador opaco que indica o final 
do tubo. As radiografias são rotineiramente obtidas ao leito após a intubação para 
avaliar o correto posicionamento do tubo. A radiografia mostra a extremidade distai 
do tubo endotraqueal e a carina. 21 A posição do pescoço do paciente é importante. A 
posição do pescoço usualmente é neutra, mas a posição da ponta do tubo 
endotraqueal pode variar com a posição do pescoço. Especificamente, a posição do 
tubo endotraqueal se move em torno de 4 cm em direção à carina à medida que o 
pescoço se movimenta de uma completa extensão (posição alta) até uma completa 
flexão cervical (posição baixa), a qual é um terço do comprimento médio da traqueia 
adulta. Goodman e Putman 22 sugerem que, quando a cabeça e o pescoço estão na 







posição neutra, o tubo endotraqueal deve estar no meio da traqueia (5 a 7 cm da 
carina). A colocação abaixo da entrada torácica assegurará de que o tubo está além 
das cordas vocais (normalmente ao nível de C5-6). A Figura 20-31 mostra um tubo 
traqueal mal posicionado no brônquio principal direito. 



FIGURA 20-31 


Raios X torácico portátil em posição supina que demonstra uma má posição de um 
tubo endotraqueal no brônquio principal direito (seta). 


I REGRA PRÁTICA 


A extremidade distai do tubo endotraqueal deve estar posicionada a aproximadamente 5 a 7 cm 


acima do nível da carina no paciente adulto. 


Tubos de Traqueostomia 

Os tubos de traqueostomia devem ter dois terços do diâmetro da traqueia e devem se 
projetar dentro dos limites da traqueia na radiografia. A extremidade deve se 
estender além da metade da distância do estorna até a carina. 

Linhas Centrais 

O cateter de pressão venosa central (PVC) é frequentemente colocado através das vias 
jugulares internas ou das veias subclávias. Uma radiografia de tórax deve ser obtida 
após a colocação para avaliar a posição e para excluir complicações processuais (p. 
ex., pneumotórax, hemo tórax). De modo ideal, a extremidade do cateter de PVC deve 
estar na veia cava superior. Este vaso usualmente surge ao nível do primeiro espaço 








intercostal anterior, onde as veias braquiocefálicas se unem. As veias braquiocefálicas 
contêm valvas e, de forma ideal, estes cateteres devem ser colocados centralmente a 
quaisquer valvas. 

Cateteres de Artéria Pulmonar (Swan-Ganz) 

Os cateteres Swan-Ganz são usados para medir as variáveis hemodinâmicas e de 
pressão central, tais como a pressão de oclusão da artéria pulmonar. Os cateteres da 
artéria pulmonar são colocados ao leito e idealmente devem permanecer na porção 
proximal da artéria pulmonar direita ou esquerda. Eles ficam flutuantes em posição 
usando um balão inflável na ponta do cateter. Por causa dessa flutuação, eles são 
colocados na artéria pulmonar direita em mais de 90% dos casos. Quando da medição 
da chamada pressão de oclusão da artéria pulmonar, ou pressão em cunha, o balão é 
inflado e o cateter se move em direção a um vaso mais periférico. Tão logo a leitura é 
realizada, o balão deve ser esvaziado e o cateter puxado de volta para uma 
localização central. A colocação periférica persistente (i. e., quando a ponta do 
cateter estiver avançada no parênquima pulmonar) pode causar infarto do pulmão 
distalmente ao cateter encravado (Figura 20-32). 



horas. A, Um cateter Swan-Ganz (introduzido na artéria pulmonar) no lobo inferior direito (seta). B, 
Raios X obtido após retração do cateter mostra uma densidade aumentada no local, refletindo uma 
área de infarto causado por uma permanência prolongada inadvertida do cateter (setas). 


Drenos Torácicos 

Os drenos torácicos são tubos de pequeno a grande calibre colocados no interior do 






espaço pleural a partir da parede torácica externa. As indicações mais comuns para 
um dreno torácico são o pneumotórax (ar no espaço pleural) e o empiema (pus no 
espaço pleural), embora os drenos torácicos possam também ser usados para drenar 
sangue (hemotórax) ou líquido (hidrotórax), ou para instalar um selante (p. ex., o 
antibiótico doxiciclina) para se conseguir o colabamento do espaço pleural, 
consequentemente prevenindo um pneumotórax ou hidrotórax recorrente. Sob o 
ponto de vista radiográfico, a maioria dos drenos torácicos tem faixas radiopacas ao 
longo de seu eixo, de modo que eles possam ser visualizados na radiografia simples de 
tórax. O dreno torácico deve estar dentro do espaço pleural; deste modo, ele 
normalmente segue o contorno da parede torácica ou do diafragma em uma visão 
radiográfica do tórax. 

Bomba de Balão Intra-aórtico 

A bomba de balão intra-aórtico é um aparelho de contrapulsação que é usado para 
aumentar o débito cardíaco e a pressão sanguínea em pacientes com choque 
cardiogênico. Ele é inserido através da artéria femoral e avançado para o interior da 
aorta torácica. O aparelho tem aproximadamente 26 cm de comprimento, e uma 
ponta radiopaca no topo permite a verificação radiográfica da posição. A bomba infla 
o balão durante a diástole, e ele esvazia durante a sístole para aumentar a perfusão 
das artérias coronárias e o débito cardíaco. A ponta radiopaca deve permanecer um 
pouco além da origem da artéria subclávia esquerda. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A radiologia é uma importante ferramenta para a avaliação da causa e do grau de várias doenças 
pulmonares. Uma variedade de técnicas de radiografia torácica está disponível para auxiliar a 
avaliação de pacientes com doenças pulmonares. 

Os passos para a interpretação do exame de raios X torácico incluem: (1) a revisão da técnica e 
da qualidade dele e (2) empregar uma abordagem disciplinada para a revisão de toda a anatomia 
vista nele. 

Os pulmões são considerados como radiotransparentes, e os ossos são radiopacos. 

Raios X de tórax é um exame útil para a detecção de doenças pleurais, tais como derrame pleural 
ou um pneumotórax. 







Os infiltrados no pulmão representam o preenchimento alveolar devido a líquido formado por 
edema, sangue ou pus. Infiltrados pulmonares aparecerão como segmentos brancos no tecido 
pulmonar envolvido e podem representar pus, sangue, gordura ou água no pulmão. 

Os broncogramas aéreos são vistos quando as vias aéreas preenchidas com ar são circundadas por 
áreas consolidadas (infiltradas) do pulmão. 

Os sinais radiográficos de um edema pulmonar devido a uma insuficiência cardíaca incluem: (1) a 
redistribuição do fluxo sanguíneo para os lobos superiores, (2) as linhas B de Kerley e (3) o 
preenchimento alveolar. 

Os sinais de uma insuficiência cardíaca de longa data incluem o aumento de tamanho do coração 
e derrame pleural. 

Os sinais de perda de volume nos pulmões incluem: (1) o colapso lobar, (2) a elevação 
diafragmática unilateral, (3) desvio mediastinal devido ao colapso lobar, (4) estreitamento do espaço 
entre as costelas, (5) deslocamento hilar e (6) deslocamento de fissuras. 

O exame de raios X de tórax é útil na identificação da posição de cateteres, tubos e drenos. A 
ponta do tubo endotraqueal deve estar a 5 a 7 cm acima da carina quando o pescoço está em uma 
posição neutra. 
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Nota da Revisão Científica: Efusão pleural é igual a derrame pleural líquido. 

Nota da Revisão Científica: A técnica radiológica é de decúbito lateral com raios horizontais transversais, ou o 
paciente deita de barriga para cima enquanto os raios X são direcionados transversalmente pela região lateral do 



Nota da Revisão Científica: Quando se diz pneumonia do lobo médio está implícito que é a direita pois só a direita 
tem lobo médio. 

Nota da Revisão Científica: Os tecidos circunjacentes deslocam-se para dentro, de modo a ocupar o espaço que o 
segmento ou lobo colapsado normalmente cria. 

Nota da Revisão Científica: Tonsilas é mais bem entendida como amígdalas. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever como elaborar uma avaliação nutricional completa. 

♦ Descrever como calcular e a interpretar o índice de massa corporal. 

♦ Descrever a distinção entre duas formas de desnutrição proteico-calórica. 

♦ Listar os indicadores bioquímicos do estado nutricional. 

♦ Estabelecer o que deve ser observado clinicamente no paciente desnutrido. 

♦ Descrever como obter e avaliar uma história nutricional. 

♦ Descrever como estimar o gasto energético diário em repouso. 

♦ Listar as indicações, contraindicações, perigos e limitações da calorimetria indireta. 

♦ Descrever como preparar adequadamente um paciente para a calorimetria indireta. 

♦ Descrever como interpretar os resultados da calorimetria indireta. 

♦ Descrever como os valores do gasto energético em repouso são ajustados para refletir as 
necessidades reais energéticas de um paciente. 

♦ Estabelecer os efeitos da desnutrição sobre o sistema respiratório. 

♦ Descrever como identificar pacientes em alto risco de desnutrição. 

♦ Identificar os efeitos do excesso de proteínas, carboidratos ou de gordura em um paciente. 

♦ Definir quando a nutrição enteral e a nutrição parenteral são necessárias. 

♦ Descrever como identificar e reduzir as complicações respiratórias comuns da alimentação enteral. 

♦ Definir diretrizes nutricionais específicas que se apliquem a pacientes com doença pulmonar 
específica. 










♦ Explicar como os medicamentos pulmonares comuns afetam a nutrição. 


PALAVRAS-CHAVE 

anergia 

antropometria 

azotemia 

calorimetria indireta 
caquético 

desnutrição proteico-calórica (DPC) 

gasto energético em repouso (GER) 

índice de massa corporal (IMC) 

kwashiorkor 

marasmo 

normometabólico 

taxa metabólica basal (TMB) 


A nutrição é vital à vida, à saúde e à sensação de bem-estar. Logo em seguida ao 
fornecimento de oxigênio (O 2 ) ao organismo vivo vem a necessidade de fornecimento 
de nutricional para sustentar a função, o crescimento, a manutenção e o reparo desse 
organismo. Alguns minutos sem ar e o ser humano deixa de funcionar. Da mesma 
forma, dias a semanas sem alimentos e o ser humano não funciona mais. 

A nutrição adequada é essencial à saúde. A relação entre nutrição e condição 
respiratória é recíproca. O suprimento equilibrado de nutrientes é necessário para 
uma função respiratória adequada: o O 2 é necessário para a síntese de ATP e para a 
função muscular, incluindo os músculos respiratórios. A ingestão insatisfatória ou 
inadequada de nutrientes desequilibra a utilização de energia e compromete o 
funcionamento normal dos órgãos. Por outro lado, uma doença pode ou prejudicar a 
ingestão de nutrientes ou alterar o metabolismo, levando à desnutrição. 

A cicatrização dos tecidos traumatizados necessita do fornecimento de substratos 
para a cicatrização, ou seja, nutrientes. A sensação de bem-estar para uma vida longa 
exige a atenção diária e constante ao fornecimento dos nutrientes essenciais. O 






paciente com distúrbios respiratórios tem particularmente o desafio de garantir uma 
nutrição adequada, pois é difícil respirar e deglutir ao mesmo tempo. Este capítulo se 
concentra na avaliação nutricional, ou seja, na determinação das necessidades 
nutricionais dos indivíduos. 

AVALIAÇÃO NUTRICIONAL 

O processo de coleta de dados para determinar o estado nutricional de um indivíduo é 
denominado avaliação nutricional O médico ou nutricionista qualificado e treinado em 
nutrição clínica reúne dados para comparar os vários fatores sociais, farmacológicos, 
ambientais, físicos e clínicos necessários à avaliação das necessidades nutricionais de 
um indivíduo. O objetivo dessa avaliação é reunir os dados para desenvolver um plano 
de tratamento nutricional, o qual assegurará, uma vez introduzido, a nutrição adequada 
para a saúde e o bem-estar. 

Para elaborar uma avaliação nutricional, os médicos ou nutricionistas qualificados 
obtêm os dados de várias fontes e da entrevista com o indivíduo ou um responsável 
pelos cuidados do indivíduo ( caregiver ),* que é a mais importante para determinar as 
práticas de alimentação anteriores e atuais desse indivíduo. Os prontuários médicos 
revelam informações complementares sobre as questões sociais, farmacológicas, 
ambientais e clínicas envolvidas. Em particular, o ABCD da avaliação nutricional 
conduz à elaboração dos planos de tratamentos nutricionais 1 - a antropometria, os 
exames bioquímicos, as observações clínicas e as análises dietéticas são descritos a 
seguir. 

A história social do indivíduo indica seu estado civil, ocupação, nível educacional e 
situação econômica. As interações entre os medicamentos e os nutrientes podem ser 
identificadas nas prescrições dos medicamentos que levam a deficiências nutricionais 
em potencial. As questões relacionadas ao meio ambiente podem indicar as 
dificuldades do indivíduo para adquirir, armazenar e/ou preparar os alimentos. A 
formação educacional adquirida poderá determinar seu potencial para compreender e 
aplicar o aconselhamento nutricional, e sua situação econômica pode orientar a 
escolha de determinados alimentos. 2 O Quadro 21-1 fornece uma visão geral das 
informações a serem incorporadas a uma avaliação nutricional. 


QUADRO 21-1 Componentes de uma Avaliação Nutricional Completa 


PRONTUÁRIO MÉDICO 









• História e exame físico 


• Doenças existentes 

• Medicamentos prescritos 

• Nível de atividade 

• Avaliação médica 

• História social 

ANTROPOMETRIA 

• Peso e altura normais 

• História de perda de peso 

• Peso corporal ideal versus real 

• índice de massa corporal (IMC) 

• Prega cutânea tricipital (PCT) 

• Circunferência muscular do braço 

EXAMES CLÍNICOS LABORATORIAIS 

• Proteínas viscerais 

• índice creatinina-altura 

• Exames imunológicos 

• Balanço nitrogenado 

HISTÓRIA DIETÉTICA 

• Ingestão usual de alimentos 

• Preferências alimentares 


• Apetite 




NECESSIDADES CALÓRICAS TOTAIS 


• Predição do gasto energético em repouso (equações de Harris-Benedict) x fator de estresse 

• Calorimetria indireta 

ACESSO AOS AUMENTOS 

• Renda mensal 

• Nível de escolaridade 

• Mobilidade 

• Impedimentos mecânicos 


Antropometria 

O termo antropometria refere-se às medidas corporais, sendo que as mais utilizadas 
envolvem altura e peso. A espessura da prega cutânea tricipital, as medidas 
musculares do braço, as medidas da cintura e quadris, a circunferência do crânio e o 
diâmetro do punho estão entre as dimensões úteis para avaliar o estado nutricional de 
um indivíduo. 

Altura e Peso 

O médico poderá perguntar ao paciente ou ao responsável pelos cuidados do paciente 
sobre altura e peso, ou então medir essas características. Ao registrar os dados, deve- 
se anotar a data e se as mensurações foram obtidas por meio de questionamento ou 
por medida real. A Tabela 21-1 mostra o peso ideal para adultos saudáveis. Obtidas 
essas duas medidas, um outro indicador mais útil, o índice de massa corporal (IMC), 
pode ser calculado. Essa medida é uma ferramenta acessível para se determinar a 
categoria de peso corporal: abaixo do peso, acima do peso, peso saudável, obesidade 
ou obesidade mórbida (Figuras 21-1 e 21-2). O IMC demonstra numericamente a 
relação entre peso e altura. Segue-se a fórmula usada para calcular esse índice, em 
quilogramas e metros: 


TABELA 21-1 Pesos para Adultos Saudáveis 





Pesos para 

Altura* (m) 

Adultos Saudáveis 

Peso (kg)* 


Média 

Limites Aceitáveis 

1,48 

47,565 

41,200 

53,900 

1,50 

49,400 

42,600 

56,200 

1,52 

50,800 

44,000 

58,000 

1,55 

52,600 

45,800 

59,800 

1,57 

54,430 

47,200 

62,100 

1,60 

56,240 

48,500 

64,000 

1,62 

58,000 

50,340 

66,220 

1,65 

59,870 

51,700 

68,000 

1,67 

61,680 

53,500 

70,300 

1,70 

63,500 

54,880 

72,570 

1,72 

65,300 

56,700 

74,400 

1,74 

67,580 

58,500 

76,650 

1,77 

69,400 

59,870 

78,900 

1,80 

71,200 

61,700 

81,200 

1,83 

73,480 

63,500 

83,460 

1,85 

75,300 

65,300 

85,720 

1,88 

77,560 

67,130 

88,450 

1,90 

79,800 

68,900 

90,700 

1,93 

81,640 

70,760 

93,000 

1,95 

83,900 

72,570 

95,580 

1,98 

86,200 

74,390 

97,970 


Obs.: Os pesos mais alcos nos limites aceitáveis geralmente se aplicam 
aos homens, que tendem a possuir maior massa muscular e peso ósseo; 
os pesos mars baixos se aplicam geralmente às mulheres, que apresentam 
menor massa muscular e peso ósseo. 

*Sem sapatos e roupas. 

De Report of the Dietary Cuidehnes Advisory ComnutUe on the Dietary 
Guidelines for Amencans, Washington, DC: Government Printing Office, 
1995. 









Libras* 


Peso Saudável I Sobrepeso ■ Obesidade * Sem sapatos . t Sem roupas 


As faixas da IMC (peso/altura) apresentadas sâo para adultos Não se trata de faixas exatas para pesos saudáveis e nâo- 
saudávois. Entretanto, elas demonstrem que o risco à saúde aumenta nos níveis mais altos de sobrepeso e de obesidade. 
Mesmo dentro da faixa saudável de I MC, os ganhos de peso podem representar riscos de saúde para adultos. 


Orientações: Encontre seu peso na linha inferior do gráfioo. Em sentido ascendente, vá até o ponto no qual a linha se 
encontra com sua altura. Agora descubra seu grupo de peso. 


>• IMC de 25 define o imite supenor do peso sadio. 
>- IMC supenor a 25 a 30 delire sobrepeso. 

»- IMC supenor a 30 defino obesidade. 


FIGURA 21-1 


Categorias de índices de massa corporal para adultos. 


(Modificado de U.S. Department of Agriculture e U.S. Department of Health and Human Services: Report ofthe Dietary Guidelines 
Advisory Committee for Americans, Washington, DC, 2000, U.S. Government Printing Office.) 
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Categoria: 

□ Obeso 5- 95» percentil □ Normal 10 9 ao 85° percentil 

□ Sobrepeso i 85° percentil ■ Abaixo do peso < 10® percentil 


FIGURA 21-2 


Categorias de IMC para crianças. 


(Modificado de Whitney EM, Cataldo CB, Rolfes SR: Understanding normal and clinicai nutridon (with Info Trac), ed 6, Monteray, CA, 


2002, Brooks Cole. Reimpresso com autorização de Brooks/Cole, divisão da Thomson Leaming: www.thomsonrights.com.) 


IMC - 


Peso (Lb) 
Akura(in) 2 


Quando peso e altura forem indicados em libras e polegadas, use a seguinte 
fórmula: 


IMC 


Peso (í .1 •>) 
Alrura(in) 2 


Na Internet, existe uma calculadora disponível em: 
http://www.nhlbisupport.com/bmi/. 


* REGRA PRÁTICA 


Para estimar o peso corporal ideal em libras, use as fórmulas simples a seguir (método de Hamwi): 




















Homens: 106 + 6 lb para cada polegada de altura > 60 in 
Mulheres: 100 + 5 lb para cada polegada de altura > 60 in 


Categorias de IMC. 

O peso ideal pode ser avaliado por um IMC entre 18,5 e 24,9 para adultos ou IMC 
para a idade entre o 10° e o 85° percentis para crianças. 2 Um IMC entre 25,0 e 29,9 
indica excesso de peso no adulto, e um IMC para a idade entre 85° e 95° percentis é 
sugestivo de excesso de peso nas crianças. A obesidade é definida como IMC superior a 
30 em adultos e acima do 95° percentil para meninos e meninas entre 2 e 20 anos de 
idade. Os adultos classificados como abaixo do peso apresentam IMC inferior a 18,5, 
enquanto as crianças nessa categoria apresentam IMC para a idade no 10° percentil 
inferior 3 * 4 (Figuras 21-1 e 21-2). 

Excesso de Peso/Obesidade. 

Em sua definição mais simples, o excesso de peso e a obesidade ocorrem com o tempo, 
com o consumo de calorias em excesso e/ou pouco gasto calórico por meio de 
atividades ou de exercícios. Há outros fatores contribuintes para o acúmulo de 
calorias armazenadas, como doenças raras, genes ainda não identificados claramente 
e perda de mobilidade por causa de traumatismos ou doença. Em qualquer uma dessas 
situações, houve consumo de calorias em excesso para a quantidade de energia 
(calorias) gasta. 

Kwashiorkor/ Marasmo. 

A classificação de desnutrição inclui kwashiorkor e marasmo. Este último quadro é 
observado tipicamente em crianças entre 6 a 18 meses em áreas carentes do mundo e 
representa a falta extrema de calorias e de proteínas por um longo período de tempo. 
Braços extremamente finos ( match-stick ) e falta evidente de massa muscular e de 
gordura caracterizam a criança ou o adulto com marasmo. O kwashiorkor, por outro 
lado, resulta da privação súbita de proteínas e de calorias, como no caso do primeiro 
filho que é desmamado repentinamente quando da chegada de um outro irmão ou 
quando o leite materno rico em nutrientes é trocado por uma dieta à base de cereais e 
pobre em nutrientes. 2 A protrusão abdominal e o edema de face e membros, 
características do kwashiorkor, resultam da falta das proteínas em circulação 
necessárias para manter o equilíbrio de fluidos e transportar a gordura para fora do 
fígado. As alterações hepáticas são acompanhadas de várias sequelas. Infecções e 




parasitas também podem causar a dilatação abdominal observada nessa doença. 2 
Alguns pacientes exibem a combinação de kwashiorkor e marasmo resultante da 
privação de proteínas e de calorias durante um longo período de tempo. O quadro 
conjunto de perda da massa muscular, de gordura e da albumina circulatória é 
evidente na extrema deterioração no edema edema presente. 

Prega Cutânea do Tricipital 

Na avaliação de nutricional há outras medidas antropométricas úteis, como a área 
muscular do braço (índice muscular) e as pregas cutâneas (medidas de gordura) do 
tricipital e subescapulares. 5 A medição da prega cutânea do tríceps é feita no braço 
direito, no ponto médio entre o acrômio da escápula e a margem inferior do olécrano 
da ulna. Para marcar o ponto médio, o braço deverá ficar fletido em um ângulo de 90° 
do cotovelo. O braço deve estar pendente, um pouco abduzido e com a face palmar 
voltada para a frente, pois um plicômetro deve ser aplicado para medir uma prega 
cutânea. O avaliador agarra a prega com o polegar e o indicador enquanto o 
plicômetro é colocado cerca de 1,27 cm distante dos dedos. Quando o plicômetro ficar 
perpendicular à prega, a leitura poderá ser feita com facilidade. 5 

A 

Area Muscular do Braço. 

Aplica-se a medida da prega cutânea tricipital (PCT) para calcular a área muscular do 
braço (AMB) e o resultado indica as reservas musculares disponíveis para a síntese 
das proteínas ou necessidades energéticas. As alterações que ocorrem na AMB com o 
passar do tempo mostrarão se o paciente foi privado de proteínas ou de calorias; essa 
medida é um dos marcadores de estado nutricional e pode representar um prognóstico 
de mortalidade. 6 

A fórmula para cálculo da AMB é: 


AMB = 


[CMB - (n x PCT)] 2 
4tt 


onde CMB é a circunferência da porção média do braço. Padrões foram estabelecidos 
para grupos etários em todas as etapas da vida. 5 

Indicadores Bioquímicos 

Os valores laboratoriais especialmente significativos usados na avaliação do estado 



nutricional incluem os associados às proteínas séricas. A desnutrição proteico-calórica 
pode ser refletida em valores baixos para albumina, transferrina, transtiretina, 
proteínas de ligação ao retinol e contagem total linfocitária. Os níveis sanguíneos 
desses marcadores indicam o nível da síntese proteica e, por isso, resultam em 
informações sobre o estado nutricional geral. Entretanto, a ingestão inadequada pode 
não ser a causa de valores baixos; pelo contrário, certos quadros de doença, nível de 
hidratação, função hepática, gravidez, infecção e tratamento médico podem alterar os 
valores laboratoriais para cada uma das proteínas circulatórias. Outras proteínas 
viscerais que podem indicar risco nutricional incluem fibronectina, fator de 
semelhante à insulina e a proteína C-reativa. 

Albumina 

A albumina, que abrange a maior parte das proteínas plasmáticas, é medida 
normalmente a um custo mínimo. Sua meia-vida é de 21 dias, o que reduz sua 
utilidade para monitorar a eficácia nutricional no ambiente de terapia intensiva. 7 A 
disponibilidade e a estabilidade geral dos níveis de albumina do dia a dia a 
transformam em um dos testes mais úteis para avaliação de tendências a longo prazo 
(Tabela 21-2). Em combinação com outros achados, como a tricotilomania, edema e 
má cicatrização de feridas, um nível de albumina sérica inferior a 2,8 g/dL auxilia a 
diferenciar o kwashiorkor do marasmo. 8 A Tabela 21-3 mostra a comparação entre as 
duas formas de desnutrição proteico-calórica. 9 do 


TABELA 21-2 Avaliação da Albumina Sérica 


Nível 

Interpretação 

3,5 - 5,0 g/dL 

Normal 

2,8 - 3,5 g/dL 

Depleção leve 

2,1 - 2,7 g/dL 

Depleção moderada 

<2,1 x g/dL 

Depleção severa 


TABELA 21-3 Comparação entre Duas Formas Principais de Desnutrição Proteico-calórica 


Parâmetro 

Inanição (Marasmo) 

Hipercatabolismo ( Kwashiorkor ) 

Etiologia 

Ingestão inadequada de calorias 

Resposta à lesão ou à infecção 

Exemplos 

Câncer, enfisema pulmonar 

Sepse, queimaduras 





































Aspecto físico 

Magro, consumido, caquético 

Pode ser normal, edematoso 

Taxa de 

desnutrição 

Lenta 

Rápida 

Taxa metabólica 

Reduzida 

Aumentada 

Combustível 

Glicose/gordura 

Misto 

Catabolismo 

Reduzido 

Aumentado 

Gliconeogênese 

Aumentada 

Acentuadamente aumentada 

Glucagon 

Aumentado 

Acentuadamente aumentado 

Insulina 

Reduzida 

Aumentada 

Cetogênese 

Aumentada 

Discretamente aumentada 

Catecolaminas 

Inalteradas 

Aumentadas 

Cortisol 

Inalterado 

Aumentado 

Hormônio do 

crescimento 

Aumentado 

Aumentado 

Proteínas 

viscerais 

Normais 

Reduzidas 

Citocinas 

Variáveis 

Aumentadas 

Função 

imunológica 

Normal 

Comprometida 

Evolução 

Resposta adequada ao estresse de 

Infecções, má cicatrização rupturas de ferimentos, úlceras 

clínica 

curta duração 

de decúbito, rupturas cutâneas 

Mortalidade 

Baixa, a menos que relacionada a 

doença subjacente 

Alta 


Transferrina 

A transferrina, a proteína que transporta ferro, tem meia-vida de 8 a 10 dias. Por 
isso, é melhor indicador de melhora do estado nutricional que a albumina. Entretanto, 
a deficiência de ferro influencia seus valores em conjunto com vários outros fatores, 
incluindo a doença hepática, a doença renal, a inflamação e a insuficiência cardíaca 
congestiva. 7 > n 

Transtiretina e Proteína de Ligação ao Retinol 

A transtiretina, também chamada de pré-albumina, e a proteína de ligação ao retinol 
têm meia-vida de apenas 2 a 3 dias e de 12 horas, respectivamente. Cada uma delas 
responde a alterações nutricionais mais rapidamente do que a albumina ou a 












































transferrina. Entretanto, vários estados metabólicos, doenças, terapias e/ou infecção 
afetam os valores laboratoriais. 12 

Esses dois exames são mais dispendiosos que aquele de albumina. Os níveis de cada 
substância sofrem influência de muitos fatores além daquele do estado nutricional. 
Uma vez que essas condições são muito comuns entre os doentes em estado crítico, os 
marcadores de proteínas viscerais têm utilidade limitada para avaliar a deficiência 
nutricional, mas são muito úteis para avaliar a gravidade da doença e o risco de 
desnutrição futura. 13 

Contagem Total Linfocitária 

A carência de proteínas pode comprometer o sistema imune. Dois valores de 
laboratório, contagem de leucócitos e porcentagem de linfócitos, têm sido usados 
como medidas de um sistema imune comprometido. Muitas variáveis não-nutricionais 
influenciam esses valores e, por isso, sua utilidade para avaliar o estado nutricional é 
questionada. 14 

Fibronectina, Fator de Crescimento Semelhante à Insulina e 
Proteína C-Reativa 

A fibronectina, uma glicoproteína com meia-vida de 15 horas, tem papel importante 
na cicatrização de ferimentos. Por ser menos afetada por estresse agudo que as 
demais proteínas viscerais, a fibronectina pode se tornar um marcador importante do 
estado nutricional, assim como um indicador da eficácia do suporte nutricional. 

O fator de crescimento semelhante à insulina (IGF-1), também conhecido como 
somatomedina-C, não é usado rotineiramente no tratamento clínico atual para 
avaliação nutricional. Entretanto, esse fator é usado rotineiramente para medir o 
estado proteico em pesquisas. Ele pode ser mais eficaz que outros meios de 
mensuração do estado nutricional na fase aguda do estresse e sua utilidade pode 
aumentar ainda mais. 

A proteína C-reativa (PCR) é uma proteína da fase aguda liberada com a infecção e 

V 

a inflamação. A medida que as proteínas de transporte (albumina e pré-albumina) 
diminuem, aumentam os níveis das proteínas da fase aguda. Por isso, níveis elevados 
de PCR durante estresse, doença e traumatismo têm sido associados ao aumento de 
risco nutricional. 11 


índice Creatinina-Altura 


Uma vez que a taxa de formação de creatinina na musculatura esquelética é 
constante, a quantidade de creatinina excretada na urina a cada 24 horas reflete a 
massa muscular esquelética. Os valores preditos se baseiam no sexo e na altura, com 
valores de referência de aproximadamente 18 mg/kg de peso corporal por dia para 
mulheres a cerca de 23 mg/kg de peso corporal por dia para os homens. Valores de 
60% a 80% do predito indicam déficit discreto de massa muscular; 40% a 60% 
indicam déficit moderado, e menos de 40% do prognosticado sugere depleção severa 
da massa muscular. 5 Os fatores que influenciam a excreção de creatinina e, por isso, 
complicam a interpretação desse índice, incluem idade, dieta, exercício, estresse, 
traumatismo, febre e sepse. 11 

Balanço Nitrogenado (Catabolismo Proteico) 

Cerca de 16% da proteína é nitrogênio, um fator útil na determinação do balanço 
nitrogenado. Uma vez que esse gás é o principal derivado do catabolismo da proteico, 
sua taxa de excreção urinária pode ser usada para avaliar o equilíbrio proteico. A 
quantidade de excreção de nitrogênio na urina é medida, tipicamente, como o teor de 
nitrogênio urinário em 24 horas. Com esse valor, o balanço nitrogenado é calculado 
como se segue: 


Balanço nitrogenado - Ingestão de nitrogênio (g/24 horas) 
(Nitrogênio urinário [g/24h] + 2 g / 24 h) 


Dois g/dia adicionados ao nitrogênio urinário de 24 horas são uma estimativa do 
nitrogênio médio não mensurado diariamente e perdido por meio de outras fontes 
(ruptura cutânea e gastrointestinal, perda de cabelo, sudorese, fezes). Um fator de 4 
g/dia pode ser usado se o nitrogênio ureico na urina for usado na equação. O número 
maior indica o nitrogênio não-uréico encontrado na uréia, como ácido úrico, amónia, 
creatinina e aminoácidos. A variação é considerável para compostos de nitrogênio 
não-uréico urinário dos indivíduos. Por isso, o nitrogênio urinário é o valor 
recomendado para determinar o balanço nitrogenado. 12 


Estado Imunológico 

A imunidade diminuída (anergia) é um achado comum na desnutrição, especialmente 
a do tipo kwashiorkor. Com frequência, ocorre redução dos linfócitos, mensurados pela 


contagem total de linfócitos ou CTL (CTL = linfócitos x % de linfócitos). 
Infelizmente, a CTL é um indicador um tanto inespecífico, que pode sofrer flutuações 
diárias, mesmo em pessoas sadias. 

Pacientes desnutridos também exibem sinais de diminuição de imunidade quando 
submetidos a certos tipos de teste cutâneo de hipersensibilidade. Uma vez que muitos 
medicamentos e condição de doença estão associados à anergia, o valor deste exame 
também é limitado. 15 

Função Pulmonar 

Os resultados da prova de função pulmonar podem se alterar com a desnutrição. A 
fraqueza do diafragma e de outros músculos inspiratórios pode reduzir a capacidade 
vital e a pressões inspiratórias máximas. A força e a resistência dos músculos 
respiratórios ficam afetadas, especialmente o diafragma. A função pulmonar saudável 
está associada à ingestão dietética de antioxidantes como as vitaminas C e E, 
betacaroteno e selênio. 16 

Indicadores Clínicos 

Com frequência, os sinais físicos da desnutrição aparecem primeiro em tecidos 
selecionados como cabelos, olhos, lábios, boca e gengivas, pele e unhas. Cabelos 
brilhantes e firmes no couro cabeludo, olhos claros e brilhantes que se ajustam 
facilmente à luz, língua adequadamente ruborizada e sem edema, gengivas sem 
sangramento ou edema, pele com coloração adequada, uniforme e firme, unhas 
rosadas, lisas e firmes são sinais de estado nutricional aceitável. Além da desnutrição, 
outras causas de anomalias nas apresentações mencionadas podem incluir 
tratamentos clínicos, anemia, alergias, queimaduras solares, medicamentos, práticas 
insatisfatórias de higiene, envelhecimento ou várias outras doenças. 7 Os pacientes 
com desnutrição persistente se apresentarão frequentemente muito magros, a ponto 
de as costelas e estruturas ósseas do tórax se tornarem visíveis. Nesses casos, o 
paciente é considerado caquético. 

Medidas Dietéticas 

No processo de avaliação nutricional é preciso identificar as práticas dietéticas 
anteriores. Vários meios estão disponíveis para se determinar a quantidade de 
alimentos consumidos pelo indivíduo. O nutricionista pode utilizar o recordatório de 


24 horas ou de ingestão diária atual, um diário alimentar ou registro alimentar, ou 
ainda um questionário de frequência alimentar. Cada método tem suas vantagens e 
desvantagens. 

Recordatório de 24 Horas 

O recordatório de 24 horas pode ser usado a partir da anamnese, na qual o paciente 
informa os alimentos e as quantidades de cada um deles consumidos nas últimas 24 
horas. Essa técnica direta é usada com frequência e pode ser facilmente incorporada à 
anamnese. A precisão do recordatório depende da memória do paciente, da percepção 
do volume da alimentação e da habilidade do profissional em extrair as informações 
completas do paciente. Pastas, molhos, sobremesas, bebidas ou petiscos podem ser 
esquecidos, tornando a análise imprecisa (i.e., especialmente em termos de total de 
calorias). Os pacientes informam, com frequência, que nas 24 horas anteriores 
exageraram em sua ingestão de alimentos. 

Recordatório de Ingestão Usual 

Para melhorar a precisão, pode-se pedir ao paciente que relembre sua ingestão diária 
usual de alimentos. Entretanto, nenhum desses dois métodos faz concessões para fins 
de semana, férias, comemorações ou outras alterações significativas na ingestão 
alimentar. 

Diário Alimentar ou Registro Alimentar 

O diário alimentar ou o registro alimentar podem ser usados para descobrir o que o 
paciente está ingerindo. Nesse caso, pede-se ao paciente para registrar por escrito, 
diariamente, tudo o que ele ingerir. O paciente pode registrar a ingestão de alimentos 
por um determinado período de tempo, mais frequentemente em um período de 3 a 7 
dias. Assim, os pacientes trarão a história dietética pronta, em vez de usar o tempo da 
anamnese como a oportunidade para revelar as práticas dietéticas. Entretanto, o 
simples ato de registrar tudo o que se ingeriu influencia as escolhas alimentares; por 
isso, a precisão de uma história dietética é reduzida. 

Questionário de Frequência Alimentar 

Os pacientes podem completar um questionário de múltiplos itens sobre escolha de 
alimentos, quantidades e frequência com que aquele alimento é ingerido, para se 
identificar sua história de ingestão alimentar. Esses formulários podem abranger um 


espectro amplo de alimentos ou de alimentos de interesse específico às questões 
atuais. Os questionários de frequência alimentar relacionam em geral os alimentos 
mais comuns em quantidades típicas, os quais estão geralmente associados ao software 
do computador para facilitar a análise do teor de nutrientes da dieta de um paciente. 
A precisão da análise dos nutrientes depende da memória do paciente quanto aos 
alimentos ingeridos durante um determinado período de tempo e da percepção desse 
paciente sobre as quantidades relacionadas versus as quantidades consumidas. 

Avaliação da História Nutricional 

O recordatório de 24 horas, ou o recordatório atual, o diário ou o registro alimentar 
ou ainda o questionário de frequência alimentar podem ser avaliados para fins de 
ingestão usando-se a pirâmide alimentar ( MyPyramid), um guia de orientação 
nutricional ou ainda um pacote com software de análise nutricional. 

Pirâmide Alimentar. 

Nos Estados Unidos, o Departament of Agriculture e o U.S Departament of Health and 
Human Services têm cooperado durante os anos visando recomendar nutrição 
equilibrada para os cidadãos norte-americanos. O esquema atual da pirâmide 
alimentar, que mostra as orientações, divide os alimentos em grupos com base na 
contribuição nutricional do agrupamento; p. ex., o grupo dos grãos é formado por 
pães, pastas e arroz, que contribuem todos com as vitaminas B, folato, ferro e 
proteínas para as dietas. A medida (onças ou xícaras) de porções é recomendada para 
níveis múltiplos de calorias de cada um dos grupos de alimentos: grãos, proteínas, 
laticínios, frutas e vegetais. O consumo das quantidades recomendadas de cada 
alimento deverá fornecer nutrição equilibrada e adequada para uma pessoa sadia 
(Tabela 21-4). O nível de calorias se baseia na idade, sexo e nível de atividade. O 
médico ou o paciente podem fazer uma visita on line em: http://mypyramid.gov para 
inserir os dados do indivíduo e obter o nível de calorias recomendado. A comparação 
de um recordatório de 24 horas com a pirâmide alimentar (Figura 21-3) 17 fornece 
uma estimativa da adequação da dieta ao paciente. Aqueles que preferirem alimentos 
sem carne poderão selecionar alimentos e o número de porções da Pirâmide 
Alimentar Vegetariana (Figura 21-4). 18 

TABELA 21-4 Orientações Dietéticas para Norte-americanos - 2005 


Orientações 


Objetivo 









Nutrientes 

adequados com 

necessidades 

calóricas 

Consumir variedade de alimentos e bebidas com concentração nutricional dentro e entre os 
grupos alimentares básicos e escolher alimentos que limitem o consumo de gorduras saturadas e 
trans, colesterol, açúcares adicionais, sal e álcool 


Manter com as ingestões recomendadas dentro das necessidades calóricas adotando padrão 
equilibrado de alimentação, como o USD A Food Guide ou o DASH Eating Plan 

Controle do 

peso 

Manter o peso corporal na faixa sadia, equilibrar as calorias alimentares e bebidas e aumentar a 

atividade física 


Para prevenir ganho gradual de peso, efetuar pequenas reduções no consumo de calorias e 

aumentar a atividade física 

Atividade física 

Envolver-se em atividades físicas regulares 


Atingir o condicionamento físico através do condicionamento cardiovascular, alongamento e 

exercícios de resistência 

Grupos 

alimentares de 

encorajamento 

Consumir quantidades suficientes de frutas e vegetais 


Escolher variedade de frutas e vegetais diariamente 


Consumir aproximadamente 85 g de produtos integrais por dia; a metade dos grãos deverá ser 
integral 


Consumir 3 xícaras por dia de leite desnatado ou semidesnatado ou derivados do leite 

Gorduras 

Consumir 10% de calorias de gorduras saturadas e menos de 300 mg diários de colesterol e 
manter as gorduras trans ao mínimo possível 


Manter a ingestão total de gorduras entre 20% e 35% das calorias 


Escolher carnes magras, com pouca gordura ou sem gordura, aves, grãos secos e derivados do 

leite 


Limitar a ingestão de gorduras e óleos em gorduras saturadas e/ou trans e escolher produtos com 
baixo teor dessas gorduras e óleos 

Carboidratos 

Escolher sempre frutas ricas em fibras, vegetais e cereais integrais 


Escolher e preparar alimentos e bebidas com pouco açúcar 


Reduzir a incidência de cáries dentárias praticando boa higiene oral e consumindo menos açúcar 

e amido 

Sódio e 

potássio 

Consumir menos de 2.300 mg de sódio por dia (cerca de 1 colher de chá de sal) 


Escolher e preparar alimentos com pouco sal 


Consumir alimentos ricos em potássio (i.e., frutas e vegetais) 

Bebidas 

alcoólicas 

Para os que escolherem consumir bebidas alcoólicas, recomendamos moderação 






















































Gestantes e mulheres em fase de amamentação não deverão consumir bebidas alcoólicas, nem 
aqueles que não podem reduzir seu consumo de álcool, nem aqueles sob tratamento com 
medicamentos que interagem com o álcool ou aqueles com específicas condições clínicas 

Segurança 

alimentar 

Lavar as mãos, as superfícies de contato como alimento, frutas e vegetais. As carnes e aves não 

devem ser lavadas 


Separar alimentos crus, cozidos e prontos para comer durante as compras, preparando ou o 

armazenando os alimentos 


Cozinhar os alimentos em temperatura adequada para destruir os microrganismos 


Refrigerar alimentos perecíveis imediatamente e descongelar adequadamente 


Evitar a ingestão de leite cru (não-pasteurizado) ou de quaisquer produtos derivados de leite 
não-pasteurizado, ovos crus ou parcialmente cozidos ou alimentos contendo ovo cru, carne ou 

aves cruas ou mal cozidas, sucos não-pasteurizados e brotos crus 


Compilado de U.S. Department of Agriculture and U.S. Department of Health and Human Services: Nutrition andyour health: dietary 
guidelines for Americans, Washington, DC, 2005, U.S. Government Printing Office. 



(De U.S. Department of Agriculture, Center for Nutrition Policy and Promotion, April2005.) 
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Pirâmide Alimentar ▲ Vegetariana 


FIGURA 21-4 


Pirâmide Alimentar Vegetariana. 


(Adaptado de U.S. Department of Agriculture and U.S. Department of Health and Human Services: Nutrition andyour health: dietary 


guidelines for Americans, Washington, DC, 2005, U.S. Government Printing Office; http://mypyramid.gov; e da General Conference [of 
Seventh-day Adventists] Nutrition Council: My vegetarian food pyramid, Silver Spring, MD, 2006.) 


Guia de Análise de Nutricional. 

Um guia contendo o teor de nutrientes de alimentos específicos pode ser usado para 
calcular manualmente a adequação de um recordatório de 24 horas. Esta é uma tarefa 
cansativa e demorada. 

Software de Análise de Nutrientes. 

Pirâmide Alimentar Vegetariana (existem vários programas de computador). 
Programas de computador são usados para determinar o total de calorias, a 
porcentagem de calorias dos macronutrientes (proteínas, carboidratos e gorduras) e 
unidades de micronutrientes e de fibras. Os alimentos e as porções individuais do 
paciente podem ser inseridos em um arquivo de computador para determinar 
rapidamente o teor de nutrientes de uma história dietética. O número total de 
alimentos relacionados nos pacotes de software varia, assim como a utilidade dos 
relatórios impressos e das características de fácil utilização do software. 


Avaliação Global Subjetiva 











A avaliação nutricional pode ser obtida por meio de um processo conhecido como 
Subjective Global Assessment (SGA), ou Avaliação Global Subjetiva. Esse processo usa 
as informações do paciente sobre alterações do peso, ingestão de alimentos, sobre 
vários sintomas, capacidade funcional em várias áreas, a doença e suas exigências 
nutricionais e várias características físicas. Para cada categoria é atribuído um escore 
para se determinar a classificação SGA dos pacientes bem-nutridos, moderadamente 
desnutridos ou seriamente desnutridos. 19 » 20 

Considerações para Toda a Vida 
Gravidez e Lactação 

Uma dieta sadia com adição de nutrientes é essencial para uma gravidez bem- 
sucedida e a lactação. As exigências do feto em desenvolvimento e do lactente 
aumentam as necessidades de calorias e de proteínas da mãe. 21 A garantia da 
ingestão adequada de vitaminas e sais minerais para dar suporte à gravidez e à 
lactação exige aumento modesto em todas as vitaminas e minerais, em comparação 
com as necessidades da mulher entre 19 e 30 anos, com exceção de magnésio, fósforo, 
vitaminas D, E e K e da biotina para alguns grupos etários. 22 

Crianças 

O crescimento rápido observado nos primeiros meses de vida diminui durante a fase 
da deambulação e na idade escolar. A nutrição deve fornecer obrigatoriamente os 
nutrientes para o crescimento regular das crianças. Durante essa fase, formam-se os 
hábitos alimentares para a vida toda, influenciados pelos amigos, pais, parentes mais 
próximos, pela televisão e pela propaganda. As crianças, especialmente a criança 
doente, utilizarão a alimentação para manipular os pais e as pessoas que cuidam 
delas. 23 

Adolescentes 

Os adolescentes continuam a crescer em surtos. As necessidades nutricionais refletem 
os níveis de crescimento e de atividade nessa fase, que podem ser atendidos variando- 
se o número de porções dos mesmos alimentos consumidos pelo resto da família. As 
escolhas alimentares precisam ser baseadas nos documentos do U.S. Dietary Guidelines 
e Food Guide Pyramid, e não na propaganda ou pela influência de amigos. A 
alimentação é uma área na qual adolescentes podem expressar sua independência de 


crescimento ao escolherem novos padrões alimentares. Alguns desses padrões se 
baseiam em necessidades ou necessidades percebidas, enquanto outros se baseiam nas 
imagens (p.ex., gravidez, formação muscular, restrição ou excesso de calorias, fast 
foods, várias refeições curtas com vários petiscos). Outros adolescentes escolherão 
padrões de alimentos vegetarianos nessa fase. 23 » 24 

Adultos 

As recomendações anteriores sobre a nutrição de adultos visavam reduzir as 
deficiências nutricionais. Beribéri, pelagra, escorbuto e doenças afins não mais 
representam preocupações de saúde para os norte-americanos. Por outro lado, a 
doença cardíaca, os acidentes vasculares encefálicos, câncer, diabetes e doenças 
resultantes da obesidade orientam as recomendações atuais. Por isso, as U.S. Dietcory 
Guidelines, a Food Guide Pyramid e a Food Labei, em conjunto, recomendam refeições 
com padrões baixos em gordura total, gordura saturada, colesterol, sódio e açúcar, e 
que, ao mesmo tempo, incluam frutas em abundância, vegetais e cereais integrais nas 
preferências alimentares. 4 » 17 > 18 > 25 

Idosos 

A porcentagem da população dos Estados Unidos com idade superior a 65 anos 
aumentou de 4% em 1900 para 12,8% em 2000. Esse grupo de cidadãos é muito 
heterogêneo, variando desde os muito ativos até os internados em instituições de 
repouso. À medida que o tempo passa, a perda de peso se torna a preocupação 
principal. A perda de massa total corporal magra (músculos) e o aumento na gordura 
corporal total do corpo em virtude da redução da atividade resultam na diminuição 
das calorias necessárias. Com exceção dos aumentos resultantes da vida adulta em 
vitaminas D e Bõ, e dos minerais cálcio e cromo, 22 as necessidades de nutrientes para 
os idosos permanecem as mesmas, mesmo que as calorias totais tenham diminuído. 
Com frequência, os idosos preferem consumir menos calorias que anteriormente em 
virtude das alterações nas habilidades do paladar, do olfato, de discernir entre 
alimentos brilhantes e coloridos, em virtude das alterações do paladar provocadas 
pelos medicamentos e/ou em virtude da falta de interesse na compra e no preparo 
dos alimentos. As questões socioeconômicas podem limitar a capacidade de comprar 
alimentos. Além disso, o prazer de comer diminui quando se faz uma refeição 
solitária. 26 


RESULTADOS DA AVALIAÇAO NUTRICIONAL 


Os nutricionistas concentram a maior parte de seus esforços profissionais na 
avaliação nutricional com o objetivo de desenvolver um plano de tratamento 
nutricional. A introdução desse plano de tratamento exige a cooperação do paciente, 
da família ou das pessoas responsáveis pelos cuidados ao paciente, e dos profissionais 
de serviços de saúde, incluindo o terapeuta respiratório (TR). Todos os membros da 
equipe de serviços de saúde beneficiam os pacientes por meio de recomendações de 
suporte intencional para alterações dietéticas. O reforço para as escolhas alimentares 
que os pacientes devem fazer tem múltiplos resultados positivos. 

Com a intervenção nutricional, os pacientes melhorarão sua ingestão de nutrientes 
e, por sua vez, reduzirão a mortalidade e a morbidade. A melhora no estado 
nutricional aumenta a tolerância do paciente para regimes terapêuticos de 
tratamento de doenças e reduz o tempo de recuperação. Os benefícios econômicos 
resultantes são multifatoriais: redução do tempo de internação hospitalar, menor 
necessidade de medicação e de tratamento médico ou de terapia prolongada e 
aumento nos anos de produtividade. 27 

Recomendações Básicas sobre as Principais Orientações 

As práticas dietéticas no passado podem ser avaliadas usando-se as recomendações de 
várias fontes. Nos EUA, entidades governamentais, grupos não governamentais e 
organizações profissionais desenvolveram recomendações para o público, a fim de 
melhorar o estado nutricional dos norte-americanos. As normas nacionais nutricionais 
aquele país se baseiam em três documentos: Dietary Guidelines for Americans 4 , 
MyPyramid 17 d 8 e Food Labei 25 Outras fontes também forneceram recomendações. 

MACRONUTRIENTES E NECESSIDADES ENERGÉTICAS 


O objetivo da avaliação nutricional é determinar um plano de tratamento nutricional 
para o paciente ou cliente. As necessidades calóricas ou energéticas são fundamentais 
às recomendações do plano do tratamento nutricional.* Os macronutrientes suprem as 
necessidades energéticas do corpo e são três: proteína, carboidratos e gordura. Cada um 
deles contribui para a ingestão calórica com 4, 4 e 9 calorias (kcal) por grama, 
respectivamente. O álcool é a outra única fonte calórica com cerca de 7 kcal por 
grama. O Quadro 21-2 mostra os fatores que influenciam as necessidades energéticas 






e de macronutrientes. 


QUADRO 21-2 Fatores que Influenciam as Necessidades Energéticas e de 
Macronutrientes 


NECESSIDADES ENERGÉTICAS 

• Altura, peso 

• Nível de atividade 

• Fase de crescimento: neonatos até a adolescência, gestação, lactação 

• Presença de infecção ou febre 

• Cirurgia 

• Trauma, fraturas 

• Presença de infecção ou de inflamação 

NECESSIDADES DE PROTEÍNA 

• Fase de crescimento 

• Cirurgia, trauma, fraturas, infecção 

• Função renal (rins) 

• Função hepática 

• Administração de corticosteroides 

NECESSIDADES DE GORDURA 

• Necessidades totais de energia 

• Hiperlipidemia, diabetes melito 

• Distúrbios hepáticos, vesiculares e pancreáticos 

• Doença cardiovascular 






Estimativa de Necessidades Energéticas 


As necessidades calóricas de um indivíduo representam a relação entre ingestão de 
energia e gasto energético relativo ao peso corporal e ao nível de atividade e fatores 
de estresse (Quadro 21-3). 


QUADRO 21-3 Ajustes do GER Predito por Harris-Benedict para Níveis de 
Estresse e de Atividade 


Instruções: Multiplicar GER x (1) pelo fator de estresse mais relevante e em seguida (2) pelo fator 
de atividade adequado 


Condição 

Fator 

FATORES DE ESTRESSE 

Desnutrição 

0,7 

Insuficiência renal crônica, não-dialisada 

1,00 

Manutenção da hemodiálise 

1,00-1,05 

Cirurgia eletiva, não complicada 

1,0 

Peritonite 

1,15 

Traumatismo de partes moles 

1,15 

Fratura 

1,20 

Infecção, leve 

1,00 

Infecção, moderada 

1,20-1,30 

Infecção, severa 

1,40-1,50 

Queimaduras, 0% a 20% da área de superfície corporal (ASC) 

1,00-1,50 

Queimaduras, 20% a 40% da ASC 

1,50-1,80 

Queimaduras, 40% a 100% da ASC 

1,80-2,00 

FATORES DE ATIVIDADE 

Confinado ao leito 

1,2 

Fora do leito 

1,3 


Exemplo: Um paciente acamado com infecção moderadamente severa tem GER de Harris-Benedict 
predito de 1.100 kcal/dia. Estimar as necessidades reais energéticas desse paciente 

Necessidade energética real = GER predito x fator de estresse x fator de atividade 

Necessidade energética real = 1.00 kcal x 1,25 x 1,2 






















































Necessidade energética real = 1.650 x kcal 


A medida clássica do gasto de energia é a taxa metabólica basal (TMB). Obtida 
após 10 horas de jejum, a TMB mede o número de calorias (kcal) gastas em repouso 
por metro quadrado de superfície corporal por hora (kcal/m 2 /h). A TMB varia de 
acordo com o tamanho corporal, idade e sexo. As necessidades calóricas para o gasto 
energético aumentam acima da TMB com base no nível de atividade, fase de 
crescimento (gravidez, lactação) e extensão da lesão. 

Na prática clínica, os médicos estão mais interessados nas necessidades energéticas 
diárias do paciente (kcal/dia). Há vários métodos para estimar as necessidades 
energéticas diárias. O “método rápido” estima as necessidades energéticas diárias com 
base em um fator simples, o peso corporal. Como alternativa, as equações preditas de 
Harris-Benedict podem ser usadas para estimar o gasto de energia em repouso 
(GER): 


GER kcal/dia (homem)- 66,5 + [13,8 x peso (kg)] + 

[5 x altura (cm)] - 6,8 x idade em anos) 

GER kcal/dia (mulher)= 65,51 + [9,6 x peso (kg)] + 

[1,9 x altura (cm)] - 4,7 Idade (em anos) 

Existe uma calculadora para GER na Internet em: 
http://www.brianmac.demon.co.uk/predictrdee.htm; a altura em polegadas é 
convertida em centímetros multiplicando-se por 2,54 e o peso em libras é convertido 
para quilogramas dividindo-se por 2,2. O GER é multiplicado por um fator de 
atividade para determinar as necessidades calóricas diárias. Embora o GER predito 
seja, em média, cerca de 10% superior à TMB, ele ainda tende a subestimar as 
necessidades reais de energia. 

Para superar das limitações das fórmulas de estimativas, as necessidades 
energéticas podem ser medidas no leito. Para tanto, usa-se um procedimento 
denominado calorimetria indireta, que envolve a mensuração do consumo de O 2 do 
paciente e a produção de CO 2 . A partir desses dados, consegue-se computar o GER 
rapidamente. A calorimetria indireta é descrita mais detalhadamente mais adiante 
neste capítulo. 

Naturalmente, as necessidades calóricas variam de acordo com o nível de atividade 
e o estado de saúde. As necessidades energéticas de indivíduos doentes podem ser 
significativamente mais altas que os valores normais preditos. Já para indivíduos 





obesos essas necessidades são menores, pois o tecido adiposo utiliza menos energia 
que o muscular. As necessidades de energia deverão ser reavaliadas e ajustadas 
sempre que houver alterações de peso superiores a 2,3 a 4,5 kg. 


\ REGRA PRÁTICA 


Para estimar as necessidades energéticas do adulto médio em kcal/dia, identifique o objetivo e 
multiplique o peso corporal atual do indivíduo em quilogramas pelo fator listado, como se segue: 


Objetivo 

Necessidades Energéticas (kcal/kg) 

Manutenção do peso 

25 a 30 

Ganho de peso 

30 a 35 

Perda de peso 

20 a 25 


Calorimetria Indireta 

Calorimetria indireta é a estimativa do gasto energético pela medida do consumo de 
O 2 e da produção de dióxido de carbono (CO 2 ). Os dados obtidos podem ser usados 
para avaliar o estado metabólico de um paciente, para determinar as necessidades 
nutricionais ou para avaliar a resposta à terapia nutricional. 28 


Medidas Metabólicas por Calorimetria Indireta Durante Ventilação 
Mecânica 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

INDICAÇÕES 

As medidas metabólicas podem ser indicadas 

• Em pacientes com déficits ou desarranjos nutricionais conhecidos 

• Quando existe insucesso nas tentativas de liberar o paciente da ventilação mecânica ao se tentar 
medir o custo de O 2 da respiração em pacientes mecanicamente ventilados 

• Quando existe a necessidade de avaliar V02[vl] para avaliar o suporte hemodinâmico de pacientes 
ventilados mecanicamente 

CONTRAINDICAÇÕES 


























Na presença de indicação específica, não há contraindicações para a realização da medida metabólica 
utilizando-se a calorimetria indireta, a menos que a breve desconexão do suporte ventilatório para a 
conexão das linhas de medidas resulte em hipoxemia, bradicardia ou outros efeitos adversos 

PERIGOS/COMPLICAÇÕES 

A realização de medidas metabólicas usando a calorimetria indireta é um procedimento seguro e não 
invasivo, com poucos perigos ou complicações. Em certas circunstâncias e com equipamento 
especial, os seguintes perigos/complicações podem ser observados 

• Calorímetros de circuito fechado podem provocar redução da ventilação alveolar por causa do 
aumento do volume de compressão do circuito de respiração 

• Calorímetros de circuito fechado podem reduzir a sensibilidade de disparo do ventilador e resultar 
em aumento do trabalho respiratório do paciente 

• A breve desconexão do paciente do ventilador para a conexão do aparelho de calorimetria indireta 
pode resultar em hipoxemia, bradicardia e desconforto do paciente 

• A calibragem ou a instalação inadequadas do sistema podem acarretar em resultados falsos, 
levando ao tratamento incorreto do paciente 

AVALIAÇÃO DE NECESSIDADES 

As medidas metabólicas deverão ser realizadas somente mediante a prescrição médica após revisão 
das indicações (já mencionadas) e objetivos. 

AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DO EXAME 

A qualidade do exame pode ser avaliada determinando-se 

• se o QR é compatível com a ingestão nutricional do paciente 

• se o QR está dentro dos limites fisiológicos normais (0,67 a 1,3) 

• a variabilidade das medidas de v02[v2] e de vOC02[v3] deverá ser de 5% ou menos para uma coleta 
de dados de 5 minutos 

• se a medida apresenta tempo suficiente para responder pela variabilidade do v02 e vC02 [v4] se as 
condições mencionadas não forem cumpridas 

O resultado pode ser avaliado comparando-se os resultados das medidas com a condição e a 
ingestão nutricional do paciente 




O resultado pode ser avaliado observando-se o paciente antes e durante a mensuração para 
determinar se ele está estável 

MONITORAÇÃO 

Durante a realização de uma medida metabólica, os seguintes itens deverão ser observados para 
assegurar a validade dos resultados: 

• Observação clínica do paciente em repouso 

• Conforto e movimentos do paciente durante a verificação 

• Valores compatíveis com a situação clínica 

• Funcionamento do equipamento 

• Resultados dentro das especificações da qualidade do exame (já mencionados) 

• Estabilidade da FIO 2 

Os dados mensurados deverão incluir uma declaração de qualidade do exame e relacionar o 
suporte nutricional atual, os parâmetros do ventilador, a estabilidade da FIO 2 e os sinais vitais 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 49(9):1073-1079, 2004 Revision Update. Acessado em: 

www.rcjournal.com/contents/09.04/09.04.1073.pdf em T de junho de 2007.contents/09.04/09.04.1073.pdf on 
June 1, 2007. 


Para orientar os médicos na utilização da calorimetria indireta, a American 
Association for Respiratory Care (AARC) publicou as Diretrizes da Prática Clínica: 
Medidas Metabólicas por Calorimetria Indireta durante a Ventilação Mecânica, cujos 
extratos estão na página 467. 29 

Quanto às indicações para calorimetria indireta, a determinação das necessidades 
energéticas e proteicas por fórmulas empíricas é suficiente para a maioria dos 
pacientes. Devido ao custo e à complexidade desse procedimento, seu uso rotineiro 
não pode ser justificado. 30 O Quadro 21-4 apresenta as condições clínicas específicas 
que justificam a necessidade da calorimetria indireta como ferramenta para a 
avaliação de nutrição. 9 * 10 > 30 > 31 


QUADRO 21-4 Situações Clínicas nas Quais a Calorimetria Indireta Pode 
Ser Indicada 











• Pacientes com obesidade mórbida 

• Pacientes difíceis de serem desmamados do suporte ventilatório 

• Pacientes para os quais as estimativas de peso são incertas 

• Pacientes com desnutrição severa 

• Pacientes com alto nível de estresse 

• Pacientes nos extremos de peso e/ou idade 

• Pacientes que não respondem ao suporte nutricional 


Equipamento e Técnica 

Os bons resultados da calorimetria exigem uma longa preparação. O Quadro 21-5 
apresenta os passos preparatórios essenciais a serem tomados antes da verificação. 9 


QUADRO 21-5 Preparação para Calorimetria Indireta 


• 30 horas antes do exame: 

• Coleta de 24 horas do nitrogênio ureico na urina (NUM) (com tempo suficiente para receber o 
resultado) caso se deseje determinar uso de carboidrato, gordura e proteína 

• 10 horas antes do exame: 

• Paciente em jejum para medir necessidades calóricas; mediante alimentação, os resultados 
refletirão o gasto calórico do paciente em resposta à alimentação (podendo ser falsamente 
elevado se o paciente estiver sendo superalimentado) 

• 4 horas antes do exame: 

• Paciente em repouso e evitando atividade física, fisioterapia, trocas de curativos 

• 2 horas antes do exame: 

• O tubo endotraqueal é aspirado pela última vez antes do exame; evitar ajustes complementares 
do ventilador ou nova aspiração 

• 1 hora antes do exame: 

• Posição supina, repouso completo; administração de analgésico ou sedativo, se necessário 


A calorimetria indireta pode ser realizada com uma bolsa de Douglas, um 
espirômetro de Tissot e analisadores de gases para CO 2 e O 2 . O gás expirado pelo 








paciente é colhido na bolsa de Douglas, onde são coletadas amostras para análise das 
concentrações de O 2 e de CO 2 : o espirômetro de Tissot mensura o volume expirado. 
Os ergoespirômetros ( metabolic carts ) comercialmente disponíveis são muito mais 
fáceis de utilizar. Esses sistemas automatizados utilizam ou uma câmara misturadora 
ou realizam uma análise a cada respiração. O método a cada respiração fornece dados 
em tempo real, que podem ajudar a assegurar as melhores condições de medidas 
possíveis, especialmente em pacientes ventilados mecanicamente. 32 

A Fig. 21-5 mostra a configuração básica para calorimetria indireta de circuito 
aberto durante a ventilação mecânica usando um ergoespirômetro com câmara de 
mistura. A amostra do gás do ramo inspiratório do circuito do ventilador é avaliada 
quanto a FIO 2 usando-se um analisador de O 2 paramagnético ou de óxido de zircônio. 
O volume expirado pelo paciente é medido por meio de um transdutor de fluxo. O gás 
expirado entra então em uma câmara misturadora, da qual uma amostra é retirada 
para medir a FECO 2 (geralmente por análise infravermelha) e FEO 2 . Esse gás exalado 
volta então ao ventilador após as medidas de volume e da concentração gasosa. Uma 
vez obtidas todas as medidas, o consumo de O 2 , a produção de CO 2 e o quociente 
respiratório (QR) são calculados usando-se as equações mostradas no Quadro 21-6. 
Todas as mensurações devem ser obrigatoriamente corrigidas para as condições STPD (gás 
seco em condições padrão de temperatura e pressão) antes dos cálculos. 33 
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FIGURA 21-5 


Calorimetria indireta de circuito aberto em um paciente em ventilação mecânica. É 
coletado amostra do gás inspirado para determinação da FIO 2 , o volume é medido no ramo 


expiratório do circuito do ventilador e o gás expirado misto é retirado da câmara do misturador para 
análise da FEO 2 e da FECO 2 . As setas na figura indicam a direção do fluxo gasoso. 


(Modificado de Witte MK: Metabolic measurements during mechanical ventilation em the pediatric intensive care imit, Respir Care Clin N 













Am 2:573, 1996.) 



Os valores são então usados na equação abreviada de Weir para determinar o GER: 


A calorimetria indireta é mais difícil de ser realizada em pacientes em respiração 
espontânea, especialmente naqueles com suplementação de O2. Embora um bocal com 
clipe nasal ou uma máscara possam ser usados para colher o gás expirado, esses 
dispositivos tendem a alterar o estado de equilíbrio do paciente e invalidar os 
resultados. 32 Em vez disso, a maioria dos médicos recomenda usar um dossel de 
plástico que cubra a cabeça do paciente. Os gases expirados são retirados do dossel 
por um fluxo de ar pré-definido; as concentrações de gás expirado são amostradas e 
corrigidas para a diluição aérea. 

Uma vez que os modos padronizados de oxigenoterapia não fornecem F102 
constantes aos pacientes em respiração espontânea, devem-se usar sistemas de 
fornecimento de oxigênio especiais. Para superar esse problema, o médico pode 
substituir o ar utilizado para limpar o dossel plástico por uma mistura precisa de O2. 
Como alternativa, pode-se instalar um grande reservatório de gás (como a bolsa da 
Douglas) entre uma fonte de fluxo de O2 e o paciente. 32 Isso garantirá que a F102 
permaneça estável durante todo o teste. 

Problemas e Limitações 

A calorimetria indireta é um procedimento tecnicamente complexo que exige atenção 
rigorosa para o controle de qualidade tanto do instrumento quanto do procedimento. 
Quanto à instrumentação, pequenos erros nas mensurações podem se transformar em 
grandes erros no cálculo de O2, CO2 e gasto calórico. Por essa razão, os analisadores 







de gás dos calorímetros e do dispositivo de medida de volume devem ser 
adequadamente calibrados antes do uso em cada paciente. Os analisadores gasosos 
devem ser precisos até 100% e lineares para a faixa clínica de concentrações de 

02 . 33,34 

Quanto ao controle de qualidade do procedimento, é essencial que as medidas 
sejam obtidas em condições estáveis de equilíbrio. Embora a preparação adequada do 
paciente (Quadro 21-5) seja útil, as condições de estado de equilíbrio só poderão ser 
confirmadas durante o procedimento do teste em si. Um padrão comum para 
assegurar essa condição é obter cinco médias consecutivas a intervalos de 1 minuto 
com variabilidade de 5% ou menos. 32 


CASO CLÍNICO Avaliação Metabólica Baseada na Calorimetria Indireta 


De McArthur C: Indirect cahrimetry, Respir Care Clin N Am 3:291, 1997. 

[JF^PROBLEMA: Interpretar os resultados da calorimetria indireta (Cl) a seguir obtidos em quatro 
pacientes, cada um com GER pelo predito de Harris-Benedict de 1.500 kcal/dia, recebendo 1.850 
kcal/dia de substrato misto com QR esperado de 0,85: 


Paciente 

Resultados 

IC 

Interpretação 

1 

GER (Cl) 

= 1.500 

QR = 

0,85 

O paciente é normometabólico e recebe a quantidade correta de kcal. QR normal. 

2 

GER (Cl) 

= 2.000 

QR = 

0,76 

O paciente é hipermetabólico e recebe a quantidade inadequada de kcal. QR inferior ao 
esperado, por causa do metabolismo da gordura endógena e das fontes de proteína. 

3 

GER (Cl) 

= 1.200 

QR = 

0,95 

O paciente é hipometabólico e recebe excesso de kcal. O QR alto, refletindo lipogênese 
causada por excesso de alimentação. 

4 

GER (Cl) 

= 1.500 

QR = 

0,94 

O paciente é normometabólico e recebe quantidade correta de kcal, mas o QR é mais alto 
que o esperado. Causas possíveis incluem recebimento de kcal em excesso de 
carboidratos, hiperventilação aguda, acidose metabólica aguda ou medida imprecisa. 


























O problema mais significativo durante a aplicação da calorimetria indireta em 
pacientes ventilados mecanicamente talvez seja a presença de vazamentos (do 
circuito, do manguito do tubo sonda traqueal, dos tubos torácicos). 29 Uma vez que 
qualquer vazamento invalidará os resultados, nenhum procedimento deverá ser 
iniciado até que o sistema paciente-ventilador-calorímetro sem vazamentos seja 
confirmado. As outras fontes de erro que existem durante a calorimetria indireta de 
circuito aberto são apresentadas no Quadro 21-7. 29 


QUADRO 21-7 Fontes de Erro Durante Calorimetria Indireta de Circuito 
Aberto em Pacientes Ventilados Mecanicamente 


• Instabilidade da FIO 2 em razão das alterações na pressão do gás de origem ou na variabilidade 
entre ventilador e misturador 

• Fornecimento de altos níveis de FIO 2 (> 0,60) 

• Incapacidade de separar gases inspirados e expirados em virtude da distorção do fluxo nos 
sistemas de disparo de fluxo, nos sistemas de ventilação mandatória intermitente (VMI) ou nas 
características específicas do ventilador 

• A presença de gases anestésicos ou outros gases além do O 2 , CO 2 e nitrogênio no sistema de 
ventilação 

• A presença de vapor d’água resultando em mau funcionamento dos sensores 

• Calibração inadequada 

• Efeitos adversos nas funções de alguns ventiladores (disparo, resistência expiratória, medida de 
pressão) 

• Fluxo total no circuito excedendo o fluxo interno do calorímetro (se usado o princípio de diluição) 

• Hemodiálise ou diálise peritoneal recorrente 


Interpretação e Utilização dos Resultados 

Os resultados obtidos de um procedimento de calorimetria indireta são utilizados 
tanto para avaliar o estado metabólico quanto para planejar o suporte nutricional. 

Quanto à avaliação do estado metabólico, o primeiro passo é comparar o GER 
obtido por calorimetria com o predito prognosticado pelas equações de Harris- 






Benedict. Se o GER da calorimetria estiver dentro de 10% do valor predito, o paciente 
será considerado como normometabólico. GERs superiores a 10% dos valores preditos 
indicam um estado hipermetabólico, enquanto valores inferiores a 90% do predito 
indicam hipometabolismo. 

O segundo passo na avaliação metabólica é interpretar o QR. Esse valor representa 
a relação molar do CO 2 expirado com o O 2 consumido. Os carboidratos possuem QR 
= 1,0, a proteína tem QR de 0,82 e a gordura tem RQ de 0,7. A Tabela 21-5 
apresenta a importância básica do QR em relação ao uso do substrato e as estratégias 
de nutrição em geral. 32 Uma vez conhecidos o GER predito, o GER real e o QR do 
paciente, o médico poderá fornecer uma base para a terapia nutricional. 

TABELA 21-5 Interpretação e Utilização do Quociente de Respiração (QR) 


Valor 

Interpretação 

Estratégia de Nutrição Geral 

>1,00 

Sup eralimentaç ão 

Reduzir kcal totais 

0,9 a 1,00 

Oxidação de carboidratos 

Reduzir carboidratos ou aumentar lipídios 

0,8 a 0,9 

Oxidação de gorduras, proteína e carboidratos 

Faixa-alvo para substrato misto 

0,7 a 0,8 

Oxidação de gorduras e de proteínas 

Aumentar kcal totais 


Inanição 



A hiperventilação aguda ou a acidose metabólica aguda aumentarão o QR e podem levar à 
interpretação incorreta. O metabolismo das cetonas ou do álcool etílico reduzirá o QR para menos de 
0,7. 

Medidas Alternativas de Gasto Energético em Repouso 

Em pacientes com cateteres arteriais pulmonares, o GER pode ser mensurado por 
meio de uma modificação da equação de Fick: 


GER (kcal/dia) = Débito cardíaco x 
Hemoglobina x (Saü 2 - SV0 2 ) x 95,18 

Como exemplo, em um paciente com débito cardíaco de 4,2 L, hemoglobina de 11 
g/dL, Sao 2 de 89% e SVO 2 de 69%, o GER seria calculado como o seguinte: 























GER - 4,2 x 11 x (0,89 - 0,69) x 95,18 
GER - 4,2 X 1 1 X (0,20) X 95,18 

GER - 879 kcal/dia 


ASPECTOS GERAIS DE SUPORTE NUTRICIONAL 


O objetivo primário do suporte nutricional é a manutenção ou a restauração da massa 
corporal magra (musculatura esquelética). Isso é alcançado (1) ao satisfazer as 
necessidades gerais energéticas do paciente e (2) ao fornecer a combinação 
apropriada de substratos para isso. Importante também é a via de administração 
usada para fornecer esse suporte. 

Suprimento das Necessidades Energéticas Globais 

Uma vez obtido o GER do paciente, esse valor precisa ser ajustado para responder 
pelas variações nos níveis de atividade e/ou de estresse. Quando se utilizam as 
equações de Harris-Benedict, recomenda-se que o GER predito seja corrigido para os 
dois níveis mencionados 10 (Quadro 21-3). Quando o GER é obtido por calorimetria 
indireta, somente o fator de atividade precisa ser utilizado. 

Consumo Insuficiente de Energia 

A desnutrição resulta da ingestão insuficiente de energia (calorias) com o passar do 
tempo. Isso leva a um comprometimento do metabolismo, no qual a ingestão de 
nutrientes essenciais fica muito aquém das necessidades do organismo. Certos fatores 
podem colocar o paciente em risco de desnutrição (Quadro 21-8). 


QUADRO 21-8 Paciente em Alto Risco de Desnutrição 


• Paciente abaixo do peso (% do peso corporal ideal < 90%) e/ou perda recente de 10% ou mais do 
peso corporal usual 

• Ingestão inadequada: anorexia, evitar alimentos (p.ex., quadro psiquiátrico), prescrição “nada por 
via oral” (NPO) por mais de 5 dias 

• Perdas prolongadas de nutrientes: má absorção, fístulas entéricas, abscessos ou ferimentos sendo 
drenados, diálise renal 

• Estados hipermetabólicos: sepse, febre prolongada, traumas ou queimaduras extensos 








• Abuso crônico de álcool ou drogas com propriedades antinutricionais ou catabólicas: esteroides, 
antimetabólitos (p.ex., metotrexato), agentes imunossupressores, agentes antitumorais 

• Empobrecimento, isolamento, idade avançada, mobilidade limitada 


Desnutrição Proteico-Calórica 

A desnutrição proteico-calórica (DPC) apresenta reações adversas sobre a 
musculatura respiratória e sobre a resposta imunológica do organismo. 14 A 
desnutrição proteico-calórica pode ser primária ou secundária. No primeiro caso, 
resulta da ingestão inadequada de calorias e/ou de proteínas, sendo tipicamente 
observada apenas em países emergentes. 9 

O segundo tipo é conseqüência das doenças subjacentes que podem causar (1) 
ingestão reduzida de calorias ou de proteínas (p.ex., anorexia, disfagia), (2) aumento 
das perdas de nutrientes (p.ex., má absorção ou diarreia) e/ou (3) aumento nas 
demandas por nutrientes (p.ex., lesão ou infecção). 28 Nos hospitais, até cerca de 50% 
dos pacientes pode ter desnutrição proteico-calórica secundária 

Quando essa desnutrição é causada pela ingestão inadequada ou pela perda 
excessiva de nutrientes, o corpo responde reduzindo sua taxa metabólica, seu impulso 
ventilatório, a função da tireoide e a atividade adrenérgica. 30 À medida que a 
ingestão calórica diminui, a energia necessária aos processos metabólicos é fornecida, 
inicialmente, pela conversão das reservas de glicogênio do fígado em glicose 
(, gliconeogênese ). Entretanto, essas reservas de glicogênio são adequadas para menos 
de um dia em repouso e somente por algumas horas durante o exercício. Daí em 
diante, as reservas de gordura endógena são mobilizadas na forma de ácidos graxos 
livres ( cetogênese ). Quando as reservas diminuem, as necessidades nutricionais 
precisam ser atingidas catabolizando-se as proteínas do músculo esquelético. Esse tipo 
de desnutrição proteico-calórica geralmente se manifesta por si mesma como um 
processo gradual de consumo, como observado nas doenças crônicas como câncer e 
enfisema. O principal sinal clínico desse quadro é a perda de peso progressiva. 

Quando a desnutrição proteico-calórica é causada pelo aumento na demanda de 
nutrientes, o metabolismo, a função tireoideana e a atividade adrenérgica aumentam. 
Os níveis de proteína visceral tendem a diminuir precocemente com a evolução da 
doença e estão associados ao comprometimento do sistema imunológico. 30 Esse tipo 
de desnutrição ocorre, tipicamente, com doenças catabólicas agudas, como sepse, 
queimaduras ou trauma. A perda de peso e a depleção das reservas musculares e de 





gordura geralmente não ocorrem por causa da rapidez de latência da doença 
subjacente. 10 

Os dois tipos de desnutrição são conhecidos, frequentemente, como marasmo e 
kwashiorkor, 2 ’ 9 ’ 10 como já descrito na Tabela 21-3. 

Desnutrição por Deficiência de Micronutrientes 

Os mesmos problemas que levam à desnutrição proteico-calórica podem produzir 
deficiências em micronutrientes. As deficiências de nutrientes que são armazenados 
somente em pequenas quantidades (p.ex., as vitaminas hidrossolúveis) ou que se 
perdem pelas secreções externas (p.ex., o zinco no fluido das diarreias ou no exsudato 
das queimaduras) são muito comuns. 9 Embora as causas e os resultados das 
deficiências de micronutrientes estejam além do escopo deste capítulo, apresentamos 
a seguir alguns dos problemas mais comuns. 

Os sinais de escorbuto (deficiência de vitamina C) podem ser observados em 
pacientes com doenças crônicas e/ou naqueles alcoólatras hospitalizados por doença 
aguda. Os níveis baixos de ácido fólico no sangue são comuns na presença de doença, 
alcoolismo ou pobreza. O alcoolismo também está associado à deficiência de tiamina. 
As deficiências de zinco podem prejudicar a coagulação, retardar a cicatrização de 
ferimentos e prejudicar a imunidade. As deficiências de magnésio podem resultar em 
anormalidades cardíacas, vasculares, neurológicas e eletrolíticas (hipocalcemia, 
hipocalemia), assim como na diminuição da força dos músculos respiratórios. A 
hipofosfatemia é observada com frequência nos quadros de caquexia ou alcoolismo, 
especialmente em pacientes tratados com glicose intravenosa ou com antiácidos. Um 
quadro grave de hipofosfatemia pode resultar em redução na força e na contratilidade 
musculares, levando à insuficiência cardiopulmonar aguda. 

Consequências Respiratórias da Desnutrição 

A desnutrição afeta todos os sistemas orgânicos. Além disso, ela parece interagir com 
processos patológicos para aumentar a morbidade e a mortalidade nos quadros de 
insuficiências respiratória, cardíaca e renal. 30 Os efeitos específicos da desnutrição 
sobre o sistema respiratório são apresentados no Quadro 21-9. 10 > 1 4 


QUADRO 21-9 Consequências Respiratórias da Desnutrição 


DISFUNÇÃO DA MUSCULATURA RESPIRATÓRIA 







• Perda da massa e da contratilidade diafragmática 


• Perda da massa e da contratilidade musculatura acessórias 

EFEITO SOBRE O CONTROLE VENTILATÓRIO 

• Resposta hipóxica e hipercápnica reduzida 

AUMENTO DA INCIDÊNCIA DE INFECÇÕES RESPIRATÓRIAS 

• Redução da eficácia dos mecanismos de eliminação de secreções pulmonares 

• Redução da IgA secretória 

• Aumento da colonização bacteriana 

ALTERAÇÕES NA ESTRUTURAIS DO PARÊNQUIMA PULMONAR 

• Digestão enzimática sem oposição 

• Produção reduzida de surfactantes 

Cerca de um terço de todos os pacientes com insuficiência respiratória aguda é 
desnutrido. Nessa população, as doenças subjacentes (p.ex., sepse, queimaduras, 
traumas) aumentam o gasto energético e promovem o catabolismo da musculatura 
esquelética. Esses pacientes estão sujeitos à hipercapnia e pode ser difícil o desmame 
do suporte ventilatório. Pacientes desnutridos que exigem suporte ventilatório 
mecânico também apresentam taxas mais elevadas de mortalidade que aqueles com 
estado nutricional normal. 10 

A desnutrição também tem papel importante na doença pulmonar obstrutiva 
crônica (DPOC). O efeito combinado do gasto energético aumentado (por causa do 
intenso trabalho respiratório) e a ingestão calórica inadequada contribuem para uma 
desnutrição do tipo marasmo. A fraqueza muscular progressiva e a dispneia 
resultantes podem limitar mais ainda a ingestão calórica, assim como vários fatores 
psicossociais profundos também o fazem. O Quadro 21-10 resume os fatores que 
contribuem para a desnutrição em portadores de DPOC. 14 d6 Os terapeutas 
respiratórios podem observar sinais como os mencionados no Quadro 21-11, que 
podem levar à desnutrição nos pacientes em que eles realizam tratamento. 


QUADRO 21-10 Causas Subjacentes de Desnutrição em Pacientes com DOPC 










AUMENTO NO GASTO ENERGÉTICO 

• Aumento do trabalho respiratório 

• Aumento da inflamação sistêmica 

• Efeito termogênico dos medicamentos, p.ex., broncodilatadores 

INGESTÃO CALÓRICA INADEQUADA 

• Dispneia durante a alimentação 

• Dificuldades para mastigar e deglutir 

• Saciedade precoce 

• Alterações do paladar resultantes dos medicamentos, das cânulas nasais e/ou da traqueostomia 

• Redução do apetite resultante dos medicamentos (p.ex., teofilina) 

FATORES PSICOSSOCIAIS 

• Depressão 

• Pobreza 

• Dificuldade de fazer compras 

• Fadiga precoce durante o preparo da alimentação 




QUADRO 21-11 Alterações do Estado Nutricional Observadas pelos 
Terapeutas Respiratórios 


• Mecânica respiratória afetada por caquexia, obesidade, gestação 

• Aumento no esforço para tossir, podendo indicar má nutrição 

• Viscosidade das secreções, pressão venosa jugular, ascite, edema sugerindo desequilíbrio de 
fluidos 

• Crepitações à ausculta pulmonar relacionadas à sobrecarga de fluidos ou alterações da pressão 
oncótica (perda de proteínas pelo sangue) 








• Roncos e sibilos que podem estar associados à intolerância alimentar, álcool, aspiração de 
partículas de alimentos 

• Crepitações no final da inspiração por atelectasia, que podem resultar da produção reduzida de 
surfactantes por causa da desnutrição 

• Bulhas cardíacas de S 3 da insuficiência cardíaca congestiva podem indicar desequilíbrio de fluidos 

• Bulhas cardíacas de S 4 podem estar associados a anemia intensa 

• Provas de função pulmonar podem estar relacionadas a: 

• Redução de CVF ou FEVi - desnutrição séria 

• CVF - peso de excesso de gordura 

• Redução da PEM e PIM - má nutrição 

• Complacência pulmonar - alterações dos fluidos e da albumina sérica - desnutrição aguda ou 
crônica 

• Valores da gasometria arterial podem estar associados a: 

• Aumentos na PaC02 - glicose em excesso, inadequada ventilação pelo déficit de energia 
muscular 

• Saturação de oxigênio, conteúdo de oxigênio, hemoglobina-estado nutricional 

• Aceitação da refeição pode estar associada ao equipamento visível - frascos de sucção, amostras de 
espécimes 

• A redução do oxigênio pode aumentar a dificuldade de se alimentar - garantir a disponibilidade de 
oxigênio via cânula, se necessário 


Fornecimento da Combinação Adequada de Substratos 

Uma vez estimadas as necessidades calóricas, o médico ou o nutricionista do paciente 
determinam a “mistura” apropriada de macronutrientes (proteína, carboidrato, 
gordura) necessárias. 

Proteína 

Os aminoácidos ou as proteínas são essenciais para manter ou restaurar a massa 
corporal magra. Uma vez que a doença geralmente aumenta o catabolismo proteico 
e, portanto, as exigências de proteína, a Ingestão Dietética Recomendada (IDR) de 
0,8 g/kg por dia é, em geral, insuficiente para pacientes doentes. Com base na 





avaliação da taxa de catabolismo proteico (ver pág. 460), pode ser necessário dobrar 
a ingestão de proteínas ou até triplicar esse volume acima da IDR (1,5 a 2,5 
g/kg/dia). 14 > 35 O ideal é que cerca de 20% das necessidades calóricas estimadas de um 
paciente sejam supridas por proteínas. Porcentagens mais altas de proteína podem 
ser necessárias para pacientes caquéticos, idosos e pessoas com infecções severas. 
Entretanto, sempre que altos níveis de proteína são administrados, o paciente deve 
ser monitorado quanto à azotemia (BUN superior a 100 mg/dL) progressiva. 

O excesso de proteína também é perigoso, especialmente para pacientes com 
reservas pulmonares limitadas. Esse excesso pode aumentar o consumo de O 2 , GER, o 
volume-minuto e o impulso ventilatório central. 36 Além disso, a alimentação proteica 
excessivamente zelosa pode levar a sintomas como dispneia em pacientes com doença 
pulmonar crônica. 

Carboidrato 

As fontes energéticas não-proteicas (carboidratos e gorduras) ajudam a prevenir o 
catabolismo das proteínas. A glicose (dextrose) é o carboidrato intravenoso 
administrado com mais frequência. Para pacientes em estado crítico, 50% a 60% das 
calorias totais diárias podem ser administradas na forma de carboidratos 
simples. 15 ^ 35 ’ 37 No paciente de tamanho médio, o fornecimento diário de glicose não 
deverá ser superior a 300 a 400 g/dia. Os níveis de glicose sanguínea deverão ser 
monitorados e mantidos abaixo de 225 mg/dL. 15 

Para o portador de pneumopatias ou para aqueles que necessitam de ventilação 
mecânica, altas cargas de carboidratos podem causar problemas. Essas cargas 
elevadas aumentam a produção de CO 2 e o quociente respiratório (QR), resultando 
em aumento da demanda ventilatória, do consumo de O 2 e do trabalho respiratório. 36 
Embora os efeitos observados sejam normalmente modestos, alguns pacientes com 
reservas funcionais limitadas não podem tolerar essas alterações, o que resulta em 
desenvolvimento ou piora da insuficiência respiratória. As evidências mais recentes 
indicam que esse problema está mais provavelmente relacionado muito de perto com 
a carga total de calorias (excesso de alimentação) que à proporção de carboidratos na 
dieta. 9 Com base nesses conhecimentos, esse excesso de alimentação deverá ser 
cuidadosamente evitado nos pacientes portadores de pneumopatias ou naqueles que 
necessitam de ventilação mecânica. 


Gordura 


As calorias remanescentes (20% a 30%) deverão ser fornecidas a partir das 
gorduras. 35 » 37 Nos pacientes em estado crítico, os ácidos graxos poliinsaturados 
ômega-6 (PUFA), deverão fornecer pelo menos 7% das calorias totais. 15 As ingestões 
de gordura superiores a 50% das necessidades energéticas têm sido associadas a febre, 
comprometimento da função imunológica, disfunção hepática e hipotensão. 

A administração de lipídios em excesso também pode resultar em efeitos 
pulmonares negativos, incluindo a redução da saturação de O 2 arterial, redução da 
capacidade de difusão pulmonar e aumento do gradiente de alveolar-arterial de O 2. 36 
A causa dessas alterações não está totalmente esclarecida; as especulações atuais 
dizem respeito à produção aumentada de prostaglandina. Da mesma forma, ainda 
não se conhece o impacto clínico total da administração de lipídios em excesso. 

Momento Adequado do Suporte Nutricional 

O início do suporte nutricional é determinado pelo estado nutricional do paciente e 
pelo tempo estimado em que o paciente não poderá ser alimentado por via oral para 
atingir suas necessidades nutricionais. Para assegurar uma resposta nutricional e 
metabólica satisfatória, o suporte deverá ser iniciado quando as necessidades 
nutricionais e energéticas não puderem ser supridas com a alimentação oral. 38 

Vias de Administração 

São duas as vias principais de suprimento nutricional a um paciente: enteral 
(alimentação oral e por sondas) e parenteral (alimentação periférica ou venosa 
central). O Quadro 21-12 fornece as orientações para o início do suporte nutricional, 
conforme recomendado pela American Society for Parenteral and Enteral Nutrition 

(ASPEN).39,40 


QUADRO 21-12 Orientações para Início do Suporte Nutricional 


De Merritt RJ, editor: The A.S.P.E.N. nutrition support practice manual, Silver Spring, MD, 1998, ASPEN. 

Situações clínicas em que a nutrição enteral deverá fazer parte do tratamento de rotina: 

• Desnutrição proteico-cal órica (>10% de perda do peso usual, ou albumina sérica < 3,5 g/dL) 
com ingestão oral inadequada de nutrientes nos 5 a 7 dias anteriores 

• Estado nutricional normal com menos de 50% de ingestão de nutrientes necessária por via oral 
para nos 7 a 10 dias anteriores 







• Disfagia severa 


• Queimaduras superiores a 15% da superfície corporal total em neonatos e crianças e superiores a 
25% da superfície corporal total em crianças mais velhas e adultos 

• Ressecção extensa do intestino delgado em combinação com administração de nutrição parenteral 
total 

• Fístulas enterocutâneas de baixo débito (menos de 500 mL/dia) 

Situações clínicas nas quais a nutrição parenteral deverá fazer parte do tratamento de rotina: 

• Pacientes com incapacidade de absorver nutrientes pelo trato gastrointestinal 

• Pacientes submetidos a quimioterapia com altas doses, radiação e transplante de medula óssea 

• Pancreatite moderada a severa (repouso intestinal prévio além de 5 a 7 dias) 

• Desnutrição intensa em face a um trato gastrointestinal não-funcional (dentro de 1 a 3 dias) 

• Pacientes com grande catabolismo acentuado, com ou sem desnutrição quando o trato 
gastrointestinal não tem condições de ser utilizado dentro de 7 a 10 dias 


Alimentação Enteral 

A via de escolha é a alimentação enteral: “Se o intestino funcionar, use-o”. A via 
enteral é mais segura e menos dispendiosa que a parenteral. A alimentação enteral 
estimula os hormônios do tubo digestivo, submete os nutrientes ao controle de 
absorção e ao controle metabólico do trato intestinal e do fígado e produz menos 
hiperglicemia (permitindo melhor função imunológica) que a via parenteral. Além 
disso, a capacidade de tamponamento da alimentação enteral pode melhorar a 
resistência contra as úlceras de estresse. Por fim, a alimentação enteral mantém a 
mucosa intestinal em condições mais normais que a via parenteral (a mucosa 
intestinal pode sofrer atrofia durante a nutrição parenteral). 9 

Vias de Sondas Enterais. 

Existem seis sítios principais para a alimentação por sondas enterais: nasogástrico, 
nasoduodenal, nasojejunal, gastrostomia, jejunostomia e esofagotomia, e a seleção do 
sítio depende da função gastrointestinal (GI), da condição respiratória, da condição 
cirúrgica e da duração prevista de manutenção da sonda enteral no paciente. 

A alimentação gástrica é indicada se não houver fatores fisiológicos afetando a 





função GI, como gastroparesia, esvaziamento gástrico retardado ou obstrução ou 
cirurgia no trato GI superior. 

A alimentação pelo intestino delgado (duodeno e jejuno) é indicada se o trato GI 
superior não puder ser usado. A colocação de sondas de alimentação intestinal é, com 
frequência, recomendada para minimizar o risco de aspiração, pois acredita-se que 
esse procedimento reduza o risco de distensão gástrica e do refluxo gastroesofágico; 
entretanto, essa evidência ainda não foi demonstrada de maneira convincente. 41 

As sondas nasogástricas e nasoentéricas são indicadas se a duração da terapia enteral 
for antecipada, como em curto prazo (menos de 30 dias). As sondas podem ser 
instaladas à beira do leito e possuem, em geral, diâmetro interno grande, o que ajuda 
a administração de alimentos viscosos e de medicamentos. As sondas nasoduodenal e 
nasojejunal são inseridas pelo nariz, além do piloro. 

As sondas de alimentação prolongada podem ser inseridas por endoscopia e 
cirurgia. A colocação endoscópica percutânea (EP), de uma sonda de alimentação 
pode ser feita para estabelecer um acesso gástrico (AG) ou intestinal (AI). Esse 
método é, em geral, preferido ao método cirúrgico, pois está associado a custo menor, 
não necessita usar o tempo da sala de de cirurgia e não necessita de anestesia. 42 A 
laparotomia cirúrgica é indicada se a endoscopia for contraindicada. 

Administração de Alimentação por Sonda. 

Existem três métodos básicos de administração de alimentos por sonda: em bolus, 
intermitente e gotejamento contínuo. A alimentação em bolus envolve a infusão 
rápida de 250 a 500 mL de alimentos várias vezes ao dia. A alimentação é 
administrada por meio de uma seringa, diretamente na entrada da sonda de 
alimentação. Existe risco aumentado de aspiração associado à alimentação em bolus, 
por causa da infusão rápida da fórmula para o interior do estômago. Náusea, vômito, 
distensão e dores abdominais podem ocorrer em conjunto com essa via de 
alimentação. Esse método só pode ser utilizado com sondas gástricas e é aplicado 
principalmente a pacientes estáveis e naqueles com suporte nutricional enteral 
domiciliar. 

A alimentação intermitente também é administrada várias vezes ao dia, mas por 
infusão durante um período de, pelo menos, 30 minutos, e só pode ser administrada 
para o interior da cavidade gástrica. A alimentação intermitente está associada aos 
mesmos problemas que a alimentação em bolus. 


A infusão por gotejamento contínuo fornece um fluxo uniforme da fórmula a uma taxa 
predeterminada por um período definido, geralmente de 12 a 24 horas por dia. 
Reguladores de gotejamento, clampes giratórios ou bombas são usados para controlar 
as taxas. Por causa da capacidade limitada de armazenamento do intestino delgado, 
os alimentos administrados além do piloro devem ser fornecidos pelo método do 
gotejamento contínuo. Em geral, esse método é escolhido para os pacientes em estado 
crítico, pois está normalmente associado a um volume residual gástrico reduzido, 
menos distensão abdominal, menor refluxo gastroesofágico e redução na incidência de 
aspiração. 41 

Seleção de Fórmula Enteral. 

A seleção das fórmulas depende do estado clínico e cirúrgico do paciente, da função 
GI, das necessidades calóricas e nutricionais e da via de administração. Existem oito 
categorias amplas de fórmulas enterais: suplementos orais, compostos, proteína total 
isenta de lactose, com fibras, densos em nutrientes, elementares, específicos à 
patologia e modulares. A Tabela 21-6 descreve as indicações para essas várias 
fórmulas e lista alguns exemplos de preparações comerciais. 

TABELA 21-6 Guia de Referência de Produtos Enterais 


Categoria 

Indicações 

Exemplos 

Suplementos 

orais 

Administração com dieta oral para aumentar ingestão de calorias e 
de proteínas 

Boost, > Carnation Instant 

Breakfast 

Compostos 

Feitos de alimentos naturais e geralmente com teor mais baixo de 
sacarose e xarope de milho que as outras fórmulas 

Compleat, Compleat 

Modified >+ 


Benéfico se houver intolerância a fórmulas sintéticas 


Contendo 

fibras 

Fibras dietéticas podem aumentar o volume e o tempo de trânsito 
do bolo fecal, reduzir a pressão intraluminar e melhorar a 

motilidade do intestino 

Jevity, > FiberSource, 

Nutren 1.0 with Fiber > 

Denso em 

nutrientes 

Aumento de calorias em volume limitado. Útil em estados 
hipermetabólicos (traumas, queimaduras, sepse, cirurgia de grande 
porte) e insuficiência cardíaca congestiva 

Two Cal HN, > Ensure 

Plus, ’ Deli ver, > Nutren 

2.0 Ví 

Elementar 

Função GI comprometida com comprometimento da capacidade 

digestiva e absortiva dos nutrientes intactos 

Peptamen, Vital HN, 

Criticare, Vivonex TEN, 

Subdue Plus, ! Alitraq 

Específica à 

patologia 

Hepatopatia 

Nutrihep, > Deliver 2.0 
































Nefropatia 

Nepro, ’ Magnacal Renal, V 

NovaSource Renal > 


Pneumopatia 

Pulmocare, > NutriVent, > 
Respalor >+ 


Intolerância à glicose 

Diabetisource/v 

Glucerna, Vi Choice 

DMTF, > Glytrol • 


Gordura modificada 

Travasorb MCT, Portagen, 
Advera, Vf Lipisorb Vi" 


Trauma 

TraumaCal Ví' 


Reforço imunológico 

Impact, Ví' Advera, >+ 

Lipisorb >t 

Modular 

Necessidade de modificar um único nutriente (carboidrato, 

proteína, gordura) 

Polycose, Promod, 
Microlipid, MCT oil 


* Nutrientes intactos, 
t Isentos de lactose. 

Complicações da Terapia Enteral. 

Existem três categorias de complicações que ocorrem em pacientes que recebem 
nutrição enteral: gastrointestinal, mecânica e metabólica. As complicações podem ser 
evitadas pela seleção cuidadosa das fórmulas, pela administração adequada e pela 
monitoração constante do paciente. 

A aspiração pulmonar é especialmente preocupante nos pacientes em estado crítico, 
pois pode ocorrer enquanto o paciente está em decúbito dorsal, tem depressão do 
refluxo de vômito, esvaziamento gástrico retardado ou posicionamento inadequado da 
sonda de alimentação. As duas formas mais importantes de minimizar a probabilidade 
de aspiração são: (1) elevar a cabeceira do leito a, pelo menos, 45 graus e (2) 
administrar a alimentação além do piloro usando o método de gotejamento contínuo. 
A colocação da sonda sempre deverá ser verificada radiograficamente antes de se 
iniciar o procedimento de alimentação. 

A suspeita de aspiração poderá ser confirmada adicionando-se corante alimentar 
azul à alimentação e recuperando-o por meio de aspiração traqueobrônquica. A 
aspiração agressiva das secreções orofaríngeas poderá auxiliar a prevenir a aspiração. 
O maior risco envolve os pacientes com tubos endotraqueais. Esses dispositivos 
aumentam o risco de aspiração, pois alteram a sensibilidade, impedem o fechamento 
























da glote, aumentam o volume das secreções e atuam como “absorventes”, permitindo 
a entrada das secreções nas vias aéreas. 41 O uso de tubos endotraqueais especiais que 
fornecem aspiração contínua de secreções subglóticas pode ajudar a superar a 
aspiração do tipo vazamento, muito comum em pacientes alimentados por sonda. 43 

Suporte Nutricional Parenteral 

Quando não for possível fornecer suporte nutricional pelo trato GI, pode ser 
necessário utilizar o suporte nutricional parenteral ou intravenoso. O suporte 
parenteral pode ser administrado através de uma veia periférica ou central. O ideal é 
isolar o acesso vascular e mantê-lo como via esterilizada e não usada para qualquer 
outra finalidade. Uma vez que o volume e a concentração de nutrientes através de 
uma veia pequena são um pouco limitados, a nutrição parenteral periférica só é 
geralmente considerada para suporte em curto prazo. Complicações mecânicas, 
infecciosas e metabólicas têm sido mostradas em pacientes alimentados por via 
parenteral. 44 

SUPORTE NUTRICIONAL EM CIRCUNSTÂNCIAS ESPECÍFICAS 

Os detalhes sobre o suporte nutricional adequado a todos os vários tipos de pacientes 
avaliados pelos terapeutas respiratórios estão além do escopo deste capítulo. Aqui 
damos ênfase a pontos essenciais relacionados ao suporte nutricional e ao tratamento 
das condições mais comuns encontradas pelos profissionais de saúde. 

Orientações Gerais para Pacientes em Estado Crítico 

As metas gerais de suporte nutricional para pacientes em estado crítico são: (1) 
atender às necessidades energéticas; (2) manter o balanço nitrogenado; (3) fornecer 
calorias adequadas (não em excesso) para preservar a massa corporal magra 
(muscular); (4) fornecer um balanço nitrogenado positivo; (5) fornecer vitaminas, 
minerais e gordura adequados e (6) fornecer o volume adequado de fluidos. 45 A 
Tabela 21-7 mostra as orientações gerais recomendadas para atingir essas metas. 45 

TABELA 21-7 Orientações Gerais de Nutricionais para Pacientes com Doença Crônica Crítica 


Categoria 

Orientação 

Necessidade 

Fornecer 25-30 kcal/kg/dia para homens e 20-25 kcal/kg/dia para mulheres em volume 













calórica 

compatível com as necessidades totais de líquidos ao paciente (cerca de 1 mL H20/kcal) ou usar 
as equações de Harris-Benedict x um fator de estresse de 1,2 - 1,4 

Proteína 

20% do total de calorias/dia; 1-2 g/kg/dia e ajustar através de monitoração periódica do balanço 
nitrogenado 

Carboidrato 

60% a 70% do total de calorias/dia. Gordura: 20% a 30% do total de calorias/dia; fornecer ácidos 

graxos essenciais 

Micronutrientes 

Vitaminas e minerais adequados, como: vitaminas A, B6, C e E, potássio, magnésio, zinco, ferro, 

selênio e fosfato 

Líquidos 

Cerca de 1 mL/kcal 

Nutrientes 

especializados 

Glutamina (pode melhorar as reservas de nitrogênio), arginina (pode melhorar o sistema 
imunológico) e ácidos graxos com ômega-3 (podem reduzir processos inflamatórios) 

Via de 

administração 

Usar nutrição enteral a menos que o tubo digestivo não esteja funcionando; nesse caso, optar por 
nutrição parenteral total 


Compilado de Pingleton SK: Clin Chest Med 22:149, 2001. 

Síndrome da Resposta Inflamatória Sistêmica 

A síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) é a base de muitas doenças críticas, 
incluindo sepse e a síndrome da angústia respiratória aguda (SARA). Na SRIS, o 
metabolismo se caracteriza pelo aumento das necessidades calóricas totais, 
hiperglicemia, intolerância aos triglicerídeos, aumento no catabolismo líquido das 
proteínas e aumento nas exigências de macro e micronutrientes. 15 Pode ser necessário 
aumentar as necessidades calóricas em 10% a 20%. Se o nível de glicose sanguínea 
exceder a 225 mg/dL, deve-se reduzir ingestão de glicose e administrar insulina. Por 
causa do estado hipercatabólico, pode ser necessário aumentar a administração de 
proteína até níveis entre 1,7 e 2,0 g/kg/dia. Se os triglicerídeos séricos superarem os 
500 mg/dL, as calorias totais e/ou a dose de PUFA deverão ser reduzidas. 15 

Na síndrome da resposta inflamatória sistêmica, as exigências de micronutrientes 
também aumentam. Em razão das altas perdas potenciais em potássio, zinco, 
magnésio, cálcio e fósforo, os níveis séricos desses minerais precisam ser monitorados 
rigorosamente e mantidos dentro das faixas normais. 15 

Ventilação Mecânica 

O suporte nutricional adequado é crucial para o paciente dependente do ventilador. 
Durante a doença aguda, a nutrição adequada ajuda a prevenir a perda da massa 
corporal magra. Após a resolução da fase aguda da doença, a nutrição satisfatória 






















ajuda os músculos a recuperar a força e melhora a probabilidade de desmame bem- 
sucedido do ventilador. 36 

Para a maioria dos pacientes que precisam de suporte ventilatório, a obediência às 
orientações apresentadas na Tabela 21-7 será suficiente. Como sempre, muito cuidado 
deve ser tomado para evitar a alimentação em excesso e o aumento consequente das 
demandas ventilatórias secundário a essa nutrição excessiva. 

Os pacientes com DPOC representam uma situação especial em termos tanto de 
necessidades nutricionais quanto de suporte ventilatório. A seção a seguir apresenta 
mais detalhes sobre esses pacientes. 

O suporte nutricional isolado não é suficiente para assegurar o desmame de 
pacientes dependentes do ventilador. Para eles, a nutrição adequada precisa ser 
combinada com um programa individual de exercícios elaborados para reforçar e 
retreinar a musculatura. O Capítulo 47 fornece mais detalhes sobre os métodos usados 
para o desmame de pacientes dependentes do ventilador. 

Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 

A desnutrição afeta até 70% da população de pacientes com DPOC, 46 e é mais 
evidente naqueles com enfisema pulmonar. A perda progressiva de peso também é 
comum. A desnutrição parece ter duas causas: a ingestão insuficiente por um período 
prolongado e o aumento das necessidades nutricionais por causa dos aumentos 
crônicos no metabolismo. A desnutrição e o baixo peso corporal parecem ser fatores 
independentes associados a um prognóstico ruim. 47 

O grau de perda de peso geralmente se associa à deterioração dos valores da função 
pulmonar. Por isso, a DPOC pode criar um ciclo no qual a disfunção respiratória 
promove a perda de peso e esta, por sua vez, obstrui a função respiratória. 9 A Figura 
21-6 ilustra esse ciclo. 
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FIGURA 21-6 


O círculo vicioso do comprometimento respiratório e da desnutrição na doença 
pulmonar obstrutiva crônica. 


Os fatores que contribuem para a ingestão insatisfatória incluem fadiga, dificuldade 
respiratória, tosse frequente, saciedade precoce por causa da pressão sobre a cavidade 
abdominal, aumento da dispneia durante a alimentação, efeitos colaterais dos 
medicamentos (náusea, vômito, diarréia, boca seca, alterações do paladar) e 
depressão. A taxa metabólica aumentada se deve ao esforço para respirar e às 
infecções respiratórias frequentes, e essas duas condições aumentam as necessidades 
de calorias e de líquidos. 

A equipe de saúde tem como objetivo aumentar cuidadosamente a ingestão de 
nutrientes sem superalimentar o paciente. Para a maioria dos pacientes com DPOC, 
1,2 a 1,5 vez o GER para energia e 1,2 a 1,7 g/kg do peso corporal para proteína são 
suficientes. Se o paciente estiver desnutrido, será necessário aumentar os níveis 
calóricos proteicos para repor as reservas corporais. Pacientes caquéticos com DPOC 
deverão ser alimentados com cautela. 48 A capacidade funcional, assim como o estado 
geral de saúde do paciente, pode melhorar com um estímulo anabólico como o 
exercício, em conjunto com a complementação nutricional. 49 

Em pacientes com DPOC sem hipercapnia, as alocações convencionais de 
macronutrientes são satisfatórias (15% a 20% como proteína, 50% a 60% como 
carboidratos e 20% a 30% como gordura). Para os pacientes com hipercapnia, a dieta 
deverá ser adaptada individualmente para fornecer a menor porcentagem possível de 
gordura que mantenha uma PaCÜ 2 aceitável. 9 Entretanto, como foi observado 
anteriormente, a definição da carga total adequada de calorias é mais importante que 








a regulação mais exata da relação entre carboidratos e gordura. 

Dado o elo positivo entre ingestão dietética e conhecimentos sobre a dieta e saúde, 
a boa educação do paciente é essencial. 50 Os pacientes deverão ser ensinados a 
selecionar alimentos altamente calóricos e fáceis de consumir (Quadro 21-13). Deve-se 
dar preferência a refeições pequenas e frequentes, incentivando-se o uso de 
suplementos nutricionais ricos em calorias e proteínas. Uma vez que muitos alimentos 
indicados na lista não são coerentes com as orientações publicamente disseminadas, 
os membros da equipe de saúde precisarão explicar e justificar as diferenças. O 
Quadro 21-14 mostra outras considerações no fornecimento de suporte nutricional a 
pacientes com DPOC. 9 Os medicamentos prescritos para pacientes com distúrbios 
respiratórios podem influenciar a ingestão de alimentos ou interagir com esses 
alimentos. A Tabela 21 -8 51 > 52 mostra alguns dos medicamentos mais comuns e seus 
efeitos sobre a nutrição. 


QUADRO 21-13 Amostras de Alimentos e Métodos para Aumentar a 
Ingestão de Nutrientes 


• Frutas secas, nozes, sorvetes, achocolatados 

• Leite integral ou leite desnatado em pó adicionado ao leite, sopa, molhos 

• Suplementos nutricionais 

• Sobremesas ricas: bolo de queijo, tortas, bolos, folhados 

• Cremes, pudins, iogurte e sorvetes cremosos 

• Sopas cremosas 

• Adicionar manteiga/margarina ou queijos aos vegetais 

• Caçarolas e pratos com ovos, caldas e molhos 

• Alimentos fritos 

• Creme de amendoim ou outros cremes de castanhas, espalhadas em bananas, aipo, biscoitos 
salgados, fatias de maçã, pães 

• Sugestões para o preparo de alimentos: 

• Fritar em óleo em vez de grelhar 







• Usar refeições preparadas para microondas 

• Adicionar leite desnatado em pó, coalhada, creme e/ou queijo a batatas amassadas 


QUADRO 21-14 Suporte Nutricional para Pacientes com Pneumopatias 


• Realizar uma avaliação nutricional completa 

• Avaliar as necessidades calóricas e fornecer a quantidade adequada. (Nem em excesso nem com 
escassez) 

• Assegurar o equilíbrio proteico 

• Monitorar líquidos e eletrólitos, especialmente fósforo 

• Avaliar a condição vitamínica e de minerais, quando indicado 

• Considerar a alimentação rica em gordura e com poucos carboidratos em pacientes com 
hipercapnia 


TABELA 21-8 Interações de Medicações Respiratórias Comuns com os Alimentos 


Medicamento 

Interações Alimentares 

fte-Agonistas 


Albuterol 

Gosto peculiar, garganta inflamada/seca, náusea/vômito, dispepsia, diarreia, aumento do 
apetite ou anorexia, limitar cafeína 

Proventil 


Ventolin 


Xinafoato de 

salmeterol 

Dor de dente, salivação reduzida, candidíase, faringite, irritação na garganta, 
náusea/vômito, dor de estômago, diarreia 

Advair Diskus 


Serevent Diskus 


Sulfato de 

metaproterenol 


Alupent 

Boca/garganta seca, náusea/vômito, dispepsia, diarreia, limitar cafeína 

Terbutalina 


Brethaire 

Boca/garganta seca e paladar incomum (inalante), náusea/vômito, dispepsia, limitar 

cafeína 

Anticolinérgicos 


Brometo de 











































ipratrópio 


Atrovent 

Boca/garganta seca, paladar metálico/amargo, náusea, dispepsia. Não usar inalador com 
paciente alérgico a soja ou amendoim. Cuidados durante a amamentação 

Inalante 


Spray nasal 


Brometo de 

tiotrópio 


Spiriva Handihaler 

Boca seca, dispepsia, dores abdominais, constipação, náusea/vômito. Cuidados durante a 

amamentação 

Agentes 

Mucolíticos 


Dornase alfa 


Pulmozyme 

Garganta inflamada, laringite 

Corticosteroides 


Beclamethasone 

Boca seca; paladar reduzido, candidíase oral; garganta inflamada; náusea/vômito 

Beconase: Inalador 

nasal 

Lavar a boca após aplicação e não engolir a água de lavagem. Nasal: cuidados durante a 

amamentação 

Beconase AQ: Spray 

Nasal 


Vancenase 

Pockethaler: 

Inalador Nasal 

Oral: não administrar durante a amamentação 

Vancenase AQ: Spray 

Nasal 


QVAR Inalante Oral: 


CFC-free (sem 

clorofluorocarbonos) 


Triancinolona 

acetonida 

Candidíase oral, boca seca, dor de dente, garganta inflamada, faringite com aerossol, náusea, 
dores abdominais, diarreia. Lavar a boca após aplicação e não engolir a água de lavagem 

Azmacort 


Flunisolida 

Náusea/vômito, garganta inflamada, paladar desagradável, perda do olfato, dores 
abdominais, azia, constipação, gases 

AeroBid 


Propionato de 

fluticasona 

Náusea/vômito, diarreia, dispepsia e distúrbio estomacal 

Advair Diskus 


Flovent 



























































Budesonida 

Candidíase oral, dispepsia, gastroenterite, náusea/vômito, diarreia 

Pulmicort 


Antagonistas 

Mediadores 


Cromolina sódica 

Tomar 30 minutos antes das refeições e lanches. Uma cápsula é dissolvida no pó em 120 
mL de água quente; acrescentar 120 mL de água fria (não suco, leite ou alimento). Paladar 
posterior desagradável, náusea. Com aerossol/nebulizador: boca/garganta seca, garganta 
inflamada. Com cápsula oral: dores abdominais, diarreia 

Intal 


Zafirlukast 


Accolate 

Tomar 1 hora antes ou 2 horas após a refeição. Náusea/vômito, dispepsia, diarreia, dor 
abdominal. Biodisponibilidade da droga reduzida em 40% pelo alimento 

Zileuton 


Zyflo 

Dispepsia, náusea/vômito, dores abdominais, constipação, flatulência. Limitar álcool 

Montelukast 


Singulaire 

Mastigar bem o tablete. Cuidado com suco de toronja - pode aumentar efeitos colaterais. 

Dispepsia 

Agentes Anti- 

infectivos 

Aerossolisados 


Ribavirina 


Rebetol 

Alterações do paladar, náusea/vômito, dispepsia, boca seca, dores abdominais 

Copegus 

Não administrar durante a amamentação 

Sulfato de 

tobramicina 

Assegurar ingestão adequada de fluidos/hidratação. Anorexia, perda de peso 

TOBI (solução 

inalante) 

Estomatite, aumento da salivação, náusea/vômito 


* O nome genérico é seguido pelos nomes comerciais do medicamento. 

Compilado de Physician’s desk reference, ed. 60, Montvale, NJ, 2006, medicai Economias ( www.pdr.net , Acessado em 24 de agosto de 
2006); e Pronsky Z: Food medication interactions, ed 14, Birchrunville, PA, 2006, Food-Medication Interactions. 

Quando os pacientes com DPOC são hospitalizados por insuficiência respiratória, o 
resultado clínico é afetado pelo suporte nutricional. Os pacientes que recebem suporte 
adequado são desmamados mais facilmente dos ventiladores mecânicos que aqueles 
cuja dieta seja deficiente em proteínas e calorias. Mais ainda, em pacientes não- 
catabólicos, a redução da ingestão energética a um nível igual ou pouco abaixo do 
GER também pode ajudar o desmame . 9 










































O suporte nutricional pode ser ineficaz em alguns pacientes. 53 Os fatores associados 
a esses resultados incluem: envelhecimento, anorexia e resposta inflamatória 
elevada. 54 

Asma 

A asma brônquica é subdividida em asma alérgica e não alérgica. Durante as crises 
prolongadas da doença, são recomendadas refeições pequenas e densas de nutrientes 
por serem ricas em proteínas, calorias, vitaminas e minerais de alta qualidade. O 
paciente deverá evitar alimentos identificados como alérgenos; com mais frequência, 
são eles leite, ovos, frutos do mar e peixe. A ingestão de líquidos deverá ser generosa, 
a menos que contraindicada. As gorduras saturadas podem agravar as vias aéreas e as 
monoinsaturadas podem estar inversamente relacionadas. 55 Os ácidos graxos ômega-3 
podem ser benéficos; eles estão disponíveis em nozes e sementes de linhaça, caso o 
paciente seja alérgico a peixe. 20 

Fibrose Cística 

A disfunção da glândula exócrina vista na fibrose cística (FC) pode causar doença 
pulmonar crônica com infecções recorrentes. O mesmo distúrbio pode causar 
insuficiência pancreática. Os problemas metabólicos na FC são similares aos 
existentes nos pacientes com DPOC, com ingestão reduzida e necessidades 
metabólicas aumentadas. Entretanto, a insuficiência pancreática causa má absorção 
de todos os nutrientes, especialmente da gordura. A administração de suplementos de 
enzima pancreática com as refeições intensifica a absorção, mas exige tentativas e 
erros e uma educação intensa sobre como equilibrar a quantidade de alimentos e a 
ingestão enzimática. Além disso, o tempo gasto nos vários programas de tratamento 
reduz a capacidade de consumir alimentações pequenas e frequentes. 

Na FC as metas de tratamento nutricional são: (1) maximizar a ingestão nutricional 
por meio de alimentos altamente calóricos (Quadro 21-13); (2) ingestão equilibrada 
com enzimas pancreáticas para maximizar a absorção; e (3) fornecimento de um 
planejamento nutricional que atinja as necessidades clínicas e psicossociais dinâmicas 
do paciente. 56 O uso de suplementos nutricionais com alta concentração calórica 
(Tabela 21-6) consumidos durante o dia comprovou sua utilidade para fins de ganho 
de peso. 57 > 58 Por causa da má absorção de micronutrientes, deve-se estimular a 
suplementação de minerais e de vitaminas, especialmente as vitaminas 
lipossolúveis. 14 Evidências recentes sugerem que a disfunção pulmonar progressiva 


observada na FC é parcialmente atribuída a deficiências nutricionais observadas que 
podem ser prontamente corrigidas. 59 Por isso, auxiliar os pacientes com FC a alcançar 
as melhores condições nutricionais possíveis pode reduzir o declínio na função 
pulmonar e melhorar sua qualidade de vida. 60 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


NA avaliação nutricional é a base para o desenvolvimento de um plano da terapia nutricional. 


O ABCD da avaliação nutricional inclui: antropometria, indicadores bioquímicos, indicadores 
clínicos e a história dietética do paciente. 

O índice de massa corporal é a comparação entre peso e altura usada para determinar as 
condições de baixo peso, peso sadio, sobrepeso, obesidade ou obesidade mórbida. 


As classificações da subnutrição, denominada desnutrição proteico-calórica, incluem kwashiorkor, 
marasmo e uma combinação dos dois (falta de proteína circulatória, inanição e uma mistura das 
duas, respectivamente). 


Os valores laboratoriais para albumina, transferrina, transtiretina e proteína de ligação ao retinol 
podem indicar o estado de desnutrição. 


O índice creatinina-altura reflete a massa dos muscular esquelética. 


O balanço nitrogenado compara a ingestão de proteína com a excreção de nitrogênio na urina. 


Sinais que podem ser observados nos cabelos, olhos, lábios, boca e gengivas, pele e unhas podem 
indicar desnutrição. 

O gasto energético em repouso (GER) pode ser determinado pelas equações de Harris-Benedict ou 
por calorimetria indireta. 


A estimativa da necessidade calórica total envolve multiplicar o GER por um fator que responda 
por atividade e por estresse. 


A calorimetria indireta envolve as medidas de V02 e VCO 2 corporais e o quociente de respiração 















(QR); os resultados são usados para avaliar o estado metabólico do paciente, determinar as 
necessidades nutricionais ou avaliar a resposta à terapia nutricional. 


Os quocientes respiratórios superiores a 1,00 indicam alimentação em excesso e a necessidade de 
reduzir as kcal totais; valores entre 0,7 e 0,8 indicam oxidação de gordura e de proteína em virtude 
da inanição e a necessidade de aumentar as kcal totais. 

Desnutrição é um estado de comprometimento metabólico no qual a ingestão de nutrientes 
essenciais é inferior às necessidades do corpo; o marasmo é a forma associada à ingestão inadequada 
de nutrientes (inanição), enquanto o kwashiorkor é a forma hipercatabólica. 


A desnutrição pode afetar o sistema respiratório, causando: perda da massa muscular respiratória 
e da contratilidade muscular, redução do impulso ventilatório, resposta imunológica comprometida 
e alterações estruturais do parênquima pulmonar. 

Cerca de um terço de todos os pacientes com insuficiência respiratória é desnutrido, 
principalmente na forma hipercatabólica; esses pacientes estão sujeitos à hipercapnia, podem ser 
difíceis de serem desmamados do suporte ventilatório e apresentam taxas de mortalidade mais altas 
que aqueles com estado nutricional normal. 

Na doença pulmonar crônica, o efeito combinado do gasto energético aumentado (em virtude do 
aumento do trabalho respiratório) com a ingestão calórica inadequada contribui para a desnutrição 
do tipo marasmo. 


O principal objetivo do suporte nutricional é manter ou restaurar a massa corporal magra (massa 
muscular esquelética) por meio de (1) suprimento das necessidades gerais energéticas do paciente e 
(2) fornecimento da combinação adequada de macronutrientes (proteína, carboidratos e gordura) e 
de micronutrientes (vitaminas e minerais). 

O GER predito deverá ser corrigido para os níveis de estresse e de atividade; as correções típicas 
variam de 0,7 (para inanição) a 2,0 (para queimaduras severas) de calorias do GER. 

Para a maioria dos pacientes, o equilíbrio de 20% das necessidades calóricas diárias de proteína, 
50% a 60% de carboidratos simples e de 20% a 30% de gorduras é adequado. 

No paciente com doença pulmonar, cargas altas de carboidratos podem aumentar a produção de 











C02 e o quociente respiratório, resultando em maior demanda ventilatória, maior consumo de O 2 e 
do trabalho respiratório. 

Os nutrientes podem ser fornecidos por via enteral (oral e sondas de alimentação) ou parenteral 
(alimentação venosa central ou periférica); sempre que possível, deve-se usar a via enteral. 

A probabilidade de aspiração durante a alimentação por sonda pode ser minimizada através da 
liberação do alimento para além do piloro, por meio do método de gotejamento contínuo e elevando- 
se a cabeceira do leito a, pelo menos, 45 graus. 

O suporte nutricional deverá ser individualizado, de acordo com as necessidades e condições 
clínicas do paciente ou pelo processo patológico; devem ser seguidas as orientações aceitas para a 
síndrome da resposta inflamatória sistêmica, para a doença pulmonar obstrutiva crônica, para a 
ventilação mecânica, asma e fibrose cística. 
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Nota da Revisão Científica. O caregiver pode ser representado por um familiar ou um profissional de saúde que 
presta assistência direta ao paciente. 

Vários meios estão disponíveis para se determinar as necessidades de calorias. Entre eles destacam-se o cálculo de 
calorias totais pela fórmula de Harris-Benedict e a aplicação de um fator de estresse à fórmula. 
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Terapia 

Prevenção 
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Papel do Terapeuta Respiratório nas Infecções Pulmonares 


OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Discutir o atual esquema de classificação da pneumonia, permitindo definir a pneumonia adquirida 















em hospital, cuidados de saúde relacionados a ela e pneumonia associada ao ventilador. 

♦ Reconhecer a fisiopatologia e as causas comuns das infecções do trato respiratório inferior, em 
condições clínicas específicas. 

♦ Listar os agentes microbiológicos comuns responsáveis pelas pneumonias adquiridas na comunidade 
e pelas nosocomiais. 

♦ Descrever os achados clínicos presentes na pneumonia. 

♦ Estabelecer os achados radiográficos presentes em pacientes com pneumonia; caracterizar por que 
alguns pacientes com pneumonias podem ter radiografia de tórax normal. 

♦ Descrever os fatores de risco associados com o aumento da morbidade e da mortalidade em pacientes 
com pneumonia. 

♦ Estabelecer os critérios utilizados para identificar uma amostra de escarro como adequada para a 
coloração de Gram e a cultura. 

♦ Descrever as técnicas utilizadas para identificar o agente responsável por uma pneumonia 
nosocomial. 

♦ Listar as mais recentes recomendações dos protocolos de antibióticos utilizados no tratamento 
empírico e patógeno-específico de vários tipos de pneumonia. 

♦ Discutir estratégias que podem ser utilizadas para prevenir a pneumonia. 

♦ Descrever como o terapeuta respiratório ajuda no diagnóstico e condução do paciente com 
pneumonia. 


PALAVRAS-CHAVE 

fômites 

infecção do trato respiratório inferior 

patógenos atípicos 

pneumonia 

pneumonia adquirida na comunidade 
pneumonia adquirida no hospital (PAH) 
pneumonia associada a cuidados de saúde (PACS) 





pneumonia associada ao ventilador (PAV) 
pneumonia nosocomial 
terapia antimicrobiana 
tuberculose 


Ainfecção que envolve o pulmão é chamada de pneumonia ou infecção do trato 
respiratório inferior, constituindo um problema clínico comum na prática dos 
cuidados respiratórios. No final da década de 1800, Sir Willian Osler comentou que a 
pneumonia é o “capitão dos homens da morte”, devido ao seu prognóstico reservado 
na era pré-antibiótica. Mais de um século depois, a pneumonia permanece como uma 
grande causa de morbidade e mortalidade nos Estados Unidos e ao redor do mundo. 
Cinco milhões de pessoas morrem de pneumonia no mundo a cada ano. Nos Estados 
Unidos, estima-se que 4 milhões de casos de pneumonia ocorram anualmente, dos 
quais 600.000 requerem hospitalização, projetando-se um custo anual de 20 bilhões de 
dólares. 1 A pneumonia constitui a sexta causa de morte nos Estados Unidos e a causa 
mais frequente de mortalidade relacionada a uma infecção. 2 

CLASSIFICAÇÃO 

A pneumonia pode ser classificada com base no padrão clínico em que ocorre (Tabela 
22-1). Essa classificação é útil porque prediz a probabilidade de causas microbianas e 
determina a quimioterapia antimicrobiana empírica, enquanto se aguarda o 
diagnóstico microbiológico definitivo. (O termo terapia empírica refere-se ao 
tratamento iniciado com base na causa mais provável de infecção, quando o agente 
causal específico é ainda desconhecido.) 

TABELA 22-1 Classificações e Causas Possíveis de Pneumonia 


Classificação 

Agentes Relacionados 

Adquirida na Comunidade: Aguda 

Típica 

Streptococcus pneumoniae 


Haemophüus influenzae 


Moraxella catarrhalis 


S. aureus 




























Atípica 

Legionella pneumophila 


Chlamydophila pneumoniae 


Mycoplasma pneumoniae 


Viroses 


Coxiella burnetii 

Adquirida na Comunidade: 

Mycobacterium tuberculosis 

Crônica 

Histoplasma capsulatum 


Blastomyces dermatitidis 


Coccidioides immitis 

Associada aos Cuidados de Saúde 

Flora bucal anaeróbica e aeróbica mista 


Staphylococcus aureus 


Bacilos gram-negativos entéricos 


Influenza 


M. tuberculosis 

Indivíduo Imunocomprometido 

Pneumocystis carinii 


Cytomegalovirus 


Aspergillus sp. 


Cryptococcus neoformans 


Reativação de tuberculose ou histoplasmose 


Nosocomial 

Aspiração 

Flora mista de aeróbios e anaeróbios 


bacilos gram-negativos 

Associada aos cuidados de saúde 

S. aureus 

Associada ao ventilador 

Pseudomonas aeruginosa 


Acinetobacter sp. 


Enterobacter sp. 


Klebáella sp. 


Stenotrophomonas maltophilia 


S. aureus 


A pneumonia adquirida na comunidade pode ser dividida em dois tipos - aguda 
e crônica - com base na sua apresentação clínica. A pneumonia aguda geralmente 
aparece como uma doença de início relativamente súbito, durando de algumas horas 
a vários dias. A apresentação clínica pode ser típica ou atípica, dependendo do 
patógeno. O início da pneumonia crônica é mais insidioso que na pneumonia aguda, 


































































frequentemente com sintomas em escala progressiva, durante dias, semanas ou 
mesmo meses. 

A pneumonia adquirida em cuidados de saúde é frequentemente causada por 
microrganismos diferentes daqueles relacionados à pneumonia adquirida na 
comunidade. Anteriormente denominada pneumonia nosocomial, essa entidade 
clínica tem sido mais caracterizada por incluir a pneumonia associada aos 
cuidados de saúde (PACS), a pneumonia adquirida no hospital (PAH) e a 
pneumonia associada ao ventilador (PAV). 3 A PACS é definida como uma 
pneumonia que ocorre em qualquer paciente hospitalizado por 2 ou mais dias nos 
últimos 90 dias, recebendo cuidados agudos, ou que, nos últimos 30 dias, tenha 
residido sob cuidados de enfermagem de longa duração, atendido em hospital ou 
clínica de hemodiálise, ou recebido antibióticos intravenosos, quimioterapia e ainda 
cuidados de feridas. A PAH é definida como uma infecção do trato respiratório 
inferior que se desenvolve em pacientes hospitalizados por mais de 48 horas após a 
admissão hospitalar, excluindo-se as infecções adquiridas na comunidade e aquelas 
em incubação no momento da admissão. A PAV é definida como uma infecção do 
trato respiratório inferior que se desenvolve 48 a 72 horas após intubação 
endotraqueal. A PAH é um problema clínico comum, constituindo a segunda infecção 
nosocomial mais frequente nos Estados Unidos, o que representa 15% a 18% de todas 
as infecções. 4 ^ 5 Estimativas atuais sugerem que mais de 250.000 pessoas desenvolvem 
essa complicação a cada ano. A PAH aumenta a permanência hospitalar de 7 a 9 dias, 
repercutindo em um custo por paciente de 40.000 dólares em média. Em populações 
selecionadas de pacientes, como os pacientes em uma unidade de terapia intensiva 
(UTI) ou os receptores de transplante da medula óssea, a taxa de mortalidade bruta 
por PAH varia de 30% a 70%, com mortalidade atribuída tão alta quanto 33% a 50%. 
Certos microrganismos, como a Pseudomonas aemginosa e o Acinetobacter spp., são 
associados a taxas maiores de mortalidade. 6 

PATOGÊNESE 


Seis mecanismos patogênicos podem contribuir para o desenvolvimento de uma 
pneumonia (Tabela 22-2). Para minimizar a disseminação nosocomial, o 
conhecimento desses mecanismos é importante para o entendimento dos vários 
processos de doença, assim como a elaboração de estratégias efetivas de controle de 
infecção no hospital. Por exemplo, o fato de a tuberculose ser adquirida pela inalação 
de partículas infecciosas é a base para a política em que os doentes com suspeita ou 



com a doença e que estejam tossindo sejam alocados em isolamento respiratório, 
minimizando assim o risco de transmissão da doença dentro de um estabelecimento 
hospitalar. 


TABELA 22-2 Mecanismos Patogênicos Responsáveis pelo Desenvolvimento da Pneumonia 


Mecanismo da Doença 

Exemplos de Infecções Específicas 

Inalação de partículas 

Tuberculose 

Infecciosas aerossolisadas 

Histoplasmose 


Criptococose 


Blastomicose 


Coccidioidomicose 


Febre Q 


Legionelose 

Aspiração de organismos que colonizam a 
orofaringe 

Pneumonia bacteriana adquirida na comunidade 


Pneumonia aspirativa 


Pneumonia adquirida no hospital 


Pneumonia associada ao ventilador 

Inoculação direta de organismos 

Pneumonia adquirida no hospital 

nas vias respiratórias inferiores 

Pneumonia associada ao ventilador 

Disseminação de infecção de estruturas adjacentes 

para o pulmão 

Pneumonia mista aeróbica e anaeróbica de abscesso 

subdiafragmático 


Pneumonia amebiana a partir de ruptura de abscesso 

amebiano hepático para o pulmão 

Disseminação de infecção para 

Pneumonia por 

o pulmão a partir do sangue 

Staphylococcus aureus 


decorrente de endocardite 


bacteriana do lado direito 


Pneumonia parasitária: estrongiloidíase, ascaridíase, 

ancilostomíase 

Reativação de infecção latente, usualmente 
resultante de imunodepressão 

Pneumonia por 


Pneumocystis jiroveci 


Reativação de tuberculose 


Cytomegalovirus 


























































A aspiração de secreções orofaríngeas é o segundo mecanismo que pode contribuir 
para a infecção do trato respiratório inferior. Indivíduos saudáveis podem aspirar 
ocasionalmente, sobretudo durante a noite, quando dormem, e um pequeno volume 
de secreções orofaríngeas, que é colonizado por patógenos potenciais como o 
Streptococcus pneumoniae e o Haemophilus influenzae, pode contribuir para o 
desenvolvimento de uma pneumonia adquirida na comunidade. Certas populações de 
pacientes apresentam risco de aspiração de volumes maiores, constituindo aqueles 
com reflexo da glote reduzido devido ao uso de narcóticos, intoxicação alcoólica ou 
acidente vascular encefálico prévio. A aspiração também pode ocorrer como resultado 
de ansiedade, parada cardíaca ou síncope. 

A aspiração parece ser o maior mecanismo responsável pelo desenvolvimento de 
alguns tipos de PAH mistas aeróbicas e anaeróbicas, gram-negativas e estafilocócicas. 
Em pacientes intubados, a aspiração de secreções crônicas colonizadas no manguito 
traqueal tem sido associada à ocorrência de pneumonia, 4 o tem levado ao 
desenvolvimento de novas estratégias para prevenir a PAH, como a aspiração 
contínua de secreções subglóticas em pacientes ventilados mecanicamente e a 
elevação da cabeceira da cama. 7 ’ 8 

A inoculação direta de microrganismos nas vias aéreas inferiores é uma causa 
menos comum de infecção do trato respiratório inferior, a qual pode contribuir para o 
desenvolvimento de pneumonia nosocomial em pacientes em ventilação mecânica, 
que sofrem frequentes aspirações de secreções para as vias respiratórias inferiores. 
Nesse âmbito, a passagem de cateter de aspiração pela orofaringe pode resultar em 
inoculação de organismos colonizadores para a traqueia. 

A disseminação contínua de microrganismos para os pulmões ou para o espaço 
pleural por meio de áreas de infecção adjacentes, como nos abscessos hepáticos ou 
subdiafragmáticos, é uma causa infrequente de pneumonia. Esse mecanismo 
patogênico pode ocorrer em pacientes com abscessos hepáticos amebianos ou 
piogênicos, envolvendo a cúpula do fígado na qual a ruptura da lesão para o 
diafragma conduz ao desenvolvimento de infecção pulmonar ou empiema. 

A disseminação da infecção através do sangue a partir de um sítio remoto é 
chamada de disseminação hematogênica. Essa é uma causa incomum de pneumonia, 
que pode ocorrer em pacientes com endocardite bacteriana unilateral direita, quando 
fragmentos de uma valva cardíaca infectada desprendem-se e embolizam para as 
artérias pulmonares que seguem para os pulmões, produzindo tanto pneumonia como 
infartos pulmonares sépticos. Certas pneumonias parasitárias, incluindo a 


estrongiloidíase, a ascaridíase e a ancilostomíase, surgem a partir de disseminação 
hematogênica. Nesses casos, as larvas parasitárias migram para os pulmões, através 
da corrente sanguínea, a partir de sítios remotos de infecção, como a pele ou o trato 
gastrointestinal. 

A pneumonia pode desenvolver-se também quando uma infecção latente, adquirida 
precocemente na vida, é reativada. Isso pode ocorrer por uma razão não aparente, 
como no caso de reativação de uma tuberculose pulmonar, mas com maior frequência 
é atribuída ao desenvolvimento de imunodeficiência celular. A pneumonia por 
Pneumocystis jiroveci (antigamente denominado P. carinii) é o principal exemplo de 
infecção do trato respiratório inferior decorrente do resultado desse mecanismo. Em 
países desenvolvidos, a maioria dos indivíduos saudáveis adquiriu o P. jiroveci até os 3 
anos de idade e demonstra evidências sorológicas de infecção prévia. O agente 
permanece inativo no pulmão, mas pode reativar-se tardiamente e causar pneumonia 
em indivíduos com imunidade celular mediada comprometida, como naqueles com 
infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) ou que recebem terapia 
imunossupressora crônica. A pneumonia por citomegalovírus é outro exemplo de 
infecção latente que pode reativar durante a imunossupressão crônica, especialmente 
em receptores de transplante de órgãos sólidos e medula óssea. As drogas 
imunossupressoras utilizadas para modificar as doenças inflamatórias, como o 
infliximab, têm sido associadas à tuberculose pulmonar e extrapulmonar. 9 

MICROBIOLOGIA 


A microbiologia da pneumonia nosocomial e da adquirida na comunidade tem sido 
extensivamente estudada. O conhecimento de quais organismos são mais comumente 
associados à pneumonia em suas diferentes vertentes é essencial, porque o 
diagnóstico diferencial microbiológico orienta a avaliação diagnóstica e a seleção da 
terapia empírica antimicrobiana. 

Na maioria dos estudos, o S. pneumoniae, também conhecido como pneumococo, 
tem sido a principal causa de pneumonia adquirida na comunidade, correspondendo 
a 20% a 75% dos casos (Tabela 22-3). Uma variedade de outros agentes está 
implicada em diferentes frequências. H. infíuenzae, Staphylococcus aureus e os bacilos 
gram-negativos contam com 3% a 10% dos isolados em muitas descrições. 10 Legionella 
spp., Chlamydophila pneunoniae e o Mycoplasma pneumoniae juntos acometem de 10% 
a 20% dos casos. Estes últimos organismos, chamados patógenos atípicos, variam 



em frequência em estudos recentes, dependendo da idade do paciente, da época do 
ano e da localização geográfica. A legionelose e a C. pneunoniae, em particular, 
parecem exibir uma variação geográfica significativa na incidência. 

TABELA 22-3 Frequência de Patógenos na Pneumonia Adquirida na Comunidade 


Causa 

Porcentagem dos Casos (%) 

Streptococcus pneumoniae 

20-75 

Aspiração 

6-10 

Chlamydophila pneumoniae 

4-11 

Haemophilus influenzae 

3-10 

Bacilos gram-negativos 

3-10 

Staphylococcus aureus 

3-5 

Legionella sp. 

2-8 

Viroses 

2-16 

Moraxella catarrhalis 

1-3 

Mycoplasma pneumoniae 

1-24 

Pne umo cystis jirove c i 

0-13 

Mycobacterium tuberculosis 

0-5 

Sem diagnóstico 

25-50 


Muitos estudos, que avaliam a epidemiologia e a microbiologia da pneumonia 
adquirida na comunidade são potencialmente tendenciosos, porque focam pacientes 
que requerem hospitalização. Em pacientes com doenças menos graves, que não 
requerem hospitalização, estudos recentes sugerem que agentes como o M. 
pneumoniae e a C. pneumoniae correspondem a até 38% dos casos e podem ser mais 
comuns que os patógenos bacterianos típicos como os pneumococos e o H. 
influenzae. 11 Em pacientes que estão consideravelmente doentes para requerer 
admissão na UTI, a Legionella spp., os bacilos gram-negativos e os pneumococos são 
desproporcionalmente mais comuns. 1 Uma amostra virulenta de Staphylococcus aureus 
meticilina-resistente (MARS) tem emergido como uma causa severa de pneumonia 
necrosante adquirida na comunidade. 12 Em regiões urbanas que apresentam 
incidência elevada de infecção endêmica por HIV, o P. jiroveci pode ser a causa mais 
comum de pneumonia adquirida na comunidade e, de acordo com um estudo, pode 
corresponder a 30% dos casos. 13 Vírus como o influenza, o vírus sin ciciai respiratório 
(VSR) e os adenovírus são causas ocasionais de pneumonia adquirida na comunidade, 




































especialmente em pacientes com doenças amenas que não requerem internação, 
sendo encontradas no final de meses de outono e inverno. Casos de transmissão do 
influenza H5N1, de pássaros para humanos, gerando doença severa, levaram à 
preocupação internacional sobre uma possível pandemia por influenza aviária. 14 

A pneumonia por aspiração mista de anaeróbios e aeróbios corresponde a um 
máximo de 10% dos casos e é uma consideração importante para residentes em 
clínicas de repouso e para aqueles com reflexos glóticos prejudicados ou perda recente 
de consciência. 

O surto de 2000/2001 de inalação de antraz nos Estados Unidos acrescenta outra 
consideração no diagnóstico diferencial microbiológico em pacientes com infecção 
fulminante do trato respiratório inferior adquirida na comunidade. 15 Felizmente, até 
agora a inalação de antraz permanece como uma doença rara. Entretanto, ela deve 
ser considerada em avaliações clínicas e epidemiológicas selecionadas, como 
oportunamente discutido neste capítulo. 

Um novo patógeno humano, a síndrome respiratória severa aguda ( SRSA ) associada 
ao coronavírus, surgiu e disseminou-se no mundo em 2002/2003. Não foram 
identificados casos desde 2004, mas este vírus também deveria ser considerado em 
avaliações clínicas e epidemiológicas adequadas. 16 

Na maioria das séries publicadas, o diagnóstico microbiológico não é estabelecido 
em até 50% dos pacientes. Isso é atribuído a muitos fatores, incluindo o seguinte: 

• Incapacidade de muitos pacientes em produzir escarro. 

• Incapacidade de realizar rotineiramente numerosos estudos sorológicos em todos os 
pacientes. 

• O fato de muitos patógenos (como vírus e bactérias anaeróbicas) não serem 
rotineiramente pesquisados. 

• Incapacidade, até recentemente, de reconhecer “novos” patógenos de pneumonia, 
como a C. pneumoniae. 

Os agentes microbianos comuns na PACS, PAH e PAV são sumarizados na Tabela 
22-1 e incluem bacilos gram-negativos, S. aureus, Legionella spp., e, raramente, vírus 
como o influenza ou o VSR. Estes últimos vírus são considerados somente durante os 
meses de inverno, quando são endêmicos na comunidade e podem ser levados para o 
hospital por trabalhadores da saúde, visitantes, ou pacientes com infecção ativa ou 


em incubação. 

A frequência relativa e suscetibilidade aos antimicrobianos dessas respectivas 
bactérias pode variar consideravelmente de uma instituição para outra. O 
conhecimento de quais bactérias nosocomiais são as mais comuns dentro de uma 
determinada instituição e comunidade, juntamente com os respectivos perfis de 
sensibilidade às drogas, tem implicações relevantes no tocante à seleção da terapia 
antimicrobiana, formulações de políticas de controle de infecção, investigação de 
surtos potenciais e seleção de agentes antimicrobianos para a grade medicamentosa 
hospitalar. Por exemplo, a legionelose nosocomial é tão incomum em algumas 
instituições, que a terapia empírica em doentes críticos com infecção nosocomial do 
trato respiratório inferior não requer cobertura deste patógeno. Entretanto, em outras 
instituições, onde a legionelose nosocomial ocorre mais frequentemente, pacientes 
com PAH podem requerer tratamento empírico para este patógeno. 

Os patógenos nosocomiais capazes de produzir PAH podem ser transmitidos 
diretamente de um paciente para outro, como no caso da tuberculose. Entretanto, a 
transmissão por trabalhadores da área da saúde (incluindo os terapeutas respiratórios 
[TRs]), equipamentos contaminados, ou fômites (objetos capazes de transmitir 
infecção através do contato físico) é mais comum, especialmente por bacilos gram- 
negativos, S. aureus e vírus. O TR tem uma função importante na transmissão e 
desenvolvimento da pneumonia nosocomial (veja uma discussão mais aprofundada 
mais adiante neste capítulo). 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

Pacientes com pneumonia adquirida na comunidade tipicamente apresentam febre e 
sintomas respiratórios, como tosse, expectoração, dor torácica pleurítica e dispneia. 
Nem todos esses sintomas estão presentes ao mesmo tempo, sobretudo em pessoas 
idosas, que podem ter apresentação sutil. Outros problemas, como rouquidão, dor de 
garganta, cefaleia e diarreia podem acompanhar certos patógenos. Febre, tosse e 
expectoração podem ocorrer em outras doenças, como a bronquite aguda ou a 
agudização da bronquite crônica. 

No passado, os clínicos muitas vezes distinguiam as síndromes clínicas como típicas 
ou atípicas como uma forma de predizer os agentes microbianos mais prováveis. Uma 
apresentação típica consistia no aparecimento súbito de febre alta, agitação, tremores 
e tosse com expectoração purulenta. Essa condição era considerada mais frequente 





com agentes bacterianos, tais como pneumococos e H. influenzae. Uma apresentação 
atípica era uma doença caracterizada pelo surgimento de febre gradual, cefaleia, 
sintomas constitucionais, diarreia e tosse com mínima produção de secreção. A tosse 
com frequência era um sintoma relativamente menor no início, e a doença era 
dominada inicialmente por sintomas não-respiratórios. Essa apresentação 
correspondia mais comumente aos patógenos como M. pneumoniae, C. pneumoniae, 
Legionella spp. e os vírus. Estudos mais recentes têm demonstrado que essas distinções 
não são absolutas e que existe considerável sobreposição de apresentação clínica com 
agentes típicos e atípicos. 17 A ocorrência de diarreia concomitante, uma vez 
considerada indicativa de legionelose, é sabidamente ser comum em pneumonia 
pneumocócica e por Mycoplasma. 

Apesar das limitações em predizer com certeza absoluta o diagnóstico 
microbiológico com base na apresentação clínica, os médicos utilizam certas pistas na 
história e achados físicos à beira do leito para determinar a provável causa da 
pneumonia em pacientes oriundos da comunidade. Em pacientes que apresentam 
febre alta, tremores e batimentos dos dentes, dor pleurítica e tosse com produção de 
escarro marrom, a pneumonia pneumocócica é o diagnóstico mais provável. Os 
pacientes com pneumonia acompanhada de respiração fétida, com reflexo glótico 
ausente ou perda recente de consciência, são mais prováveis de apresentarem 
infecção mista por aeróbios e anaeróbios, como consequência de aspiração. A 
pneumonia adquirida na comunidade acompanhada de rouquidão sugere como agente 
responsável o C. pneumoniae. A pneumonia em pacientes com história de 
esplenectomia sugere infecção por um patógeno encapsulado, como o pneumococo ou 
o H. influenzae. Epidemias de pneumonia ocorrendo em domicílios ou comunidades 
fechadas, como dormitórios ou instalações militares, sugerem patógenos como o M. 
pneumoniae ou C. pneumoniae. A pneumonia acompanhada de esplenomegalia merece 
consideração de psitacose ou febre Q. Miringite bolhosa e eritema multiforme são 
associados à infecção por Mycoplasma. Uma bradicardia relativa, definida como a taxa 
de batimento cardíaco menor que 100 batimentos/minuto, na vigência de febre e 
ausência de doença preexistente no sistema de condução cardíaco ou uso terapêutico 
de J3-bloqueador, pode sugerir infecção com um dos patógenos atípicos. A pneumonia 
acompanhada de conjuntivite sugere infecção por adenovírus. 

A apresentação clínica da pneumonia adquirida na comunidade em pacientes idosos 
merece menção especial, porque pode ser sutil. Indivíduos idosos com pneumonia 
podem não ter febre ou tosse e podem simplesmente apresentar dispneia, confusão, 


agravamento de insuficiência cardíaca congestiva (ICC) ou astenia. 

Como previamente mencionado, a inalação de antraz é uma doença rara, mas que 
merece destaque, porque acreditou-se que uma pequena epidemia pudesse ser ato de 
bioterrorismo. 15 Esse surto afetou principalmente trabalhadores do correio, que eram 
expostos a correspondências contendo esporos de antraz. A maioria dos pacientes 
apresentava doença febril pseudogripal que durava vários dias, acompanhada de 
tosse seca e dispnéia. Alguns pacientes que não tinham diagnóstico rapidamente 
realizado evoluíram com choque séptico, meningite e coagulação intravascular 
disseminada, durante vários dias, culminando em óbito. 

A SRSA apresenta-se com febre alta e mialgia por 3 a 7 dias, seguidas de tosse não- 
produtiva e hipoxemia progressiva com evolução para ventilação mecânica em 20%. 16 

A PACS, a PAH e a PAV usualmente se apresentam no início como uma 
manifestação de febre em pacientes hospitalizados ou institucionalizados. Pacientes 
não-intubados podem ter uma história recente de vômitos, convulsão ou síncope, 
durante a qual a aspiração de secreções orofaríngeas ou gástricas pode ter ocorrido. 
Em pacientes intubados, a PAV tradicionalmente apresenta-se com um novo episódio 
de febre, secreções endotraqueais purulentas e um novo infiltrado pulmonar. O 
diagnóstico de PACS, PAH e PAV pode ser extremamente difícil de ser feito em 
pacientes com anormalidades preexistentes na radiografia de tórax, como na ICC ou 
na síndrome da angústia respiratória aguda (SARA). Em pacientes em ventilação 
mecânica, a traqueobronquite purulenta pode ser acompanhada por febre, e em 
pacientes com anormalidades preexistentes no filme da radiografia de tórax, a 
distinção entre bronquite e pneumonia pode ser especialmente difícil. 

RADIOGRAFIA DE TÓRAX 


Em pacientes com síndrome clínica compatível, o diagnóstico de pneumonia 
adquirida na comunidade é realizado pela presença de um novo infiltrado pulmonar 
na radiografia de tórax. Nem todos os pacientes saudáveis com suspeita de 
pneumonia requerem uma radiografia de tórax, podendo os médicos abdicar da 
radiografia e tratar empiricamente a pneumonia adquirida na comunidade em 
indivíduos com doença leve e que apresentam baixo risco de morbidade e de 
mortalidade. 

Uma radiografia de tórax normal não exclui o diagnóstico de pneumonia. A 
radiografia de tórax pode ser normal em pacientes com infecção recente, 



desidratação, ou infecção por P. jiroveci. O padrão de anormalidade radiográfica não 
diagnostica o agente causal, embora achados radiográficos específicos possam sugerir 
o diagnóstico diferencial microbiológico específico (Tabela 22-4). 

TABELA 22-4 Padrões Radiográficos Produzidos por Patógenos na Pneumonia Adquirida na 
Comunidade 


Padrão 

Patógenos 

Consolidação lobar 

Bacteriano 

Broncopneumonia 

Bacteriano 

Derrame pleural 

Bacteriano 


Inalação de antraz 

Infiltrados Intersticiais 

Viroses 


Pneumocystis jiroveci 

Cavitações 

Mycobacteria 


Fungos 


Nocardia sp. 


Staphylococcus aureus 


Bacilos gram-negativos 


Abscesso pulmonar aeróbico e anaeróbico poli microbiano 


P. jiroveci (rare) 

Alargamento mediastinal sem infiltrados 

Inalação de antraz 

Multilobar rapidamente progressivo 

Legionella sp. 


Streptococcus pneumoniae 


Tuberculose endobrônquica 


Uma consolidação envolvendo todo um lobo pulmonar é chamada de consolidação 
lobar, enquanto a broncopneumonia refere-se à presença de infiltrados dispersos em 
torno de um ou mais brônquios, sem opacificação de um lobo inteiro. Ambos os 
padrões radiográficos sugerem a presença de um patógeno bacteriano. Os derrames 
pleurais são frequentes em pacientes com pneumonia bacteriana e incomuns naqueles 
com pneumonia virai, P. jiroveci, C. pneumoniae ou pneumonia fúngica. Os derrames 
pleurais são vistos em aproximadamente 10% dos pacientes com pneumonia por M. 
pneumoniae e Legionella pneumophila, ocorrendo ocasionalmente em pacientes com 
reativação de tuberculose pulmonar. Infiltrados intersticiais, especialmente se difusos, 
sugerem doença virai, P. jiroveci ou tuberculose miliar em pacientes com pneumonia 












































adquirida na comunidade. Infiltrados cavitários são vistos na reativação de 
tuberculose pulmonar; nas pneumonias fúngicas, como a histoplasmose e a 
blastomicose; na nocardiose; no abscesso pulmonar piogênico; e, raramente, na 
pneumonia por P. jiroveci. Pacientes com pneumonias severas por estafilococos ou 
gram-negativos podem desenvolver pequenas cavidades chamadas pneumatoceles. A 
legionelose deveria ser bastante considerada em pacientes enfermos com pneumonia 
em um único lobo, com disseminação rápida que envolve múltiplos lobos em 24 a 48 
horas. A inalação de antraz apresenta-se com alargamento da silhueta mediastinal, 
resultante da linfadenopatia mediastinal. Infiltrados pulmonares parenquimatosos 
estão tipicamente ausentes e derrames pleurais são comuns. 

A radiografia de tórax pode ser útil no diagnóstico da PACS ou da PAH em 
pacientes não intubados com evento suspeitado de aspiração e radiografia prévia de 
tórax normal. Nesses casos, o desenvolvimento de um infiltrado novo pode confirmar 
a suspeita clínica de pneumonia aspirativa. A radiografia de tórax é frequentemente 
pouco útil no diagnóstico da PAV, porque os pacientes em ventilação mecânica 
comumente têm outras razões para anormalidades radiográficas, como a SARA, a ICC, 
o tromboembolismo pulmonar, a hemorragia alveolar, ou a atelectasia. Nesses 
pacientes, o diagnóstico preciso de uma nova infecção nosocomial do trato 
respiratório inferior pode ser difícil. O diagnóstico clínico, definido como a presença de 
febre, secreções respiratórias purulentas, nova leucocitose e um novo infiltrado 
pulmonar, é sensível, mas não específico para o diagnóstico de PAV. Isso tem levado 
à investigação de outras estratégias para diagnosticar mais precisamente a PAV. 

FATORES DE RISCO PARA MORTALIDADE E AVALIAÇÃO DA 
NECESSIDADE DE INTERNAÇÃO 


Muitos casos de pneumonia adquirida na comunidade podem ser conduzidos com 
sucesso ambulatorialmente. O desafio para o médico é identificar aqueles indivíduos 
que apresentam risco elevado de morbidade e mortalidade, cuja hospitalização é 
indicada. 

Ao longo dos últimos 15 anos, um número de estudos tem analisado os fatores de 
risco para mortalidade em pacientes com pneumonia adquirida na comunidade. 17 - 19 
Os fatores de risco preditivos para risco elevado de morte estão sumarizados no 

Quadro 22-1. 



QUADRO 22-1 Fatores de Risco para Mortalidade por Pneumonia Adquirida 
na Comunidade em Múltiplos Estudos 


De World Health Organization: Ten things you need to know about pandemic influenza. Disponível em 
http://www.who.int/csr/disease/influenza/pandemiclOthings/en/index.htmL Acessado em 22 de maio de 2007. 


I. Variáveis dos pacientes 

A. Idade maior que 50 anos 

B. Sexo masculino 

C. Comorbidades 

1. Doença cerebrovascular 

2. Câncer 

3. Insuficiência cardíaca congestiva 

4. Doença renal 

5. Doença hepática 

6. Imunossupressão 

7. Alcoolismo 

8. Diabetes melito 

9. Doença pulmonar crônica 

II. Parâmetros clínicos à apresentação 

A. Alteração psíquica 

B. Hipotensão sistólica < 90 mmHg 

C. Taquipnéia > 30 incursões/min 

D. Hipotermia (temperatura < 35°C) 

E. Febre > 40°C 

F. Pulso >125 batimentos/min 

G. Sítio extrapulmonar de infecção 

III. Apresentação dos achados laboratoriais e radiográficos 

A. pH arterial <7,35 

B. Nitrogênio uréico sanguíneo > 30 mg/dL 

C. Sódio sérico <130 mmol/L 

D. Glicose > 250 mg/dL 

E. Hematócrito <30% 

F. Hipóxia (Pao2 <60 mmHg) ou hipercarbia (Pco2 >50 mmHg) em ar ambiente 

G. Contagem de leucócitos <4 x 10 9 /L ou > 30 x 10 9 /L ou contagem absoluta de neutrófilos 







<1 X 109 

H. Infiltrado multilobar 

I. Bacteremia 

J. Derrame pleural 

K. Causa de risco elevado 

1. Bacilos gram-neg ativos 

2. Staphylococcus aureus 

3. Pneumonia pós-obstrução 

4. Aspiração 

Fine etal 19 realizaram uma metanálise de 127 coortes de pacientes com pneumonia 
adquirida na comunidade. O estudo avaliou os fatores de risco para evolução fatal. A 
mortalidade global para 33.148 pacientes nessas coortes foi de 13,7%. Onze variáveis 
de prognóstico foram significativamente associadas com a mortalidade - sexo 
masculino, ausência de dor torácica pleurítica, hipotermia, hipotensão sistólica, 
taquipneia, diabetes melito, câncer, doença neurológica, bacteremia, leucopenia e 
infiltrados multilobares na radiografia de tórax. 

A mortalidade variou de acordo com o agente infeccioso e foi maior para P. 
aemginosa (61,1%), Klebsiella spp. (35,7%), Escherichia coli (35,3%) e S. aureus 
(31,8%). As taxas de mortalidade para os patógenos mais comuns foram menores, 
mas ainda substanciais e incluíram Legionella spp. (14,7%), S. pneumoniae (12,3%), C. 
pneumoniae (9,8%) e M. pneumoniae (1,4%). 

Devido ao desconhecimento de algumas variáveis no momento em que o paciente 
procura tratamento para a pneumonia, como o agente causador ou a ocorrência de 
bacteremia, estudos mais recentes pretenderam avaliar o risco de consequências 
fatais, utilizando os dados clínicos e laboratoriais que estão disponíveis no momento 
da avaliação inicial. Baseando-se na análise de mais de 40.000 pacientes quanto à 
mortalidade em até 30 dias, Fine et d. 20 propuseram uma regra preditiva para 
identificar pacientes com alto e baixo riscos de mortalidade devido à pneumonia 
adquirida na comunidade. Seu algoritmo utiliza dados demográficos, clínicos e 
laboratoriais disponíveis de início para estratificar o risco de evolução fatal e os 
critérios para hospitalização em grupos de pacientes ambulatoriais. Os pontos são 
atribuídos a uma série de variáveis e a pontuação cumulativa é utilizada para 
estratificar os pacientes dentro de grupos distintos para o risco, que variam de um a 
cinco, grupos de riscos diferentes com taxas de mortalidade preditiva (Tabelas 22-5 e 
22-6). Nesse modelo, que tem sido validado em coortes prospectivas de pacientes, 





aqueles com menor risco de morte dividem-se em dois grupos, I e II. Na maioria dos 
casos, estes pacientes podem ser tratados ambulatorialmente com sucesso, exceto se 
apresentarem hipóxia, vômitos, serem incapazes de tomar antibióticos orais, não 
aderirem ao tratamento ou imunocomprometidos. Os pacientes do grupo I 
correspondem é queles com idade inferior a 50 anos, que não apresentam 
comorbidades e achados físicos iniciais anormais (Quadro 22-1 e a Tabela 22-5). Esse 
grupo de pacientes tem um risco de fatalidade de 0,1%. 

TABELA 22-5 Sistema de Pontuação para Estratificação do Risco de Mortalidade em 30 Dias em 
Adultos com Pneumonia Adquirida na Comunidade 


Variáveis 

Pontos Atribuídos 

Idade 

Homens 

Idade (anos) 

Mulheres 

Idade (anos) —10 

Residentes em Casas de Repouso 

+ 10 

Comorbidades 

Câncer 

+ 30 

Doença hepática 

+ 20 

Doença renal 

+ 10 

Doença cerebrovascular 

+ 10 

Insuficiência cardíaca congestiva 

+ 10 

Achados Físicos 

Alteração psíquica 

+ 20 

Taquipneia > 30 incursões/min 

+ 20 

Hipotensão sistólica < 90 mmHg 

+ 20 

Temperatura <35°Cou >40°C 

+ 15 

Frequência cardíaca > 125 batimentos/min 

+ 10 

Achados Laboratoriais e Radiográficos 

Acidemia (arterial pH < 7,35) 

+ 30 

Azotemia (SUN > 30 mg/dL) 

+ 20 

Hiponatremia (sódio < 130 mmol/L) 

+ 20 

Hipóxia (Pao 2 < 60 mmHg) 

+ 10 

Hiperglicemia (glicose >250 mg/dL) 

+ 10 

Anemia (Hct < 30) 

+ 10 




































































Derrame pleural 



BUN, Nitrogênio uréico sanguíneo; Hct, hematócrito. 

Sinal de mais ( + ) denota acréscimo de pontos; sinal de menos (-) denota subtração de pontos (p. ex., 
para as mulheres, os pontos atribuídos equivalem à idade em anos - 10). 


Modificado de Fine MJ et ah N Engl J Med 336:243, 1997. 


TABELA 22-6 Taxas de Mortalidade por Classe de Risco Usando o Modelo Preditivo com Escores de 
Pontos Cumulativos em Pacientes com Pneumonia Adquirida na Comunidade 


Classes de Risco 

(Escore de Pontos Cumulativos) 

Taxas de 

Mortalidade (%) 

I 

0,1 

II (< 70) 

0,6 

III (71-90) 

2,8 

IV (91-130) 

8,2 

V (>130) 

29,2 


Nota: Pacientes com risco classe I têm idade inferior a 50 anos e ausência de doenças ou achados físicos 
listados na Tabela 19-5. Os pontos são atribuídos aos pacientes em risco classe II ou mais. 

Modificado de Fine MJ et ah N Engl J Med 336:243, 1997. 

Pacientes com PAH são, por definição, já hospitalizados no momento do 
desenvolvimento da pneumonia, sendo desnecessária a definição quanto à 
necessidade de hospitalização. 

Muitos estudos têm avaliado os fatores de risco para o desenvolvimento de PAH e 
PAV, que em termos gerais podem ser divididos em (1) fatores que interferem com o 
mecanismo de defesa e (2) fatores que facilitam a exposição a um grande número de 
bactérias. 6 Exemplos dos primeiros incluem o seguinte: 

• Doenças de base como o diabetes melito, malignidades, doença pulmonar e cardíaca 
crônica e insuficiência renal. 

• Doenças críticas como a síndrome séptica e SARA. 

• Certas intervenções terapêuticas como intubação endotraqueal, traqueostomia e a 
administração de medicamentos como sedativos e corticosteroides. 

Os fatores que promovem exposição do pulmão a um grande número de 


























microrganismos ou a um número menor de patógenos virulentos incluem os seguintes: 

• Uso de tubos endotraqueais e nasogástricos. 

• Equipamento de ventilação ou abastecimento de água contaminado. 

• Terapia antimicrobiana prévia. 

• Neutralização do pH gástrico. 

Embora numerosos estudos tenham destacado a taxa substancial de mortalidade 
(20% a 50%) em pacientes que desenvolvem PAH ou PAV, poucos estudos têm 
examinado os fatores de risco específicos associados à mortalidade em infecção do 
trato respiratório inferior adquirida em hospital. Para pacientes não-ventilados, os 
fatores de risco para mortalidade incluem infiltrados bilaterais, insuficiência 
respiratória e infecção com patógenos de risco elevado. 21 > 22 Em pacientes em 
ventilação mecânica, os fatores associados com resultados fatais incluem os 
seguintes: 22 » 23 


• Infecção com organismos de risco elevado, como P. aemginosa, Acinetobacter spp. e 
Stenotrophomonas maltophilia. 

• Falência múltipla de órgãos. 

• Diagnóstico não-cirúrgico. 

• Terapia com antiácidos ou antagonistas de receptores H 2 . 


• Transferência de outro hospital ou setor. 


CASO CLÍNICO Estimando o Risco de Pneumonia 


PROBLEMA: O TR é chamado ao departamento de emergência para realizar uma gasometria 
arterial em uma mulher de 70 anos que foi trazida de uma casa de repouso com confusão e dispneia. 
Sua história é marcada por doença renal terminal causada por hipertensão e um AVE recente, que 
resultou em hemiplegia à esquerda. O médico da emergência solicitou uma radiografia de tórax, que 
mostrou um infiltrado no lobo inferior do pulmão direito e derrame pleural ipsilateral. 


Ao exame físico, a paciente apresentava-se sonolenta. Os sinais vitais são os seguintes: temperatura, 
35°C; pressão sanguínea, 85/50 mmHg; e a frequência cardíaca, 130 batimentos/min. Os achados 
adicionais são os seguintes: 






• Reflexo de deglutição ausente 


• Estertores em base direita e hemiplegia esquerda 

• Contagem de leucócitos periféricos, 3.000 céls/mm 3 

• Nitrogênio uréico sanguíneo, 100 mg/dL 

• Hematócrito, 31% 

• Glicose sanguínea, 110 mg/dL 

• Sódio sérico, 114 mmol/L 

O TR colhe a gasometria arterial, em ar ambiente que revela um nível de pH de 7,30, uma Pao 2 
com leitura de 58 mmHg, e um nível de PCO 2 de 25 mmHg. Esta paciente deveria ser internada, ou 
deveria ser mandada de volta para a casa de repouso? Qual é o seu risco de mortalidade em 30 dias? 

DISCUSSÃO: Esta paciente está em risco substancial de morrer por pneumonia e deveria ser 
internada. A regra de predição de Finei 5 deve ser utilizada como se segue para estimar o risco de 
mortalidade em 30 dias (Tabelas 22-5 e 22-6): 


Variáveis 

Pontos 

Idade: 70 anos 

+ 70 

Sexo: feminino 

-10 

Residentes em Casa de Repouso 

+ 10 

Doença cerebrovascular 

+ 10 

Doença renal 

+ 10 

Alteração psíquica 

+ 20 

Hipotensão sistólica 

+ 20 

Hipotermia 

+ 15 

Taquicardia 

+ 10 

Acidemia 

+ 30 

Insuficiência renal 

+ 20 

Hipoxemia, com Pao 2 < 60 mmHg 

+ 10 

Derrame pleural 

+ 10 

Total 

225 


O escore de pontos cumulativos dela é de 225, ela pertence à classe de risco V, e seu risco 
estimado de mortalidade é 29,2% (Tabela 22-6). Ela deveria ser admitida para tratamento hospitalar. 








































• Insuficiência renal. 


• Ventilação mecânica prolongada. 

• Coma ou choque. 

• Terapia antimicrobiana inapropriada. 

• Hospitalização em UTI não-cardíaca. 

ESTUDOS DIAGNÓSTICOS 
Pneumonia Adquirida na Comunidade 

Muitos pacientes com pneumonia adquirida na comunidade que são tratados 
ambulatorialmente nunca têm estabelecido o diagnóstico microbiológico. Muitos são 
tratados com base na história e achados correspondentes do exame físico, com ou sem 
uma radiografia de tórax para comprovar a presença de infiltrado. Os pacientes que 
estão doentes o suficiente para justificar internação devem receber estratificação do 
risco de mortalidade, estabelecendo o diagnóstico microbiológico (Quadro 22-2). O 
hemograma completo, a glicose sérica, o sódio sérico e a ureia no sangue também são 
necessários para estimar, por escore de pontos, o risco de mortalidade. A análise da 
gasometria arterial é utilizada para determinar a presença de hipoxemia e acidemia, 
que caracterizam uma doença mais grave. 


QUADRO 22-2 Exames Recomendados para Adultos com Pneumonia 
Adquirida na Comunidade Justificando Consideração de Hospitalização 


• Radiografia de tórax 

• Hemograma completo 

• Bioquímica sanguínea 

Glicose 

Sódio sérico 
Ureia 

• Gasometria arterial 








• Coloração de escarro por Gram e cultura 


• Estudos adicionais com escarro indicados clinicamente 

BAAR e cultura para micobactéria 

Exame de hidróxido de potássio e cultura para fungos 

Coloração para Pneumocystis jiroveci 

Imunofluorescência direta para Legionella spp. 

• Culturas de sangue 

• Análise de líquido pleural se houver derrame presente 

Contagem diferencial de células 

Glicose, proteína e desidrogenase lática 

pH 

Coloração de Gram e cultura de rotina para aeróbios e anaeróbios 

BAAR e cultura para micobactéria 

• Outros estudos adicionais indicados clinicamente 

Antígeno urinário de Legionella 

Sorologia aguda e convalescente para M. pneumoniae, Legionella spp. e C. pneumoniae 

Sorologias para fungos 

Exame de HIV para indivíduos entre 15 e 54 anos ou naqueles com comportamento de alto risco 

O valor da coloração de Gram e da cultura do escarro expectorado tem sido 
discutido há anos. 24 Muitos pacientes não apresentam tosse produtiva, tendo 
dificuldades em colher espécimes adequados. A terapia antibiótica prévia reduz o 
rendimento de ambos os exames. Somente cerca de 50% dos pacientes com 
bacteremia por pneumonia pneumocócica apresentam positividade na cultura de 
escarro. 25 Todavia, o achado do organismo predominante na coloração de Gram, 
obtido de forma apropriada, tem um valor preditivo alto para a seleção da terapia 
antimicrobiana adequada. 26 Além disso, o isolamento no escarro de pneumococo 
resistente à penicilina tem implicações importantes para a terapia. É importante 
enfatizar que a rotina de cultura de escarro pode ser interpretada apenas dentro do 
contexto da coloração de Gram nas amostras de escarro. Os espécimes contaminados 
com células epiteliais orofaríngeas não são satisfatórios para a análise. 





REGRA PRÁTICA 


ü 

A rotina de cultura de escarro só pode ser interpretada dentro do contexto da coloração de Gram 
do escarro. 

O TR tem uma função importante na coleta do espécime apropriado do escarro 
expectorado. Os pacientes devem ser orientados a eliminar a saliva contaminada da 
boca, quer por meio do cuspe ou lavagem bucal com água, e então expectorar 
secreção da árvore traqueobrônquica para o interior de um recipiente coletor. O 
transporte rápido para o laboratório é fundamental e melhora o diagnóstico e o 
rendimento da cultura. 11 A maioria dos laboratórios de microbiologia obtém a 
adequação do espécime por exame citológico. Um espécime satisfatório contém mais 
de 25 leucócitos e menos de 10 células epiteliais escamosas por campo de alta 
potência. 27 Na rotina da cultura de escarro, o isolamento de bactérias, como o S. 
pneumoniae e o H. influenzae, deve ser interpretado dentro do contexto da coloração 
de Gram, porque estes organismos podem colonizar a orofaringe e sua presença na 
cultura não necessariamente significa infecção do trato respiratório inferior. O 
isolamento de outros organismos na cultura, como o Mycobacterium tuberculosis, o 
Histoplasma capsulatum, o Blastomyces dermatitidis, o Coccidioidis immitis e a Legionella 
spp., é diagnóstico da doença, porque estes organismos quase nunca colonizam o 
trato respiratório. 


REGRA PRÁTICA 


A presença de Candida spp. no esfregaço de escarro ou na cultura quase nunca é clinicamente 
significativa. 

Outras colorações de Gram e culturas do escarro expectorado devem ser obtidas 
diante de circunstâncias clínicas. Em pacientes com suspeita de tuberculose, o achado 
do BAAR em espécimes obtidos a partir de amostras de escarro muitas vezes leva ao 
início da terapia antituberculosa, porque o isolamento do M. tuberculosis na cultura 
pode levar até 6 semanas. A imunofluorescência direta do escarro para Legionella spp. 
pode revelar o organismo em 25% a 80% dos indivíduos com doença dos Legionários, 
e as culturas são positivas em 50% a 70% desses indivíduos. 28 O azul de toluidina do 
escarro pode identificar focos do organismo em 80% dos pacientes com pneumonia 
por P. jiroveci. As preparações de escarro com hidróxido de potássio identificam fungos 
na minoria dos pacientes com histoplasmose, blastomicose ou coccioidomicose, mas 









são muito úteis se positivas. Na inalação de antraz, os pacientes tipicamente não 
produzem escarro e o patógeno está frequentemente ausente, se houver. 

As hemoculturas devem ser obtidas em pacientes hospitalizados com pneumonia 
adquirida na comunidade e podem ser úteis no estabelecimento do diagnóstico em 
pacientes com patógenos bacterianos típicos. As hemoculturas são positivas em 
aproximadamente 30% dos pacientes com pneumonia pneumocócica e em até 70% 
naqueles com pneumonia por H. influenzae 29 As hemoculturas são muitas vezes 
positivas em pacientes com inalação de antraz e devem ser realizadas quando a 
suspeita for essa. Elas não são úteis em pacientes com legionelose ou M. pneumoniae, 
C. pneumoniae, P. jiroveci ou na maioria das infecções virais. As coletas para 
hemocultura nas 24 horas iniciais de hospitalização em idosos com pneumonia foram 
associadas à melhora na sobrevida. 30 

Os derrames pleurais parapneumônicos são frequentes e ocorrem em 30% a 50% 
dos casos de pneumonia adquirida na comunidade. 8 Os derrames pleurais 
hemorrágicos são típicos de pacientes que inalaram antraz. A toracocentese é 
indicada em casos de derrames pleurais grandes e para aqueles pacientes com efusões 
pequenas que não respondem à terapia ou quando o diagnóstico microbiológico não é 
estabelecido. Amostras de fluido pleural também devem ser obtidas em pacientes com 
suspeita de inalação de antraz. Deve-se, no líquido pleural, proceder à contagem 
celular, nível de glicose, proteína, pH, desidrogenase lática, pesquisa de BAAR e 
cultura de rotina para aeróbios, anaeróbios e micobactérias. Os pacientes com 
derrames com pH menor que 7,30 ou com leucocitose elevada necessitam de 
drenagem por toracotomia. 31 

Outros estudos podem ser úteis na obtenção do diagnóstico microbiológico em 
condições clínicas apropriadas. O sorogrupo 1 da L pneumophila responde por cerca 
de 80% dos casos de doença dos Legionários. 32 O teste do antígeno urinário para o 
sorogrupo 1 da L. pneumophila é sensível e rápido e usualmente se torna positivo 
dentro de 3 dias do surgimento da doença. O teste tem várias limitações. 
Primeiramente, sua incapacidade de detectar os não-sorogrupos 1 da L. pneumophila e 
os não -L.pneumophila spp. propriamente dita, que responde por 20% dos casos da 
doença dos Legionários. Em segundo lugar, o teste pode permanecer positivo por 
mais de 1 ano, obviamente comprometendo a interpretação daqueles com uma 
recente história de pneumonia ou de infecção prévia pneumônica. 

Os testes sorológicos com anticorpos IgM e IgG para M. pneumoniae, Legionella spp. 
ou C. pneumoniae raramente são úteis em estágios iniciais de pneumonia, mas na 


convalescença, 3 a 4 semanas após, os títulos podem permitir o diagnóstico 
microbiológico retrospectivo pela demonstração de um aumento quádruplo do título 
de IgG, ou do desenvolvimento do anticorpo IgM contra um patógeno específico. A 
sorologia aguda deve ser analisada em pacientes que estão criticamente enfermos 
com pneumonia e para os quais o diagnóstico microbiológico é um enigma. As 
sorologias para fungos são ocasionalmente úteis na consideração de blastomicose, 
histoplasmose ou cocciodomicose, dependendo do isolamento do patógeno na cultura. 

Devido à pneumonia pneumocócica e por H. infíuenzae ocorrer com muita 
frequência em pacientes com infecção por HIV, mais doque na média da população, o 
teste para o HIV é recomendado para pacientes com pneumonia adquirida na 
comunidade que têm entre 15 e 54 anos de idade. O teste de HIV também é indicado 
para os indivíduos que apresentam comportamento que os coloca em risco para a 
infecção por HIV. 

As técnicas moleculares, como o estudo do DNA e a reação em cadeia da 
polimerase, utilizadas para a detecção de agentes específicos, como M. pneumoniae ou 
M. tuberculosis, ou para confirmação da identificação dos isolados em cultura, estão 
sendo desenvolvidas e sendo usados em grandes centros. 


* 

CASO CLINICO A Importância da Abordagem Clínica para Determinar a 
Causa da Pneumonia 


tis PROBLEMA: O TR está cuidando de um homem de 32 anos de idade, admitido no hospital 24 
horas antes, com febre, tremores e um recente infiltrado no lobo inferior do pulmão esquerdo. Seu 
leucograma admissional evidenciava 3.500 céls/mm 3 , com 96% de neutrófilos e 4% de linfócitos. A 
coloração de Gram do escarro mostrou muitos leucócitos polimorfonucleares e diplococos gram 
positivos em forma de lança. Na hemocultura, houve crescimento de S. pneumoniae em 24 horas. O 
paciente permaneceu febril por 24 horas após o início da terapia com penicilina G. Enquanto o 
oxímetro de pulso era checado, o TR percebeu que o paciente está emaciado e apresenta múltiplos 
pontos de perfuração por agulha em cada fossa antecubital. Ele conta ao TR que usa heroína 
intravenosa (IV). Que outros testes estão indicados? 

DISCUSSÃO: Este paciente, que é usuário de drogas IV, apresenta bacteremia por pneumonia 
pneumocócica. Esses achados, juntamente com a presença de caquexia e leucopenia com linfopenia, 
sugere a possibilidade de infecção subjacente por HIV. O exame para HIV está indicado e deve ser 
realizado após obtenção do consentimento do paciente. 

Tanto a pneumonia pneumocócica quanto a por H. infíuenzae ocorrem com elevada frequência em 






indivíduos infectados pelo HIV, em comparação com a população geral. Ocasionalmente, o resultado 
do desenvolvimento de uma dessas infecções em um paciente com HIV pode ser o primeiro contato 
deste paciente com o sistema de saúde. Os adultos com essas infecções, que estão na faixa etária 
entre 15 e 54 anos de idade, devem realizar o exame de HIV. 

O TR também quer saber sobre o perfil de suscetibilidade aos antimicrobianos do pneumococo 
deste paciente. Embora a febre nas 24 primeiras horas de terapia antipneumocócica não seja 
incomum, a resistência do S. pneumoniae a penicilina está se tornando muito alta. Se o patógeno 
desse paciente for resistente à penicilina, deverár ser instituída terapia com vancomicina. 

A broncoscopia flexível é usualmente reservada para casos severos de pneumonia 
adquirida na comunidade, para indivíduos imunologicamente comprometidos, nos 
quais patógenos oportunistas devem ser excluídos, ou se a infecção por HIV ou P. 
jiroveci é considerada. O rendimento da broncoscopia flexível é maior se realizada 
antes do início do tratamento antimicrobiano em pacientes com pneumonia 
bacteriana. A biópsia a céu aberto de pulmão raramente é indicada em pacientes com 
pneumonia adquirida na comunidade. 

Pneumonia Associada a Cuidados de Saúde, Pneumonia 
Adquirida no Hospital e Pneumonia Associada ao Ventilador 

O diagnóstico preciso da pneumonia hospitalar é repleto de dificuldades e tem sido 
objeto de muitas investigações na última década. Um grande número de técnicas foi 
revisado 33 > 34 (Quadro 22-3); nenhuma é absolutamente sensível e específica. O 
diagnóstico clínico foi definido como o desenvolvimento de um novo infiltrado na 
radiografia de tórax, na vigência de febre, secreção purulenta traqueal e leucocitose 
em pacientes hospitalizados. O diagnóstico clínico carece de especificidade, porque 
muitas outras causas de infiltrados pulmonares podem ocorrer em pacientes 
hospitalizados, sobretudo naqueles em ventilação mecânica. 35 Além disso, as vias 
aéreas superiores comumente são colonizadas por bacilos gram-negativos e 
estafilococos de origem hospitalar, mesmo na ausência de pneumonia. O isolamento 
destes organismos em cultura qualitativa de secreções traqueais tem baixa correlação 
com a presença ou ausência de pneumonia. 











• Visualização direta por broncoscopia das vias aéreas 


• Culturas quantitativas de aspirados endotraqueais 

• Culturas quantitativas de escovado protegido de espécimes broncoscópicas 

• Culturas quantitativas de espécimes protegidas distalmente não-broncoscópicas 

• Culturas quantitativas de espécimes de lavado broncoalveolar (LBA) convencional ou protegido 

mais exame microscópico de células recuperadas 

• Culturas quantitativas de espécimes de escovado e LBA mais exame microscópico de células do 

fluido de LBA 

• Terapia direcionada pelo mini-LBA 

• Aspiração transtorácica por agulha fina 

Em pacientes ventilados, a visualização direta por broncoscopia das vias aéreas 
inferiores é ocasionalmente útil para o diagnóstico de PAV. Em um estudo recente, a 
presença distai de secreções purulentas; o surgimento e a persistência de secreções 
dos brônquios distais durante a aspiração; e a redução na relação da PaCh/FICh para 
menos de 50 foram independentemente associados à presença de pneumonia. A 
presença de dois ou três desses fatores apresenta uma sensibilidade de 78% no 
diagnóstico de pneumonia hospitalar, e esses fatores estavam ausentes em 89% das 
vezes em que não havia pneumonia (específicos em 89%). 36 

Devido à especificidade de culturas qualitativas de escarro não ser confiável, muitos 
estudos têm avaliado o papel das culturas quantitativas de aspirados endobrônquicos, 
utilizando vários pontos de partida de 10 3 a 10 7 unidades formadoras de colônias (UFC) 
por milímetro de secreções respiratórias. Os resultados com essa técnica foram 
melhores utilizando-se um ponto de partida de 10 6 UFC/mL, mas a sensibilidade 
variou entre 68% e 82%, com especificidade de 84% a 96% com essa modalidade. 37 » 38 

O espécime de escovado protegido ( EEP ) foi desenvolvido na década de 1970 e utiliza 
um sistema especial com escova de cateter duplo, para minimizar a contaminação, 
através da flora das vias respiratórias superiores. Os espécimes obtidos por essa 
técnica são submetidos a cultura quantitativa. Um número de estudos tem validado a 
sensibilidade dessa técnica no diagnóstico de pneumonia hospitalar. 39 » 40 Todavia, a 
utilidade pode não ser ótima para casos em que a terapia antibiótica já tenha sido 
iniciada, casos de infecção recente e casos em que são obtidas amostras de um lobo 





errado. 33 

As técnicas não-broncoscópicas utilizando cateteres telescópicos protegidos foram 
desenvolvidas para obter espécimes das vias respiratórias inferiores para cultura 
quantitativa. Na maioria dos estudos, a sensibilidade foi comparável é quela das 
técnicas broncoscópicas, embora resultados discordantes (comparados com aqueles da 
broncoscopia) tenham sido percebidos em cerca de 20% dos casos. 33 

Na lavagem broncoalveolar (LBA), pela qual um segmento pulmonar é lavado com 
solução salina estéril, por meio de broncoscópio, o fluido recuperado é submetido à 
cultura quantitativa, tendo sido realizados muitos estudos como ferramenta para 
diagnosticar a pneumonia nosocomial. Alguns estudos descreveram a utilidade dessa 
técnica, enquanto outros questionaram sua especificidade, devido à contaminação 
pelas vias aéreas superiores. 39 > 40 O LBA tem-se mostrado útil na obtenção de células 
alveolares para análise microscópica, e vários estudos sugeriram que a presença de 
bactérias intracelulares em 3% a 5% das células do LBA distingue os pacientes com 
pneumonia hospitalar daqueles sem a doença. 39 * 40 Em um estudo, a combinação entre 
as culturas de EEP e avaliação microscópica de células do LBA para bactérias 
intracelulares apresentou sensibilidade de 100% e especificidade de 95% na 
identificação de pacientes com pneumonia nosocomial. 39 

Recentemente, o mini-LBA obtido pelos TRs é utilizado para diagnosticar a PAV. 
Em um estudo, os resultados obtidos utilizando essa técnica foram comparáveis é 
queles obtidos por broncoscopia usando EEP. 41 Alguns centros utilizam essa técnica 
como método primário de obtenção de amostras de secreções respiratórias em casos 
suspeitados de pneumonia nosocomial. A aspiração transtorácica do pulmão por 
agulha ultrafina em pacientes não-ventilados com pneumonia nosocomial também 
tem sido foco de estudos recentes, e em um deles foi descrito haver sensibilidade de 
60% e especificidade de 100%, e um valor preditivo de 100%. 42 

Em resumo, a acurácia diagnóstica da PAH, PACS e da PAV permanece como um 
desafio para o médico e para o TR. Nenhuma das técnicas diagnósticas disponíveis é 
100% sensível ou específica, e todas têm suas limitações nas populações de maior 
risco para pneumonia hospitalar, sobretudo naqueles em ventilação mecânica e que 
estavam recebendo tratamento antibiótico prévio. 

TERAPIA 


A seleção da terapia antimicrobiana em pacientes com pneumonia adquirida na 



comunidade deve considerar vários pontos; esses incluem a idade do paciente, a 
severidade da doença, a presença de fatores de risco para patógenos específicos e 
resultados de avaliações diagnósticas iniciais. A terapia específica para o agente 
infeccioso deve ser realizada quando as circunstâncias clínicas e a avaliação inicial 
sugerirem fortemente o diagnóstico microbiológico ou quando as culturas ou outras 
avaliações confirmarem a causa. Muitas vezes, as avaliações iniciais falham em 
estabelecer o diagnóstico, e o tratamento empírico deve ser iniciado. As principais 
classes de antibióticos utilizados para tratar a pneumonia estão listadas na Tabela 22- 
7. O protocolo para o tratamento foi publicado pela American Thoracic Society 
(ATS) 43 e pela Inectious Disease Society of American (IDSA). 44 > 45 Este protocolo está 
resumido na Tabela 22-8. O tratamento iniciado dentro das 4 primeiras horas da 
admissão hospitalar foi associado a uma maior sobrevida. 30 

TABELA 22-7 Principais Classes de Antimicrobianos Utilizados no Tratamento da Pneumonia 


Classe de Antibiótico 

Drogas Representativas 

Penicilinas 

Penicilina G, ampicilina 

Ureidopenicilinas 

Ticarcilina, piperacilina, mezlocilina 

Penicilinas semissintéticas 

Oxacilina, nafcilina 

Cefalosporinas de primeira geração 

Cefazolina 

Cefalosporinas de segunda geração 

Cefuroxima 

Cefalosporinas de terceira geração 

Cefotaxima, ceftriaxone, ceftizoxime 

Cefalosporinas antip seu dom onas 

Ceftazidima, cefepime 

Carbapenems 

Imipenem, Meropenem 

Monobactâmicos 

Aztreonam 

jTlactâmi cos/combinações de inibidores da j3- 

lactamase 

Ticarcilina/clavulanato, piperacilina/tazobactam 
Ampicilina/sulbactam 

Quinolonas 

Ciprofloxacina, levofloxacina, gatifloxacina 

Macrolídeos 

Eritromicina, claritromicina, azitromicina 

Tetraciclinas 

Doxiciclina 

Glicopeptídeos 

Vancomicina 


TABELA 22-8 Possibilidades Empíricas para o Tratamento de Pneumonia Adquirida na Comunidade 
em Adultos Hospitalizados: American Thoracic Society (ATS) e Protocolos da Infectious Disease 






































Society of American (IDSA) 


Possibilidades Empíricas para o Tratamento de Pneumonia Adquirida iva Comunidade cm Adultos Hospitalizados: 

American Thoradc Society (ATS) c Protocolos da Infcctious Disease Society of American (IDSA) 

Grupo de Pacientes 

Patògenos Prováveis 

Recomendações da ATS 

Recomendações da IDSA 

Hospitalizados cm 

5 pneumoniae 

Sem doença cardiopulmonar ou fatores 

Cefalosponna de amplo espectro ou 

enfermaria 

H. influtníiie 

de nsco: azitromicina ou fluoroquinolona IV 

P-lactÂmico/ inibidor de fMactamasc 


C pneumoniae 

Com doença cardiopulmonar ou fatores 

mais macrolídeo ou fluoroquinolona 


S aureus 

de risco: fMactâtnico IV ou VOmais 

isolada 


M. pneumoniae 

macrolídeo ou doxiciclina 



Anaeróbios 

OU 



Virus 

fluoroquinolona IV isolada 


Doentes críticos. 

S pneumoniae 

Sem associaçáo com P aerugnosa 

Sem associação com Paerugnosa 

un 

Legonella sp. 

fblacTámico IV mais fluoroquinolona 

lactãmico IV mais macrolídeo ou 


ou macrolídeo IV 

fluoroquinolona IV 


S ourem 

Possibilidade de P aerugnosa 

Possibilidade de P aerugnosa; 


Bacilos gram-negatrvos 

P-lactâmico antipseudomonas IV mais 

(J-lactámico antipseudomonas IV 


Af pneumoniae 

fluoroquinolona ou [J lactámico 

mais fluoroquinolona ou 


C pneumoniae 

antipseudomonas mais aminoglicosídco 

|)-lactánmco antipseudomonas IV mais 



mais macrolídeo ou fluoroquinolona IV 

aminoglicosídeo mais macrolídeo 




ou fluoroquinolona IV 
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!V t Intravenoso, VO, via oral 


Para os pacientes hospitalizados que não estão criticamente doentes e que são 
admitidos na enfermaria, a abordagem empírica combinada entre um macrolídeo 
avançado e uma cefalosporina de segunda ou terceira geração, ou um 
betalactâmico/inibidor da betalactamase constitui recomendação da IDSA. Outra 
alternativa aceitável é uma fluoroquinolona em monoterapia (Tabela 22-8). A ATS 
estratifica a terapêutica empírica com base na presença ou ausência de doença 
cardiopulmonar subjacente, ou ainda fatores de risco para mortalidade. Para os 
indivíduos sem esses agravantes, recomenda-se a azitromicina intravenosa (IV) ou a 
fluoroquinolona. Para pacientes com risco elevado diante dessas comorbidades, têm- 
se como alternativas aceitáveis um betalactâmico IV e um macrolídeo oral ou IV, ou 
ainda doxiciclina; como alternativa, a fluoroquinolona por via parenteral pode ser 
utilizada como monoterapia. 

Em certas áreas geográficas, o S. pneumoniae resistente a penicilina é comum. 
Algumas cepas são resistentes a múltiplas drogas e não-responsivas à doxiciclina, aos 
macrolídeos ou trimetoprima-sulfametoxazol (TMP-SMT). Quando os organismos 
isolados são suspeitados, o tratamento empírico com fluoroquinolona, ceftriaxone ou 
cefotaxima é indicado. A vancomicina é outra alternativa, embora as diretrizes da 
ATS sugiram evitá-la, exceto se MRSA for uma possibilidade. 

Em casos de pacientes críticos que necessitam de UTI, as recomendações da IDSA e 
da ATS baseiam-se na possibilidade de P. aemginosa. Se este agente não for 
considerado, ambos os protocolos, IDSA e ATS, recomendam terapia empírica com 
betalactâmico mais um macrolídeo de última geração ou uma fluoroquinolona 






respiratória. Se a P. aemginosa for uma possibilidade, as diretrizes da SADI e da ATS 
recomendam o uso de uma droga antipseudomonas mais ciprofloxacina, ou um 
antipseudomonas mais um aminoglicosídeo mais uma fluoroquinolona respiratória ou 
um macrolídeo (Tabela 22-8). 

Uma vez estabelecido o diagnóstico microbiológico, o regime de tratamento 
antimicrobiano deve ser adaptado para o agente infeccioso isolado. As 
recomendações de tratamento patógeno-específicas da IDSA estão resumidas na 
Tabela 22-9; estas não são fornecidas pela ATS. Para os isolados de S. pneumoniae 
sensíveis à penicilina, este permanece como droga de escolha. Muitas cepas de H. 
influenzae produzem beta-lactamase, tornando-se resistentes a penicilina. As 
cefalosporinas de segunda ou terceira geração, a azitromicina e o TMP-SMT são as 
drogas de escolha. A legionelose deve ser tratada com um macrolídeo com ou sem 
rifampicina ou, como alternativa, uma fluoroquinolona isolada. A pneumonia por 
Mycoplasma e por C. pneumoniae deve ser tratada com um macrolídeo ou com 
doxiciclina. O TMP-SMT é a droga de escolha para a pneumonia por P. jiroveci. 
Entretanto, até 50% dos pacientes com HIV desenvolverão febre ou rash cutâneo 
enquanto tomam essa medicação. Portanto, a pentamidina é uma opção aceitável. O 
tratamento das pneumonias estafilocócicas ou por gram-negativos é baseado nos 
perfis de sensibilidade aos antimicrobianos dos agentes agressores. Para os pacientes 
com pneumonia estafilocócica, a vancomicina é a preferida, enquanto se aguardam 
os resultados de sensibilidade aos antimicrobianos. Se o isolado estafilococo é sensível 
à meticilina, uma penicilina semissintética, como a oxacilina ou a nafcilina, deve ser 
usada; em pacientes com doença grave, rifampicina ou um aminoglicosídeo pode ser 
associado. Em pacientes com suspeita ou confirmação de inalação de antraz, 
doxiciclina ou também a ciprofloxacina deve ser administrada juntamente com um ou 
dois dos seguintes antibióticos: penicilina, ampicilina, vancomicina, rifampicina, 
cloranfenicol, imipenem, clindamicina ou claritromicina. Uma discussão detalhada da 
terapia antimicrobiana para o tratamento da tuberculose pulmonar está além do 
âmbito de aplicação deste capítulo. Em geral, entretanto, três drogas são iniciadas em 
pacientes com suspeita de tuberculose confirmada, a menos que se suspeite de uma 
cepa multirresistente. Nesse caso, quatro ou cinco drogas usualmente são 
administradas. 

TABELA 22-9 Recomendações de Tratamento Patógeno-específico para Adultos com Pneumonia 
Adquirida na Comunidade: Protocolos da IDSA 46 



Patógeno 

Tratamento Recomendado 

S. pneumoniae 

Sensível a penicilina 

Penicilina G ou amoxicilina 

Resistente a penicilina 

Ceftriaxone, cefotaxima, fluoroquinolona ou vancomicina 

H. influenzae 

Cefalosporina de segunda ou terceira geração, azitromicina ou TMP-SMT 

Espécies de Legionella 

Macrolídeo ± rifampicina ou fluoroquinolona isolada 

M. pneumoniae 

Macrolídeo ou doxiciclina 

C. pneumoniae 

Macrolídeo ou doxiciclina 

S.aureus 


Sensível a meticilina 

Penicilina semissintética ± rifampicina ou gentamicina 

Resistente a meticilina 

Vancomicina ± rifampicina ou gentamicina 

Enterobacteriaceae 

Cefalosporina de terceira geração ± aminoglicosídeo ou carbapenem 

P. aeruginosa 

Aminoglicosídeo + f>-lctâmico antipseudomonas ou carbapenem 


A duração do tratamento da pneumonia adquirida na comunidade é baseada no 
patógeno específico e no seguimento clínico do paciente. Em geral, 10 a 14 dias de 
terapia serão suficientes, exceto em casos de doença dos Legionários, em que se 
recomenda um tratamento mínimo de 2 semanas. Os idosos e indivíduos com 
comorbidades podem necessitar de maior tempo de tratamento. Quando a febre cessa 
e o paciente melhora clinicamente, a terapia oral pode ser utilizada para completar o 
tratamento. Falhas no controle da temperatura do paciente dentro de 4 a 5 dias 
sugerem as seguintes possibilidades: um patógeno misto, uma infecção metastática ou 
em espaço fechado (p. ex., empiema), febre pela droga, ou a presença de uma lesão 
endobrônquica obstrutiva. O empiema deve ser tratado com drenagem torácica. Os 
achados anormais do exame físico podem persistir por mais de 1 semana em 20% a 
40% dos pacientes, apesar da melhora clínica. Por volta de 1 mês, ocorre resolução 
radiográfica em 90% das pessoas com idade inferior a 50 anos. 46 Após 1 mês, as 
alterações radiográficas podem persistir em até 70% dos casos envolvendo idosos ou 
naqueles com doenças subjacentes significativas. 46 


* 

CASO CLINICO Avaliando a Febre Persistente em Pneumonia 


TTp, 


•ROBLEMA: O TR cuida de um homem de 68 anos, admitido há 1 semana com pneumonia e 
bacteremia por H. influenzae. Sua radiografia de admissão revelou consolidação no lobo inferior 
direito e um grande derrame pleural ipsilateral. Ele apresentava história de doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC) e referia tabagismo de 100 maços/ano. Inicialmente, o paciente foi tratado 








































com eritromicina e ceftizoxima até o momento de sua hemocultura revelar-se positiva. O patógeno 
era sensível à ceftizoxima, que foi continuada como monoterapia. Apesar disso, ele manteve febre 
persistente (39°C), sem ocorrência de melhora na radiografia de tórax. Por que ele não respondeu à 
terapia? 

DISCUSSÃO: Os pacientes com pneumonia adquirida na comunidade, que têm comorbidades, como 
alcoolismo ou DPOC, podem recuperar-se mais lentamente, em comparação com indivíduos 
saudáveis, ainda que sob terapêutica adequada. Todavia, a febre que persiste 7 dias com tratamento 
adequado merece várias considerações. 

As duas maiores complicações para este paciente são (1) um empiema não-drenado e (2) uma 
obstrução endobrônquica maligna, diante de sua considerável história de tabagismo. Outras 
considerações menos importantes são as seguintes: febre da droga, uma nova infecção nosocomial; 
falha de patógeno, que não é responsivo à ceftizoxima, contribuindo para a pneumomia; ou uma 
trombose venosa profunda resultante da permanência no leito. 

O próximo passo deveria ser repetir a história e exame físico. Se isso não revelar a causa da 
persistência da febre, uma toracocentese deve ser realizada para excluir empiema. Se essa for 
negativa, novas investigações devem ser consideradas em busca de uma lesão oculta endobrônquica 
obstrutiva. 
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REGRA PRÁTICA j 


O empiema deve ser excluído nos pacientes com pneumonia adquirida na comunidade e com 
grandes derrames pleurais que falham ao tratamento. Nos casos de pneumonia adquirida na 
comunidade, os pacientes muitas vezes melhoram antes que os exames de radiografia torácica 
evidenciem alguma melhora. 

O tratamento empírico e o definitivo da pneumonia nosocomial respeitam dados 
institucionais específicos, considerando os organismos mais frequentes e seus perfis de 
suscetibilidade aos antimicrobianos, bem como os fatores de risco inerentes a cada 
paciente. Embora os protocolos gerais já tenham sido publicados, 3 a importância dos 
dados locais não pode ser superestimada, porque existe uma variabilidade 
institucional e geográfica considerável, no que tange os perfis de sensibilidade a 
agentes específicos. 

Em geral, a aspiração no hospital deve ser tratada com um regime que proporciona 
cobertura contra anaeróbios e bacilos gram-negativos, como um 
betalactâmico/inibidor da betalactamase associado à clindamicina, juntamente com 








uma cefalosporina de terceira geração. Em pacientes com suspeita ou comprovação de 
pneumonia por MRSA, há um debate permanente se a vancomicina ou a linezolida é 
da preferência. 47 Para a PAV, uma cobertura empírica pode ser direcionada para 
organismos conhecidos que colonizam a orofaringe do paciente ou patógenos 
endêmicos na UTI. Os pacientes com pneumonia por P. aemginosa usualmente são 
tratados com duas drogas, como uma ureidopenicilina ou uma cefalosporina 
antipseudomonas juntamente com um aminoglicosídeo ou uma fluoroquinolona. Em 
geral, outras pneumonias por gram-negativos são tratadas com monoterapia, exceto 
em casos de doentes críticos, para os quais uma segunda droga é, às vezes, 
adicionada. Se a legionelose é endêmica, como em uma infecção nosocomial em uma 
instituição, um macrolídeo pode ser adicionado à terapia empírica. 

Assim como na pneumonia adquirida na comunidade, a duração do tratamento 
para os casos de pneumonia nosocomial é guiada pelo curso clínico. Um recente 
estudo, comparando 8 ou 15 dias de tratamento em pacientes com PAV, mostrou que 
a terapia por curto período associou-se, comparativamente, aos resultados da terapia 
por longo período, embora naqueles com Pseudomonas ou Acinetobacter spp., a taxa 
de recaída tenha sido ligeiramente maior. 47 Os tratamentos mais prolongados podem 
ser necessários nos pacientes que demoram para responder ao tratamento e que são 
associados com risco elevado de nova colonização com outros organismos. As falhas 
dos pacientes em melhorar devem levar em conta as seguintes considerações: a 
presença de empiema oculto; um patógeno não reconhecido; uma infecção hospitalar 
recente não reconhecida; ou outras causas não-infecciosas comuns de febre na UTI, 
tais como trombose venosa profunda, febre por droga, pancreatite oculta, ou 
colecistite acalculosa (inflamação da vesícula biliar sem cálculos biliares). 

Alguns agentes, como a P. aerugínosa e o Acinetobacter spp., são associados a um 
pior prognóstico da PAV, apesar do excelente tratamento. 48 A taxa de mortalidade 
por estes organismos pode chegar a 90%, mesmo com tratamento apropriado. 

O TR tem um papel relevante no diagnóstico e acompanhamento de pacientes com 
pneumonia nosocomial e adquirida na comunidade. A garantia de mobilização de 
secreções infectadas facilita a melhora clínica, e a manutenção de oxigenação 
adequada é essencial. A utilidade da fisioterapia respiratória no tratamento da 
pneumonia não é ainda comprovada, embora alguns pacientes beneficiem-se dela. 


PREVENÇÃO 





As estratégias preventivas para pneumonia adquirida na comunidade têm focado a 
imunização em indivíduos com risco elevado para influenza e S. pneumoniae. A 
influenza representa um fator de risco para o desenvolvimento subsequente de 
pneumonia adquirida na comunidade durante os meses de outono e inverno. A 
imunização é indicada para pessoas em faixa etária maior que 60 anos de idade, o 
que reduz à metade a incidência da doença nesse grupo etário. 49 A imunização 
também é indicada para indivíduos com doença pulmonar ou cardíaca crônica, ou 
naqueles em que a morbidade por influenza possa ser considerável. Estudos recentes 
sugeriram que a imunização generalizada em trabalhadores adultos saudáveis pode 
ter uma boa relação custo-benefício, porque o número de dias de doença ou consultas 
ao médico são reduzidos. 50 Trabalhadores da área da saúde, incluindo os TRs, devem 
ser imunizados anualmente para prevenir a transmissão do influenza aos pacientes. 

As vacinas pneumocócicas disponíveis atualmente promovem proteção contra os 23 
sorotipos de S. pneumoniae, que causam 85% a 90% das infecções pneumocócicas 
invasivas nos Estados Unidos. A vacinação é indicada para todos os indivíduos com 
idade superior a 65 anos ou naqueles com idades superior a 2 anos, que tenham sido 
submetidos à esplenectomia ou apresentam alterações funcionais desse órgão. De 
forma semelhante, a vacinação é indicada em pacientes com doenças crônicas, como 
ICC, doença pulmonar crônica, ou doença hepática crônica; alcoolismo; perda de 
líquido cefalorraquidiano; ou condições relacionadas à redução da imunidade. 51 A 
vacinação pneumocócica de rotina em todos os trabalhadores cuidadores da saúde 
saudáveis não é atualmente recomendada, exceto se possuírem uma das indicações 
específicas dentro do anteriormente exposto. 

A imunidade contra a Bordetella pertussis reduz-se ao longo do tempo, levando à 
transmissão de idosos para outros adultos e crianças. Considerando que a pneumonia 
bacteriana secundária ocorre em um número significativo de casos de coqueluche 
pertussis, o Advisory Commitee on Immunization Practices (ACIP) recomendou que a 
vacina acelular contra coqueluche, difteria e tétano (tríplice) substitua a difteria- 
tétano no calendário de vacina do adulto. 

A prevenção da pneumonia nosocomial tem sido um ponto de muita investigação 
nos últimos 20 anos. A Tabela 22-10 sintetiza as estratégias atuais disponíveis e sua 
eficácia relativa. Nenhuma é totalmente efetiva. 


TABELA 22-10 Estratégias de Prevenção da Pneumonia Hospitalar 




Estratégia 

Eficácia 

Lavagem de mãos 

Provavelmente eficaz 

Isolamento de pacientes com organismos resistentes 

Provavelmente eficaz 

Vigilância e controle de infecção 

Provavelmente eficaz 

Nutrição enteral, em vez de NPT 

Provavelmente eficaz 

Posição semi-inclinada 

Provavelmente eficaz 

Profilaxia de hemorragia com sucralfato 

Provavelmente eficaz 

Lavagem cuidadosa do equipamento de terapia respiratória 

Provavelmente eficaz 

Aspiração de secreção subglótica 

Provavelmente eficaz 

Descontaminação digestiva seletiva comprovada 

Eficácia não 

Antibióticos tópicos traqueobrônquicos 

Eficácia não comprovada 


NPT, Nutrição Parenteral Total. 

A lavagem de mãos é importante, mas frequentemente uma medida negligenciada, 
que pode reduzir a transmissão de bactérias nosocomiais de um paciente para o outro. 
Isso é particularmente importante para os TRs, que podem cuidar de vários pacientes 
em ventilação mecânica em UTI. Falhas na lavagem das mãos no contato entre mais 
de um paciente podem resultar na transmissão de patógenos respiratórios de um para 
o outro indivíduo. A lavagem de mãos é importante mesmo quando as luvas são 
utilizadas. As luvas devem ser trocadas entre o contato com os pacientes, pelo risco de 
tornarem-se contaminadas e transmitirem bactérias. 

A vigilância no controle de infecção detecta surtos de pneumonia hospitalar por 
patógenos específicos e monitora os padrões de resistência bacteriana, constituindo 
uma estratégia importante, porque o isolamento e controle de pacientes infectados 
podem limitar a dinâmica e a duração da ocorrência de focos, especialmente em UTIs. 

Em pacientes que necessitam de suporte nutricional, o uso de nutrição enteral por 
jejunostomia foi associado a um risco menor de pneumonia hospitalar em 
comparação com o uso de nutrição parenteral total (NPT). 53 Além disso, os doentes 
que são nutridos por via enteral têm uma incidência menor de pneumonia quando 
mantidos em posição semi-inclinada, em comparação com a posição reclinada. 

Dois estudos sugeriram que a profilaxia de hemorragia gastrointestinal com 
sucralfato é associada a um menor risco de pneumonia, comparada com o uso de 
antiácidos bloqueadores de H 2. 54 ’ 55 Um manuseio cuidadoso dos equipamentos de 
terapia respiratória pode reduzir o risco de infecção do trato respiratório inferior em 






























pacientes ventilados. O condensado no interior do tubo respiratório pode estar 
colonizado com bactérias e deve ser drenado longe do paciente, porque a passagem 
desse material para dentro das vias aéreas pode facilitar a colonização com 
patógenos hospitalares. Um estudo demonstrou que a aspiração subglótica contínua 
de secreções foi efetiva na redução da incidência de pneumonia hospitalar em 
pacientes intubados. 56 Um número de estudos tem falhado em demonstrar a eficácia 
da descontaminação digestiva seletiva na prevenção da pneumonia nosocomial, uma 
estratégia que utiliza antibióticos tópicos na orofaringe e trato gastrointestinal, 
juntamente com uma terapia sistêmica breve. 

Em resumo, a prevenção da pneumonia nosocomial permanece como um desafio 
para os TR. Mesmo assim, cuidadosa atenção através de práticas básicas de controle 
de infecção, como a lavagem frequente de mãos, o uso de luvas novas quando há 
contato com cada paciente, e um controle cuidadoso dos equipamentos respiratórios, 
são práticas importantes no controle da pneumonia hospitalar. 

TUBERCULOSE 


A tuberculose, que é causada pelo Mycobacterium tuberculosis, pode eventualmente 
mimetizar a pneumonia adquirida na comunidade e coloca desafios especiais ao 
tratamento para o pneumologista. O conhecimento da epidemiologia, manifestações 
clínicas, diagnóstico, terapia de controle de infecção e tratamento de pacientes com 
suspeita ou tuberculose comprovada é, portanto, essencial. 

A epidemiologia da tuberculose nos Estados Unidos sofreu modificações nos últimos 
25 anos. Após a introdução de drogas efetivas a partir da década de 1950, a 
incidência da tuberculose declinou intensamente. A tuberculose, de forma ascendente, 
tornou-se uma doença de idosos, e a maioria dos casos representava reativação de 
infecções latentes. Com o surgimento da epidemia de AIDS no início da década de 
1980, entretanto, houve um ressurgimento da tuberculose nos Estados Unidos e no 
mundo. 

Isso teve início em 1985 e atingiu um pico em 1992. A partir de 1992, a incidência 
da doença voltou a declinar. Esse ressurgimento foi acompanhado por mudanças 
dramáticas em indivíduos de risco e manifestações clínicas da doença. Além disso, a 
tuberculose resistente aos medicamentos, definida como a resistência do M. 
tuberculosis à isoniazida e à rifampicina, surgiu como um grande problema de saúde 
pública em algumas populações e áreas. Comparada com o período pré-AIDS, 



atualmente a tuberculose mais frequentemente apresenta-se em indivíduos jovens 
com infecção pelo vírus HIV, especialmente em populações minoritárias de cidades do 
interior com história de uso de drogas injetáveis. Os estrangeiros que residem nos 
Estados Unidos contribuíram para o aumento da doença, representando até metade 
dos casos relatados nos últimos anos. A tuberculose tende cada vez mais a tornar-se 
uma doença que atinge indivíduos de classe socioeconômica desfavorável, com 
condições de vida ruins, acesso restrito aos serviços de saúde e falta de emprego, o 
que contribuiu para o ressurgimento da doença. 57 Outros fatores de risco para 
tuberculose incluem a presença de doenças hematológicas malignas, câncer de cabeça 
e pescoço ou doença celíaca (doença intestinal caracterizada por má absorção) e os 
usuários de certos medicamentos, como corticosteroides e antagonistas do fator de 
necrose tumoral-a. 58 - 60 

A tuberculose é adquirida pela inalação de gotículas em suspensão aérea contendo o 
micro-organismo responsável, o M. tuberculosis, sendo os pulmões os maiores sítios de 
infecção. As gotículas são depositadas na porção terminal das vias aéreas inferiores, 
estimulando a resposta imune no hospedeiro. A maioria dos indivíduos que entram 
em contato com a infecção permanece assintomática, embora haja risco de reativação 
da doença mais tarde, sobretudo em imunodeprimidos. Os testes cutâneos para a 
proteína purificada derivada da unidade de tuberculina 5 (PPD UT 5) tornam-se 
positivos 3 a 8 semanas após o contato com a infecção. 

A tuberculose pode apresentar-se como manifestações pulmonares e 
extrapulmonares. As maiores síndromes de tuberculose pulmonar incluem a primária, 
a reativação, a tuberculose endobrônquica e o tuberculoma. A tuberculose primária 
sintomática ocorre em uma minoria de pessoas pouco tempo após a exposição. A 
pneumonia tuberculosa primária é a apresentação clínica mais frequente em crianças 
e em indivíduos infectados pelo HIV, em comparação com adultos não-infectados pelo 
vírus. A febre é o sintoma mais comum, ocorrendo em 70% dos acometidos; em média 
persiste por 14 a 21 dias. 61 Dor torácica ocorre em cerca de 25% dos pacientes; a 
tosse é bem menos comum. A radiografia de tórax mostra linfadenopatia hilar 
(aumento dos linfonodos na área onde as artérias pulmonares emergem do 
mediastino) em 65%, derrame pleural em até um terço e um infiltrado em apenas 
25% dos casos. A doença pode ser de difícil diagnóstico pelo fato de a tosse e o 
infiltrado pulmonar não serem frequentes. A reativação da tuberculose ocorre meses a 
anos após a infecção primária e pode ocorrer espontaneamente ou em função de 
imunodepressão. Naqueles sem infecção por HIV, a reativação da doença responde 


por 90% dos casos de tuberculose. Os sintomas mais comuns incluem febre, tosse, 
sudorese noturna e perda de peso. A produção de secreção aumenta com a progressão 
da doença e ocasionalmente é acompanhada de hemoptise, que raramente é intensa. 
Pacientes idosos podem apresentar doença mais branda, com febre e sudorese 
noturna ausentes. O exame físico não é comumente revelador em pacientes com 
tuberculose reativada. A radiografia de tórax demonstra doença no lobo superior 
apicoposterior em 80% a 90% dos pacientes, com presença de cavidades em 20% a 
40%. A tuberculose endobrônquica envolve as vias aéreas e pode ser vista tanto na 
tuberculose primária como na reativada. Na tuberculose primária, o aumento de 
linfonodos hilares pode comprimir os brônquios, resultando em compressão e, em 
última instância, ulceração. Em pacientes com reativação da doença, o envolvimento 
endobrônquico pode ocorrer devido à extensão direta do parênquima ou do 
deslocamento de secreções de cavidades no lobo superior para as vias aéreas distais 
correspondentes. Os sintomas da tuberculose endobrônquica envolvem tosse rouca em 
dois terços dos pacientes, produção de escarro, sibilo e hemoptise. Ao exame físico, o 
sibilo é comum. A radiografia de tórax mais frequentemente mostra um infiltrado 
cavitário no lobo superior com um infiltrado no lobo inferior ipsilateral (do mesmo 
lado). A doença endobrônquica extensa pode produzir bronquiectasia. 

Os tuberculomas são lesões solitárias arredondadas que ocorrem na tuberculose 
primária ou reativada. Costumam ser assintomáticos e podem mimetizar doença 
maligna. O tuberculoma faz diagnóstico diferencial com nódulo pulmonar solitário, 
podendo ser difícil o diagnóstico sem uma biópsia ou excisão, assim como o escarro 
expectorado em pacientes nessa situação raramente aponta o M. tuberculosis na 
baciloscopia ou na cultura. Complicações da tuberculose incluem empiema, 
bronquiectasia, destruição parenquimatosa pulmonar extensa, pneumotórax 
espontâneo e hemoptise severa por ruptura de aneurisma de Rasmussen na parede da 
cavidade. 

A tuberculose extrapulmonar é definida como a disseminação da infecção pelo M. 
tuberculosis além do pulmão, podendo envolver qualquer órgão. O sistema nervoso 
central, o sistema músculo-esquelético, o trato genitourinário e os linfonodos 
(scrófula) são os sítios mais comuns de doença extrapulmonar. Os pacientes 
coinfectados pelo HIV e que adquirem tuberculose podem ter esta última como única 
manifestação clínica da doença, comparada com indivíduos que não têm o vírus. Os 
pacientes infectados pelo HIV podem desenvolver rapidamente tuberculose primária 
progressiva e também podem apresentar-se com doença pulmonar e extrapulmonar. 



Naqueles com AIDS em estágio avançado, a tuberculose pode comportar-se como 
doença disseminada, com envolvimento de múltiplos órgãos, incluindo os linfonodos, 
a medula óssea, o fígado e o baço. Os sintomas desse quadro são febre alta, sudorese, 
perda de peso progressiva e inanição. Os achados do exame físico incluem febre e 
agitação, fraqueza e hepatoesplenomegalia (aumento do fígado e do baço). Os 
exames laboratoriais podem mostrar pancitopenia (redução na contagem de 
leucócitos, hemácias e plaquetas) e imunodeficiência avançada. Os estudos com 
imagem evidenciam comumente linfadenopatia mediastinal e abdominal, além de 
hepatoesplenomegalia. 

A história é de importância vital no diagnóstico e conduta de pacientes com 
suspeita de tuberculose. Além disso, para caracterizar os sintomas do paciente, o 
médico deve perguntar sobre o histórico de tuberculose anterior, a presença de fatores 
de risco para contrair a infecção, como comentado previamente, sobre a presença de 
fatores de risco para infectar-se pelo HIV, qualquer história de viagem e sobre os 
contatos pessoais com indivíduos tuberculosos ou com suspeita da doença. Naqueles 
com história prévia de tuberculose, os registros médicos de outros serviços, que 
incluem resultados de sensibilidade aos medicamentos isolados previamente 
identificados, devem ser obtidos. Se o paciente tiver sido previamente tratado, as 
drogas de escolha, a duração do tratamento e a aderência à terapia devem ser 
consideradas. Os fatores de risco para tuberculose resistente às drogas devem ser 
pesquisados, incluindo o tratamento prévio para tuberculose, contato com indivíduos 
sabidamente portadores de tuberculose resistente, exposição a indivíduos com a 
doença ativa que foram anteriormente tratados e pessoas que viajaram para 
localidades no mundo com alta prevalência de tuberculose resistente aos 
medicamentos ou que foram expostos a pessoas com tuberculose ativa oriundas dessas 
áreas. 

Os pacientes hospitalizados com suspeita ou tuberculose pulmonar ativa 
comprovada devem ser mantidos em isolamento respiratório e em recintos privados 
com pressão negativa de fluxo aéreo, porque há risco de transmissão de infecção a 
outros indivíduos, através da tosse com gotículas em suspensão aérea contendo o M. 
tuberculosis. Pessoas que entram no recinto devem paramentar-se de acordo com o 
National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH), aprovado na N-95, ou 
utilizar máscaras respiratórias superiores. Uma máscara cirúrgica deve ser colocada 
no paciente com suspeita ou com tuberculose pulmonar ativa comprovada durante o 
seu deslocamento para áreas além do recinto com pressão negativa de fluxo aéreo. 



O padrão-ouro para o diagnóstico da tuberculose pulmonar e extrapulmonar é o 
isolamento por cultura de meios líquidos ou sólidos do organismo. A maior 
desvantagem da cultura é que o M. tuberculosis pode demorar de 6 a 8 semanas para 
crescer, atrasando assim o diagnóstico. A coloração de BAAR (bacilo álcool-ácido- 
resistente) no escarro, de espécimes broncoscópicas e de outros fluidos corpóreos ou 
tecidos pode ser usada quando há suspeita de tuberculose pulmonar ou 
extrapulmonar. Em pacientes com a doença pulmonar, estima-se que 10 4 
organismos/mL sejam necessários para a positividade do esfregaço. A sensibilidade do 
esfregaço de escarro e do esfregaço para BAAR de outros sítios do organismo é, dessa 
forma, menor que os métodos de cultura. Além disso, a presença de BAAR no 
esfregaço não significa o diagnóstico de M. tuberculosis, porque uma micobactéria não 
relacionada à tuberculose pode causar doença pulmonar e extrapulmonar em 
populações específicas. Técnicas mais rápidas de diagnóstico e identificação do M. 
tuberculosis em espécimes clínicos e para a confirmação da especificidade do patógeno 
em cultura estão em desenvolvimento e disponíveis em alguns centros. Essas técnicas 
incluem a amplificação de ácido nucleico, sondagem de ácido nucléico, análise 
genômica por reação em cadeia da polimerase e testes moleculares para mutações 
cromossômicas associadas à resistência a medicamento. 

A PPD UT 5 pode ser realizada nas pessoas com suspeita de tuberculose. Um teste 
cutâneo positivo apoia o diagnóstico clínico adequado, mas um teste negativo não 
exclui o diagnóstico. Os pacientes infectados pelo HIV, outras causas de 
imunodeficiência, idade avançada ou outras comorbidades podem ser anérgicas {te., 
apresentam resposta imunológica reduzida para testes cutâneos) e incapazes de 
positivar um teste cutâneo. 

As recomendações para o tratamento da tuberculose foram recentemente 
publicadas pelo ATS, CDC e IDSA. 62 Os objetivos da terapêutica envolvem a cura do 
paciente e a prevenção da transmissão do M. tuberculosis a outros indivíduos. O 
tratamento deve direcionar-se a questões clínicas e sociais e deve ser personalizado 
para a circunstância do paciente. No início, a terapia observada diariamente (DOT) 
deve ser parte do programa de tratamento. Essa consiste em observar o paciente 
tomar seus medicamentos antituberculosos. Os programas de tratamento que utilizam 
condutas abrangentes e DOT têm uma taxa elevada de sucesso terapêutico, em 
comparação com outras estratégicas terapêuticas. O apoio do serviço social, a 
assistência domiciliar e o tratamento para o abuso da droga podem ser necessários 
para certos indivíduos com tuberculose, devendo fazer parte do plano de tratamento. 


Os pacientes com a doença devem ser prontamente comunicados ao departamento de 
saúde pública local, de modo que o contato possa ser realizado. Isso envolve a 
identificação, se possível, do caso original do qual o paciente foi contaminado e a 
localização de possíveis contatos do paciente para os quais o M. tuberculosis possa ter 
sido transmitido. A identificação dos contatos-chave deve ocorrer também no 
momento da hospitalização do paciente, devendo-se proceder ao aconselhamento 
adequado e encaminhamento para avaliação médica de pessoas com risco em 
potencial. 

A isoniazida, a rifampicina, a pirazinamida e o etambutol são os medicamentos 
antituberculosos de primeira linha. Enquanto se aguardam os resultados de 
sensibilidade antimicrobiana, o tratamento inicial com as quatro drogas é indicado. 
Em indivíduos com sensibilidade às drogas para tuberculose pulmonar, o tratamento 
por 6 a 9 meses tem-se mostrado efetivo, como demonstrado nos protocolos 
ATS/CDC/IDSA. 62 Os pacientes resistentes aos medicamentos podem necessitar de 
multiterapia por períodos maiores. 

PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NAS INFECÇÕES 
PULMONARES 


Os TRs desempenham papel fundamental na abordagem de pacientes com infecções 
pulmonares, inclusive contribuindo no diagnóstico e tratamento da doença. 

Quanto ao diagnóstico, os TRs podem participar da coleta do escarro, quer através 
da expectoração ou ajudando os médicos durante a broncoscopia. Em algumas 
situações, os terapeutas podem realizar mini-LBA. 

Quanto à terapêutica, os TRs com frequência promovem a fisioterapia respiratória, 
quando indicada, como em pacientes com bronquiectasia e fibrose cística. Eles 
também podem estar envolvidos no aconselhamento dos pacientes quanto a outras 
técnicas de abordagem, como a drenagem autogênica, a terapia PEP (pressão 
expiratória positiva), etc. Os TRs também têm papel relevante em modelos de 
otimização de práticas de controle de infecção (p. ex., lavagem de mãos, aplicação e 
fiscalização de precauções respiratórias), e na orientação de pacientes quanto às 
intervenções preventivas, como as vacinas pneumocócica e influenza. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 








A pneumonia adquirida na comunidade e a nosocomial são comuns e importantes problemas 
clínicos, com morbidade e mortalidade significantivas. 

A maioria dos estudos acham que o S. pneumoniae permanece como a principal causa de 
pneumonia adquirida na comunidade. 

Os bacilos gram-negativos e o S. aureus são os patógenos mais frequentes na pneumonia 
nosocomial, mas sua incidência relativa e perfil de suscetibilidade aos antimicrobianos podem variar 
de uma instituição para outra. 


O risco de mortalidade pode ser quantificado de início na maioria dos pacientes com pneumonia 
adquirida na comunidade, o que pode contribuir na determinação da necessidade de internação. 


A cultura de escarro de rotina para pacientes com pneumonia adquirida na comunidade deve ser 
interpretada dentro do contexto da coloração de Gram, que fornece informações valiosas quanto ao 
tipo e predominância de patógenos potenciais. 


O diagnóstico preciso de pneumonia nosocomial permanece como um desafio, e nenhuma das 
modalidades diagnósticas atualmente disponíveis é completamente confiável. 

Existem protocolos para o tratamento da pneumonia nosocomial e adquirida na comunidade. Seja 
qual for a medida possível, a terapia antimicrobiana patógeno-específica deve ser utilizada. 

Imunização de indivíduos de alto risco contra influenza e S. pneumoniae, embora imperfeita, é a 
maior estratégia de prevenção da pneumonia adquirida na comunidade. 

Estratégias de prevenção da pneumonia nosocomial não são uniformemente efetivas. A 
tuberculose pulmonar pode mimetizar a pneumonia adquirida na comunidade, e o reconhecimento e 
isolamento adequado, avaliação diagnóstica, e tratamento de indivíduos com possível tuberculose 
pulmonar são essenciais. 


O TR pode ajudar a prevenir a pneumonia nosocomial por meio da atenção cuidadosa aos 
procedimentos básicos de controle de infecção, como a lavagem de mãos. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Citar as definições de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), enfisema e bronquite crônica. 

♦ Identificar como muitos americanos são diagnosticados com DPOC e como muitas mortes por DPOC 
ocorrem a cada ano. 

♦ Citar os dois principais fatores de risco associados ao início da DPOC. 

♦ Identificar os sinais e sintomas comuns associados à DPOC. 

♦ Descrever um plano de tratamento para o paciente com DPOC estável e para o paciente com uma 
exacerbação aguda. 

♦ Citar os fatores associados ao início da asma. 

♦ Descrever a apresentação clínica típica para um paciente com asma. 

♦ Identificar o tratamento atualmente disponível para um paciente com asma aguda. 

♦ Descrever o tratamento atualmente disponível para pacientes com bronquiectasia. 


PALAVRAS-CHAVE 

asma 

bronquiectasia 
broncodilatador 
broncoespasmo 
bronquite crônica 










enfisema 


exacerbação aguda de DPOC 
fibrose cística 

hiperresponsividade das vias aéreas (HYA) 
inflamação das vias aéreas 
obstrução das vias aéreas 
oxigênio suplementar 
ventilação não invasiva 


Oespectro das doenças pulmonares obstrutivas é amplo e inclui a doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC) e a asma como os componentes mais comuns e as 
entidades menos comuns, tais como a bronquiectasia e a fibrose cística. Este 
capítulo revisa as principais doenças compreendidas no grupo de doenças pulmonares 
obstrutivas, enfatizando suas características pelas definições, a epidemiologia, a 
fisiopatologia, os sinais e sintomas clínicos, o prognóstico e o manejo. 

DOENÇA PULMONAR OBSTRUTIVA CRÔNICA (DPOC) 

Visão Geral e Definições 

O termo doença pulmonar obstrutiva crônica, abreviado como DPOC, ou, algumas vezes, 
DOCP (doença obstrutiva crônica do pulmão), refere-se a uma condição patológica 
caracterizada pela presença de obstrução do fluxo de ar, resultando da bronquite 
crônica ou do enfisema. Conforme definido nas recomendações das diretrizes da 
American Thoracic Society relativas à DPOC, 1 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é uma condição patológica passível 
de prevenção e tratamento caracterizada por limitação do fluxo de ar que não é 
totalmente reversível A limitação do fluxo de ar é geralmente progressiva e está 
associada a uma resposta inflamatória anormal dos pulmões a partículas nocivas ou 
gases, primariamente causada por fumaça de cigarro. Embora a DPOC afete os 
pulmões, também produz consequências sistêmicas significativas. 

De modo semelhante, a recente Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung 
Disease (GOLD) define a DPOC como “uma condição patológica caracterizada por 




limitação do fluxo de ar que não é completamente reversível, é geralmente 
progressiva e está associada a uma resposta inflamatória anormal dos pulmões a 
partículas nocivas ou gases.” 2 

O espectro da DPOC é apresentado na Figura 23-1, que apresenta um diagrama de 
Venn não proporcional representando os principais componentes da DPOC — 
bronquite crônica e enfisema. 



de pacientes com bronquite crônica, enfisema e asma. Os subgrupos que compõem a DPOC são 
sombreados. As áreas dos subgrupos não são proporcionais ao tamanho real relativo dos subgrupos. A 
asma é, por definição, associada à obstrução reversível do fluxo aéreo, embora nas variantes de asma 
especiais possam ser necessárias manobras para tornar a obstrução evidente. Pacientes com asma cuja 
obstrução do fluxo aéreo é completamente reversível ( subgrupo 9) não são considerados como 
portadores de DPOC. Como em muitos casos é virtualmente impossível diferenciar pacientes com 
asma, cuja obstrução do fluxo aéreo não é revertida completamente, de pessoas com bronquite crônica 
e enfisema, que têm obstrução do fluxo aéreo parcialmente reversível, com hiper-responsividade da 
via aérea, os pacientes com asma sem remissão são classificados como sendo portadores de DPOC 
(subgrupos 6, 7 e 8). A bronquite crônica e o enfisema com obstrução do fluxo aéreo geralmente 
ocorrem juntos ( subgrupos 5) e alguns pacientes podem ter asma associada com essas duas alterações 
(subgrupo 8). Indivíduos com asma que são expostos a agentes irritantes crônicos, como fumaça de 
cigarro, podem desenvolver uma tosse produtiva crônica, uma característica da bronquite crônica 
(subgrupo 6). Tais pacientes são frequentemente classificados como portadores de bronquite asmática 
ou de uma forma asmática de DPOC. As pessoas com bronquite crônica e enfisema sem obstrução do 
fluxo aéreo ( subgrupos 1, 2 e 11) não são classificadas como sendo portadoras de DPOC. Pacientes com 
obstrução do fluxo aéreo causada por doença com etiologia conhecida ou patologia específica, tais 
como fibrose cística ou bronquiolite obliterativa ( subgrupo 10), não são incluídos nesta definição. 

Embora convencionalmente a asma não seja mais considerada como parte do 
espectro da DPOC, a sobreposição da asma à DPOC representa indivíduos com asma, 











mas também com obstrução do fluxo aéreo incompletamente reversível, que podem 
ser indistinguíveis dos pacientes com DPOC. 

As duas principais entidades compreendidas pela DPOC — enfisema e bronquite 
crônica — são definidas de modos diferentes. Enfisema é definido em termos 
anatômicos como uma condição caracterizada por aumento permanente e anormal 
dos espaços aéreos, além do bronquíolo terminal, acompanhado por destruição das 
paredes dos espaços aéreos sem fibrose. A bronquite crônica é definida em termos 
clínicos como uma condição na qual uma tosse produtiva crônica está presente por 
pelo menos três meses por ano, por pelo menos dois anos consecutivos. Além disso, a 
definição especifica também que outras causas de tosse crônica (p. ex., refluxo 
gastroesofágico, asma e gotejamento pós-natal) tenham sido excluídas. A Figura 23-1 
mostra uma sobreposição considerável entre a bronquite crônica e o enfisema e 
alguma sobreposição em relação à asma, ou seja, quando a obstrução do fluxo aéreo é 
parcialmente reversível. A Figura 23-1 também mostra que a bronquite crônica e o 
enfisema podem ocorrer sem obstrução do fluxo aéreo, embora o significado clínico 
dessas doenças geralmente seja procedente dessa obstrução. 

Epidemiologia 

A DPOC é comum; estimativas recentes sugerem que 16 milhões de americanos sejam 
afetados — cerca de 14 milhões com bronquite crônica e dois milhões com 
enfisema. 2 > 3 Dados de um levantamento recente do National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) sugerem que, entre pessoas com idade de 25 até 75 
anos nos Estados Unidos, a DPOC leve (definida como volume expiratório forçado no 
primeiro segundo [VEFi]/capacidade vital forçada [CVF] <70% e VEFi >80% do 
valor previsto) ocorra em 6,9% e a DPOC moderada (definida como VEFi/CVF < 
79*% e VEFi < 80% do valor previsto), em 6,6% da população. 3 A DPOC é, 
atualmente, a quarta causa mais importante de morte nos Estados Unidos, tendo sido 
responsável por um número estimado de 119.054 óbitos (ou aproximadamente 4% do 
total de mortes) em 2000. Diferentemente das causas mais comuns de morte (p. ex., 
AVC e doenças cardiovasculares), a taxa de mortalidade por DPOC subiu 
constantemente entre 1966 e 1986, provavelmente em paralelo (com um espaço de 
tempo) com as tendências prévias de tabagismo. 3 

O custo da DPOC para a saúde é grande. Em 2000, a DPOC causou 726.000 
hospitalizações (que compreenderam 1,9% de todas as registradas nos Estados 
Unidos), 7.997.000 atendimentos em consultórios médicos, 1.549.000 consultas em 


pronto socorro, e, em 2002, um gasto total com a saúde de 32,1 bilhões de dólares 
americanos. Com base nisso, a DPOC é um problema que representa um desafio 
frequente para o clínico que trata de condições respiratórias. 

Fatores de Risco e Fisiopatologia 

Embora existam muitos fatores de risco para a DPOC (Quadro 23-1), os dois mais 
comuns são o fumo de cigarros (que tem sido estimado como responsável por 80% a 
90% de todos os óbitos relacionados à DPOC) e a deficiência de ai -antritripsina 
(AAT). 4 Evidências que relacionam o fumo de cigarros ao desenvolvimento da DPOC 
são fortes e incluem: 

1. Os sintomas de DPOC (p. ex., tosse crônica e produção de catarro) são mais 
comuns em indivíduos fumantes do que em não fumantes. 

2. O comprometimento da função pulmonar com evidências de um padrão obstrutivo 
de disfunção pulmonar é mais comum em indivíduos fumantes do que em não 
fumantes. 

3. As alterações patológicas da obstrução do fluxo aéreo e da bronquite crônica são 
evidentes nos pulmões dos fumantes. 

4. Os assim chamados fumantes susceptíveis, que representam aproximadamente 
15% de todos os fumantes de cigarro, apresentam taxas mais altas de declínio da 
função pulmonar do que os não fumantes. 








• HIV (doença enfisemiforme) 


Causas múltiplas (p. ex., fumo de cigarros e deficiência de ai -ntitripsina podem coexisitir em um único 
paciente). 

Causas putativas, evidências concretas indisponíveis. 

De fato, informações do Lung Health Study (Figura 23-2) enfatizam a taxa 
acelerada de redução do VEFi em fumantes, em comparação com os ex-fumantes que 
tenham alcançado o abandono sustentado do hábito de fumar. 5 > 6 Globalmente, a força 
das evidências que implicam o tabagismo como uma causa de DPOC tem permitido 
que o Ministério da Saúde dos EUA conclua que “fumar cigarros é a principal causa de 
doença pulmonar obstrutiva crônica nos Estados Unidos, tanto para homens quanto 
para mulheres. A contribuição do tabagismo para a morbidade e a mortalidade da 
doença pulmonar obstrutiva crônica supera de longe todos os outros fatores.” 


FIGURA 23-2 



Seguimento, ano 


VEFi médio pós-broncodilatador para participantes em grupos de intervenção de 


tabagismo e placebo que eram ex-fumantes sustentados (círculos vermelhos ) e fumantes contínuos 
(círculos roxos). As duas curvas divergem bastante após o momento basal. 


(Modificado de Anthonisen SR, ConnettJE, et ah Effects of smoking intervention and the use of an anticholinergic bronchodilator on the 
rate of decline ofVEFl: the Lung Health Study, JAMA 272:1497-1504, 1994.) 


Como segunda causa bem reconhecida de enfisema, a deficiência de AAT algumas 
vezes chamada de enfisema genético é uma condição caracterizada por uma 
quantidade deficiente da proteína AAT, que pode resultar em desenvolvimento 
precoce de enfisema e que é hereditária como uma assim chamada condição 












codominante autossômica. Sendo responsável por 2% a 3% de todos os casos de 
DPOC, a deficiência de AAT é gravemente pouco reconhecida por profissionais de 
saúde, mas afeta um número estimado de 100.000 americanos. Por exemplo, em um 
levantamento realizado em 1995, o intervalo médio entre a primeira crise de 
sintomas pulmonares e o diagnóstico inicial de deficiência de AAT foi de 7,2 anos e 
43% dos indivíduos com deficiência grave de AAT relataram ter sido examinados por 
pelo menos três médicos antes do diagnóstico de deficiência de AAT ter sido feito. 8 
Estudos mais recentes sugerem que o pouco reconhecimento da deficiência de AAT 
persistiu até a data de 2003 e que o intervalo de retardo do diagnóstico não decresceu 
significativamente. 9 

A importância da identificação precoce é enfatizada pela necessidade de testar 
(simplesmente enviando para análise do nível sérico de AAT) parentes de primeiro 
grau (p. ex., irmãos, pais e filhos), devido ao efeito favorável da prevenção primária 
do tabagismo entre os indivíduos identificados precocemente e pela disponibilidade 
da terapia específica chamada terapia de expansão intravenosa. O risco de 
desenvolvimento de enfisema para indivíduos com deficiência de AAT aumenta na 
medida em que o nível de AAT no soro cai a menos de ll|jmol/L, ou abaixo de 
aproximadamente 50 mg/dL, usando nefelometria, e é aumentado pelo fumo de 
cigarros. 10 

O estudo da deficiência de AAT tem ajudado a formular a hipótese da protease- 
antiprotease para explicar o enfisema. 10 » 11 Para essa hipótese, um modelo explicativo 
(Figura 23-3), no qual a elastina pulmonar, uma importante proteína estrutural que 
dá suporte às paredes alveolares do pulmão, normalmente é protegida por AAT, uma 
proteína que se opõe à ameaça degradativa da elastase dos neutrófilos, que é liberada 
quando essas células são atraídas para o pulmão durante a inflamação ou a infecção. 
Sob circunstâncias normais em que haja uma quantidade adequada de AAT, a elastase 
dos neutrófilos é neutralizada de modo a não digerir a elastina pulmonar. Entretanto, 
em face de uma deficiência grave de AAT (i. e., quando seus níveis séricos caem 
abaixo de “um limiar protetor” com valores de llqmol/L, ou 50 mg/dL), a elastase 
dos neutrófilos pode passar inalterada, causando lise da elastina, com a resultante 
ruptura das paredes alveolares. Esse modelo protease-antiprotease explica a 
patogenia do enfisema na deficiência do AAT, mas evidências sugestivas de sua 
função na DPOC em indivíduos com quantidades normais de AAT são conflitantes. 
Além disso, outras proteases (p. ex., as metaloproteinases da matriz e as 
inflamatórias) são consideradas como contribuintes para a proteólise que produz o 


enfisema. 






FIGURA 23-3 

As ligações bioquímicas propostas entre o fumo de cigarros e a patogenia do 


enfisema. (7) O tabagismo recruta monócitos, macrófagos e (por meio do fator quimiotático de 
macrófagos) neutrófilos polimorfonucleares para os pulmões, elevando a “carga” do tecido conjuntivo 
e a serina elastolítica e as metaloproteinases. (777) Ao mesmo tempo, os oxidantes da fumaça associados 
é queles produzidos pelos fagócitos pulmonares estimulados pela fumaça (também os produtos 
oxidantes das interações clínicas entre esses dois) inativam o inibidor da proteinase do muco brônquico 
e a alfal-antitripsina, esta última representando a principal “defesa” antielastase das unidades 
respiratórias. (77) Outros componentes não identificados solúveis em água presentes na fase gasosa da 
fumaça de cigarro (cianeto, quelato de cobre) inibem a lisil oxidase a deaminação catalisada por 
oxidação dos grupos amino-épsilon na tropoelastina e bloqueiam a formação de desmosina e, 
preferivelmente, outras ligações cruzadas durante a síntese de elastina, reduzindo assim a reparação 
do tecido conjuntivo. ( IV) Os antioxidantes (ceruloplasmina, metionina-sulfoxida-redutase) podem 
proteger ou reativar os inibidores da elastase, e outros fatores não identificados podem modular as 
lesões físicas induzidas no pulmão pelo tabagismo para influenciar no risco de desenvolvimento DPOC. 

(Modificado de Jano ff A, Carp H, Laurent P, et ah The role of oxidative processes in emphysema, Am Rev Respir Dis 127 [suppl]:531, 
1983.) 


Os mecanismos de obstrução do fluxo aéreo na DPOC incluem inflamação e 
obstrução das vias aéreas de pequeno calibre (menor que 2 mm de diâmetro), a perda 
da elasticidade, que mantém abertas as vias aéreas de pequeno calibre quando a 
elastina é destruída no enfisema, além de desencadearem o broncoespasmo. Embora 
tradicionalmente considerado como característica da asma, observa-se certa 
reversibilidade da obstrução do fluxo aéreo em até 2/3 dos pacientes com DPOC, 
quando testados seriadamente com broncodilatadores inalatórios. 12 

Sinais e Sintomas Clínicos 

Os sinais comuns de DPOC incluem tosse, produção de catarro, chiado e dispneia, 
tipicamente aos esforços físicos. A dispneia é frequentemente pequena, mas é 
progressiva nas fases iniciais e ocorre mais tardiamente no curso da doença, 
caracteristicamente no final da sexta e sétima décadas de vida. Uma exceção notável 
é a deficiência de AAT, na qual a dispneia caracteristicamente ocorre mais cedo 
(idade média de aproximadamente 45 anos). 4 

A Tabela 23-1 revisa as principais características tanto do enfisema quanto da 
bronquite crônica e enfatiza os traços que sugerem a possibilidade de deficiência de 








AAT, incluindo o início precoce de enfisema, a presença de enfisema em não fumantes 
ou uma história familiar de enfisema. A suspeita de deficiência de AAT deve levar à 
solicitação de um exame de sangue simples, pelo qual possa se estabelecer o nível 
sérico. 10 


TABELA 23-1 Características Clínicas da DPOC: Diferenças Entre a Bronquite Crônica e o Enfisema, 
com Ênfase na Diferenciação das Características da Deficiência de ai-Antitripsina 


Características Clinicas da DPOC: Diferenças Entre a Bronquite Crônica e o Enfisema, com Ênfase na Diferendaçlo tias 
Características da Deficiência dc «,-Anritripsina 


Características Bronquite Crônica* Enfisema' 


Comum 


Menos comum 


Sintomas e Sinais 
Tosse crônica, presença 
de catarro 

Dispneia ou esforços físicos 
Cor pulmonale 

Idade do paciente no inicio 
dos sintomas 
História familiar de DPOC 
História dc fumo de cigarros 


Funçáo Fisiológica 
Fluxo aéreo (VEF,, VEF,/CVF) 
Volumes pulmonares, 
volume residual 
Trocas gasosas, difusão dc Pao 2 
PaO, 

Paço, 


Capacidade de difusáo 
Complacência pulmonar 
estática 

Radiografia do tórax 


Menos comum 
Presente (muitas vezes 
com múltiplas exacerbações) 
Sexta a sétima década 

Possível, mas nâo é característico 
Presente, frequentemente 
em grande quantidade 


Frequentemente diminuídas 
Pode estar aumentada 


Frequentemente normal 
Normal 

Pulmões “sujos" com 
estreitamento 
penbrônquico, sugenndo 
espessamento das paredes 
brônquicas 


Comum 

Presente (mas frequentemente 
no estágio final do enfisema ) 
Sexta a sétima década 

Possível, mas náo ê característico 
Presente, frequentemente 
em grande quantidade 


Diminuído 

Aumentado, sugerindo 
aprisionamento do ar 
Frequentemente preservada até 
o estágio avançado 
Frequentemente preservada até 
a doença avançada, entáo 
aumenta 
Diminuída 
Aumentada 

Hiperinsuflaçáo, com 
evidências dc enfisema; 
maior no apice pulmonar 
do que na base do 
pulmáo 


Diminuído 

Normal 


Deficiência Crave de a, -Antitripsina 


Menos comum, mas pode estar 
presente 
Comum 

Presente (mas frequentemente 
no estágio final do enfisema) 
Quarta a quinta década (embora 
seja possível o surgimento tardio) 
Comum nos pais, filhos e irmáos 
Pode estar presente, mas a DPOC 
pode ocorrer na ausência de 
tabagismo 


Diminuído 

Aumentado 

Frequentemente preservada até 
o estágio avançado 
Frequentemente preservada até a 
doença avançada, entáo 
aumenta 
Diminuída 
Aumentada 

Hípcnnsuflaçáo, com evidências 
dc enfisema; maior na base 
pulmonar do que no ápice do 
pulmáo (áreas hiper-transparante 
nas bases) 


O exame físico do tórax em um paciente com DPOC pode revelar precocemente a 
presença de chiados ou a diminuição dos ruídos respiratórios. Mais tarde, os sinais de 
hiperinsuflação podem ser evidentes; ou seja, o aumento do diâmetro anteroposterior 
(algumas vezes chamado de tórax em barril), o achatamento do diafragma e a 
curvatura interna da parede do tórax ao nível do diafragma durante a inspiração (que 
é chamado sinal de Hoover). Outros sinais tardios de DPOC podem incluir o uso da 
musculatura acessória da respiração (p. ex., do esternocleidomastóideo), edema do cor 
pulmonale, alteração do estado mental causada por hipóxia ou hipercapnia 
(principalmente nas exacerbações agudas da doença grave crônica) ou asterixis (i . e., 
movimento involuntário das mãos quando em posição estendida, como se usa para 
“parar o trânsito”). 





REGRA PRÁTICA 


D 

Em pacientes com DPOC, a PaC02 é geralmente preservada até que a obstrução do fluxo aéreo seja 
grave (i. e., VEFi < 1L), quando a PaC02 pode apresentar elevação. 



O baqueteamento digital (dedos em baqueta de tambor) não é causado apenas pela DPOC, mesmo 
que a hipoxemia esteja presente. Ao contrário, o baqueteamento em um paciente com DPOC deve 
levar o profissional a considerar outra causa (p. ex., câncer broncogênico, bronquiectasia). 


Conduta 

No tratamento dos pacientes com DPOC crônica estável, as seguintes metas devem 
guiar o médico clínico: 2 

1. Estabelecer o diagnóstico de DPOC. 

2. Otimizar a função pulmonar. 

3. Maximizar as condições funcionais do paciente. 

4. Simplificar os esquemas clínicos o máximo possível. 

5. Prolongar a sobrevida sempre que possível. 

No manejo de uma exacerbação aguda de DPOC, as considerações adicionais 
incluem o restabelecimento do paciente às condições basais o mais rapidamente 
possível, com o mínimo de incidência de mórbida de e mortalidade. 13 Cada um dos 
tratamentos discutidos nesta sessão é considerado no contexto dessas metas, 
reconhecendo as diferenças no manejo entre os pacientes com DPOC crônica estável 
em comparação com as exacerbações agudas. 

Nos pacientes com DPOC, a PaC02 geralmente é preservada, até que a redução do 
fluxo aéreo seja grave (VEFi < 1L), quando o nível de PaC02 pode se elevar. 

Estabelecimento do Diagnóstico 

Embora um amplo espectro de doenças possa dar origem à doença pulmonar 
obstrutiva, incluindo algumas entidades incomuns, tais como a pneumonia 









eosinofílica crônica, as bronquiectasias e a aspergilose broncopulmonar alérgica, o 
principal desafio que os clínicos enfrentam quando encontram um paciente com 
obstrução do fluxo aéreo é distinguir a DPOC (i. e., enfisema e/ou bronquite crônica) 
da asma. As características que favorecem o diagnóstico de DPOC incluem a produção 
diária crônica de catarro, que estabelece o diagnóstico de bronquite crônica; a 
diminuição da vascularização na radiografia de tórax e uma redução da capacidade de 
difusão. O diagnóstico de asma é favorecido se a diminuição do VEFi observada na 
espirometria puder ser normalizada após o uso de um broncodilatador inalatório. 


CASO CLÍNICO Determinando a Gravidade da DPOC 


iliS PROBLEMA: Você é chamado a examinar um paciente com DPOC (VEF, 40% do valor 
previsto), sendo solicitado a descrever a gravidade do paciente para um colega. Como você 
caracteriza a gravidade da DPOC? 

DISCUSSÃO: A gravidade da DPOC é descrita pelo grau de obstrução do fluxo aéreo. Certamente, 
a descrição tradicional, que inclui hipoxemia e hipercapnia, é útil para caracterizar a DPOC. 

A Global Iniciative for Chronic Obstmctive Lung Disease (GOLD) propôs a implantação de um 
sistema de estadiamento da DPOC. De acordo com esse sistema por estágios, os pacientes são 
classificados em um dos quatro estágios seguintes: 


Estágio 

Descrição 

I 

Pacientes com VEFi/CVF < 70% e VEFi > 80% do previsto 

II 

Pacientes com VEFi/CVF < 70% e VEFi 50% a 79% do previsto 

III 

Pacientes com VEFi/CVF < 70% e VEFi 30% a 49% do previsto 

IV 

Pacientes com VEFi/CVF < 70% e VEFi < 30% do previsto mais insuficiência respiratória crônica 


Esse paciente seria descrito como tendo DPOC estágio III. Os estágios geralmente correspondem a 
outras características fisiológicas da DPOC. Por exemplo, pacientes com DPOC estágio I geralmente 
não têm hipoxemia grave. Além disso, não seria esperado que pacientes com DPOC estágio I tivessem 
hipercapnia por obstrução do fluxo de ar, e geralmente não se recomenda que seja feita uma análise 
dos gases do sangue arterial. Os pacientes com DPOC estágio III ou IV podem requerer oxigênio 
suplementar. Portanto, uma análise da gasometria sanguínea pode ser útil na avaliação desses casos. 


Uma vez que o diagnóstico de DPOC tenha sido estabelecido, um aspecto 
secundário é para o clínico considerar se o paciente tem uma predisposição subjacente 
à DPOC, tal como a deficiência de AAT ou outra causa listada no quadro 23-1. 14 Tais 
























causas subjacentes representam um pouco mais de 5% dos pacientes com DPOC, 
sendo a deficiência de AAT a mais comum delas (2% a 3% de todos os pacientes com 
DPOC). 

Otimização da Função Pulmonar 
DPOC Estável 

Embora a obstrução do fluxo aéreo por enfisemas por si só seja irreversível, a maioria 
(até dois terços) dos pacientes com DPOC estável irá demonstrar um componente 
reversível da obstrução do fluxo aéreo, definido como uma elevação de 12% e 200 mL 
no VEFi e/ou CVF pós-broncodilatador. Por essa razão, como indicado no algoritmo 
desenvolvido pela GOLD2T5 (Figura 23-4), a terapia com broncodilatador é 
recomendada para pacientes com DPOC. Tanto os broncodilatadores anticolinérgicos 
quanto os simpatomiméticos podem melhorar o fluxo aéreo em pacientes com DPOC, 
embora alguns clínicos prefiram uma medicação anticolinérgica inalatória (como o 
brometo de ipratrópio ou o tiotrópio 16 ) como terapia de primeira linha (Figura 23-5). 
O uso de J3-agonistas de ação prolongada (p.ex., salmeterol) ou uma droga 
anticolinérgica de ação prolongada (p. ex., tiotrópio) pode reduzir a frequência de 
exacerbações agudas da DPOC. 17 d8 A adição de um broncodilatador simpatomimético 
(como os J32-agonistas) pode oferecer uma broncodilatação adicional. Resultados do 
ensaio Lung Health Study , 5 que comparou os efeitos do brometo de ipratrópio 
inalatório (2 puffs quatro vezes ao dia) com o uso de placebo em pacientes com DPOC 
leve e estável, demonstrou que o uso regular e prolongado de ipratrópio não alterou a 
taxa de declínio da função pulmonar, mas ofereceu uma pequena elevação única na 
VEFi. A falta de um benefício de sobrevida demonstrável dos broncodilatadores 
inalatórios na DPOC leve é sugestiva de que os pacientes com sintomas ou limitação 
funcional por DPOC deveriam ser tratados, mas que a terapia com broncodilatador 
pode ser adiada nos pacientes com sintomas mínimos ou ausentes. 


Terapia em cada estágio de DPOC 


I: Leve 


II: Moderada 


I: Grave 


IV: Muito Grave 


■ VEF/CVF < 70% 

- VEF,* 80% do 
previsto 


. VEF./CVF < 70% 

■ 50% S VEF, < 80% 
do previsto 


• VEF/CVF < 70% 
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• VEF^CVF < 70% 
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do previsto mais 
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respiratória crônica 


Adicionar broncodilatador de ação curta (quando necessário) 


Adicionar tratamento regular com um ou mais broncodilatadores 
de ação prolongada (quando necessário); Adicionar reabilitação 

glucocortlcoides Inalatónos. 
se houver exacerbações repetidas 


Adicionar oxigênio 
em longo prazo, se 
houver insuficiência 
respiratória crônica. 
Considera o tratamento 
cirúrgico 


FIGURA 23-4 


Algoritmo de conduta da DPOC. 

(Reproduzido de The Global Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention ofCOPD. Global Iniciatíve for Chronic Obstructive 
Lung Disease [GOLD], 2006. Disponível em http://www.goldcopd.com.) 



FIGURA 23-5 


Porcentagem associada à sobrevida de pacientes nos ensaios controlados Nocturnal 
Oxygen Therapy Trial (NOTT) e Medicai Research Council (MRC) de oxigenoterapia domiciliar 
prolongada, para homens com mais de 70 anos de idade. Os indivíduos-controle do MRC (linha 
vermelha ) não receberam oxigênio. Os indivíduos do NOTT (linha roxa ) receberam oxigênio por 12 
das 24 horas do dia, incluindo horas de sono; os indivíduos O 2 do MRC (linha azul ) receberam 


oxigênio por 15 horas em um dia de 24 horas, incluindo as horas de sono; e os indivíduos sob terapia 
contínua com oxigênio (COT) (linha verde ) receberam oxigênio por 24 horas em um dia de 24 horas 
(em média, 19 horas). 



























(Modificado de Flenley DC: Long-term oxygen therapy, Chest 87:99-193,1985.) 


Outras opções de tratamento para otimizar a função pulmonar incluem a 
administração de corticosteroides e de metilxantinas. Os corticosteroides sistêmicos 
podem produzir melhoras significativas no fluxo aéreo em uma minoria (6% a 29%) 
dos pacientes com DPOC estável. 19 Para avaliar se a obstrução do fluxo aéreo é 
completamente reversível (i. e., o paciente tem asma) e se o paciente com DPOC 
responde aos esteroides, muitas vezes recomenda-se um breve curso de 
corticosteroides (20 a 40 mg/dia de prednisona ou equivalente, por 10 a 14 dias). Os 
pacientes com uma resposta clínica significativa frequentemente são tratados com 
corticosteroides inalatórios crônicos ou com a dose mínima necessária de 
corticosteroides sistêmicos, reconhecendo que a terapia com esteroides sistêmicos 
prolongada pode representar riscos. 20 Além disso, os resultados de vários ensaios 
clínicos grandes (p. ex. Lung Health Study II, Euroscop, ISOLDE e o Copenhagen City 
Study) concordam que os corticosteroides inalatórios não alteram a taxa de declínio 
do VEFi em pacientes com DPOC, embora seu uso seja associado a uma redução na 
frequência das exacerbações agudas. 18 Estudos mais recentes 21 » 22 que avaliaram 
associação de salmeterol-fluticasona, em comparação com placebo, em indivíduos com 
DPOC sugerem que a adição de um corticosteroide inalatório (fluticasona) ao j3- 
agonista de ação prolongada (salmeterol) possa reduzir a frequência de exacerbações 
agudas de DPOC, mas não melhorar a sobrevida. Achados de uma incidência mais alta 
de pneumonia em usuários de corticoides inalatórios requerem uma avaliação 
adicional. 

O tratamento com metilxantinas oferece pouca broncodilatação adicional em 
pacientes sob tratamento com broncodilatadores inalatórios e geralmente é reservado 
para pacientes com sintomas debilitantes na DPOC estável, apesar de uma terapia 
com broncodilatador inalatório ótima. Os ensaios controlados não demonstram 
redução da dispneia em pessoas que recebem metilxantinas, apesar da falta de 
aumento mensurável no fluxo aéreo. 23 Os efeitos colaterais das metilxantinas incluem 
ansiedade, tremores, náuseas, arritmias cardíacas e convulsões. Para minimizar a 
possibilidade de toxicidade, as recomendações atuais sugerem a manutenção dos 
níveis séricos de teofilina entre 8 e 10|jg/mL. Além disso, estudos em andamento 
sugerem que os inibidores específicos da fosfodiesterase 4 possam demonstrar 
resultados promissores no manejo de pacientes com DPOC estável. 24 


Exacerbações Agudas 

As estratégias para a melhora da função pulmonar durante as exacerbações agudas de 
DPOC geralmente incluem o uso de broncodilatadores inalatórios (principalmente J32- 
agonistas), antibióticos e corticosteroides sistêmicos. Um recente ensaio controlado, 
randomizado, avaliou metilprednisona intravenosa para pacientes com exacerbações 
agudas, demonstrou uma melhora acelerada no VEFi nas primeiras 72 horas. 25 
Ensaios maiores e mais recentes confirmaram os benefícios dos corticosteroides 
sistêmicos nas exacerbações agudas e demonstraram que os cursos curtos por via oral 
(p. ex., por aproximadamente duas semanas) são tão efetivos quanto os cursos mais 
longos (ou seja, oito semanas), com menos efeitos adversos aos esteroides. 26 Para 
pacientes com exacerbações agudas caracterizadas por catarro purulento, os 
antibióticos orais (p. ex., trimetropima-sulfametoxazol, amoxiciclina ou doxiciclina) 
administrados por sete a 10 dias têm produzido uma melhora acelerada das taxas de 
pico de fluxo, em comparação com os indivíduos que receberam placebo. 13 * 27 ’ 28 

Por fim, as metilxantinas intravenosas oferecem poucos benefícios em casos de 
exacerbações agudas de DPOC e têm sido consideradas desfavoráveis. 29 * 30 Analisados 
em conjunto, importantes elementos do manejo de uma exacerbação aguda de DPOC 
causada por bronquite purulenta incluem o uso de oxigênio suplementar para manter 
a saturação arterial acima de 90%, os broncodilatadores inalatórios, os antibióticos 
por via oral e um curso curto de corticosteroides sistêmicos. 13 

Para pacientes com hipercapnia e acidemia respiratória aguda, o clínico também 
deve determinar se irá instituir a assistência ventilatória. Embora a intubação e a 
ventilação mecânica historicamente tenham constituído a abordagem preferida, 
estudos mais recentes sugerem que a ventilação com pressão positiva não invasiva 
possa ser um recurso alternativo para pacientes com exacerbações agudas de DPOC, 
principalmente com exacerbações graves caracterizadas por pH inferior a 7,30. 31 
Cientificamente, com base em ensaios clínicos randomizados controlados disponíveis 
demonstrando que a ventilação com pressão positiva não invasiva pode encurtar a 
permanência na unidade de terapia intensiva (UTI) e evitar a necessidade de 
intubação, o consenso da conferência da American Association for Respiratory Care 
(AARC) e outras diretrizes de sociedades oficiais sobre ventilação não invasiva 
endossam essa abordagem. 32 * 33 Os critérios que definem os candidatos à ventilação 
não invasiva incluem a presença de acidose respiratória aguda (sem fadiga 
respiratória evidente); estabilidade hemodinâmica; capacidade de tolerar a interface 
necessária para a ventilação não invasiva; capacidade em proteger a via aérea e 


ausência de traumatismo crânio-facial ou de queimaduras, secreções copiosas ou 
obesidade maciça. 32 

Maximização das Condições Funcionais 

Em pacientes sintomáticos com DPOC estável, maximizar sua capacidade de realizar 
as atividades diárias é uma prioridade (Figura 23-4). Os tratamentos farmacológicos 
para maximizar as condições funcionais incluem a administração de 
broncodilatadores para melhorar, o máximo possível, a função pulmonar e a 
consideração de terapias com metilxantinas, com base em dados de que tais drogas 
podem reduzir a dispneia e melhorar as condições funcionais, mesmo na ausência de 
melhora do fluxo aéreo. 23 


CASO CLÍNICO Reconhecimento e Manejo da Exacerbação Aguda de DPOC 


l!)is PROBLEMA: Um homem de 70 anos de idade, com DPOC de longa duração, é internado no 
hospital com uma exacerbação aguda do quadro. Ao exame físico, ele não está desidratado, e o 
exame revela diminuição dos ruídos respiratórios bilateralmente, sem sibilos. Os valores laboratoriais 
pertinentes revelam um hematócrito de 54% (o valor normal é de 40% a 47%). Uma análise da 
gasometria do sangue arterial feita com ar ambiente revelou os seguintes valores: 

Pa02 = 47 mmHg 

PCO 2 = 67 mmHg 

pH = 7,30 

HCO 3 - = 34 mEq/L 

Como você descreve a condição atual desse paciente? O que é sugerido pelos valores laboratoriais 
atuais do paciente sobre suas condições crônicas de troca gasosa e qual tratamento deveria ser 
considerado? 

SOLUÇÃO: O paciente tem uma exacerbação aguda de DPOC. A acidemia (pH 7,30) presente na 
análise da gasometria do sangue arterial sugere uma elevação aguda na PCO 2 sobreposta à 
hipercapnia crônica, que é sugerida pela elevação dos níveis séricos de bicarbonato (HC 03 - ), 
indicando compensação renal para a acidose respiratória crônica. Embora a hipoxemia atual desse 
paciente possa ser decorrente de uma piora das trocas gasosas, que acompanha o recrudescimento 
atual da DPOC, seu hematócrito elevado na ausência de desidratação é sugestivo de hipoxemia 
crônica e eritrocitose secundária. A meta da terapia é restaurar suas trocas gasosas aos valores basais 







e evitar as intervenções invasivas ou de alto risco, ao mesmo tempo em que se otimiza a sobrevida. 
Para alcançar essas metas, o tratamento deveria consistir em um uso intenso de broncodilatadores, 
corticosteroides intravenosos, oxigênio suplementar e antibióticos (se houver evidência de infecção 
pulmonar aguda, seja bronquite ou pneumonia). Devido à acidemia respiratória crônica aguda do 
paciente, deve-se indicar a realização de suporte ventilatório. Como indicado por recentes ensaios 
randomizados e controlados, a ventilação com pressão positiva não invasiva é uma alternativa efetiva 
à intubação. 

Uma reabilitação pulmonar ampla é uma estratégia adicional importante para 
melhorar as condições funcionais. De fato, ensaios randomizados e controlados 
demonstram que um programa de reabilitação pulmonar, incluindo orientação e um 
programa de exercícios progressivos, pode melhorar a capacidade de realizar 
exercícios físicos, muito embora a função pulmonar e a sobrevida não sejam 
melhoradas. 34 ’ 35 Entretanto, as sessões de orientação, isoladamente, não são 
suficientes para melhorar as condições funcionais. 

Por fim, com base em dados que demonstram que o treinamento das extremidades 
superiores pode melhorar a função ventilatória, a prática de exercícios físicos na 
reabilitação pulmonar também deveria incluir um programa para fortalecimento dos 
músculos da articulação do ombro. 34 

Prevenindo a Progressão da Doença Pulmonar Obstrutiva 
Crônica e Aumentando a Sobrevida 

O fumo de cigarros é amplamente reconhecido como um fator de risco importante 
para a aceleração da obstrução do fluxo aéreo em 15% dos fumantes que são 
“susceptíveis”. Para esses indivíduos, parar de fumar pode lentificar a taxa de declínio 
do VEFi e restaurar a taxa de declínio pulmonar até aquela observada em não 
fumantes saudáveis com idades semelhantes. 

Os dados de seguimento do Lung Health Study 5 confirmam que um programa de 
cessação de tabagismo abrangente (incluindo orientação, grupo de aconselhamento e 
terapia de reposição de nicotina) pode alcançar taxas de cessação do tabagismo 
sustentadas em 22% dos participantes e que a taxa de declínio anual no VEFi nesses 
ex-fumantes sustentados foi significativamente menor do que para os que 
continuaram a fumar, mesmo após 11 anos de acompanhamento. 6 Além disso, a 
participação em programas rigorosos de cessação de tabagismo pode melhorar a taxa 
de sobrevida em pacientes com DPOC. 36 





Os elementos fundamentais para se alcançar com sucesso uma abstinência do 
tabagismo incluem a identificação de “momentos de aprendizado” (i. e., durante os 
episódios de doenças nas quais o tabagismo possa ser identificado como um fator 
contribuinte), identificando o papel do fumo nos desfechos adversos de saúde, 
negociando uma “data para parar de fumar” e fornecendo lembretes de seguimento 
frequentes dados pelos profissionais de cuidados à saúde. 37 Com relação a isso, o 
terapeuta respiratório, que examina o paciente frequentemente, tem uma 
responsabilidade especial de fornecer lembretes construtivos frequentes sobre o 
quanto é recomendável parar de fumar. 38 

Entre os tratamentos disponíveis para DPOC, o oxigênio suplementar é 
importante, pois pode prolongar a sobrevida, assim como ocorre ao parar de fumar e 
na cirurgia de redução do volume pulmonar em indivíduos selecionados (ver mais 
adiante). 39 ' 41 O Quadro 23-2 revisa as indicações para a administração de oxigênio 
suplementar e a Figura 23-5 mostra os resultados do American Nocturnal Oxygen 
Therapy Trial 39 e do ensaio promovido pelo British Medicai Research Council de 
oxigenoterapia domiciliar, 1980-1981. 40 > 41 A sobrevivência foi melhorada quando 
pacientes selecionados usaram oxigênio suplementar por um período o mais próximo 
possível das 24 horas e houve uma melhora da sobrevida menor para aqueles que 
receberam oxigênio somente 15 horas por dia. Não foram observadas vantagens em 
termos de sobrevida quando o uso de oxigênio foi confinado às horas de sono. É 
importante lembrar que os pacientes deveríam ser avaliados quanto ao uso de 
oxigênio suplementar somente após receberem terapia com broncodilatadora plena, 
pois até um terço dos candidatos potenciais para a oxigenoterapia podem 
experimentar uma melhora suficiente com a broncodilatação rigorosa, para evitar a 
necessidade de oxigênio suplementar prolongada. Além disso, os pacientes que têm 
prescrição para receber oxigênio suplementar durante as exacerbações agudas 
deveríam ser reavaliados vários meses mais tarde, para determinar se sua condição de 
candidato permanece e se a necessidade de oxigênio suplementar continua 
presente. 42 








fatores: 


1. Edema de membros inferiores, sugestivo de insuficiência cardíaca congestiva 

2. Pulmonar ao eletrocardiograma (onda P > 3 mm na derivação padrão II, III ou AVf) 

3. Eritrocitemia (hematócrito > 56%) 

(a) somente com documentação adicional que justifique a prescrição de oxigênio e um 
relatório de uma terapia mais conservadora que tenha fracassado 

II. Oxigênio não contínuo 

A. A taxa de fluxo de oxigênio e o número de horas por dia devem ser especificados 

1. Durante o exercício: Pa02 de < 55 mmHg ou Sa02 de < 88% com um baixo nível de 
esforços físicos 

2. Durante o sono: Pa02 de < 55 mmHg ou Sa02 de < 88% com complicações associadas, 
tais como hipertensão pulmonar, sonolência diurna ou arritmias cardíacas 

Por fim, as estratégias preventivas, tais como a vacinação anual contra infíuenza e 
pneumococos, são recomendadas para todos os pacientes com condições debilitantes 
crônicas, tais com DPOC. As indicações específicas para a vacinação antipneumococos 
são apresentadas no Quadro 23-3. 


QUADRO 23-3 Indicações para a Administração de Vacina 
Antipneumocócica 


A vacinação é recomendada para os seguintes adultos: 

• Indivíduos com idade de 65 anos ou mais, bem como adultos de todas as idades com doenças 
crônicas que sejam associadas a alto risco de contrair doenças pneumocócicas, incluindo os 
indivíduos com doenças cardíacas ou pulmonares, diabetes, alcoolismo, cirrose ou fístulas liquóricas 

• Indivíduos com doenças ou condições que reduzam a resistência do organismo a infecções ou 
aqueles que estejam fazendo uso de drogas que diminuam a resistência do organismo às infecções, 
incluindo indivíduos com função anormal do baço ou que foram submetidos à cirurgia de remoção 
de baço, doença de Hodgkin, linfoma, mieloma múltiplo, insuficiência renal, síndrome nefrótica ou 
transplante de órgãos 

• Indivíduos com infecção por HIV/AIDS, com ou sem sintomas 

A revacinação deveria ser considerada para os seguintes grupos: 

• Indivíduos que estejam sob mais alto risco de infecção pneumocócica fatal, tais como aqueles com 
função anormal ou remoção do baço, que receberam vacinação pneumocócica original (entre 1979 e 










1983) ou que receberam a vacina atual (1983 até o momento) seis ou mais anos atrás 

• Indivíduos que demonstraram perder rapidamente a proteção (p. ex., aqueles com síndrome 
nefrótica, insuficiência renal ou transplantes), que tenham recebido a vacina atual seis ou mais anos 
atrás 

• Crianças com idade igual ou inferior a 10 anos, com síndrome nefrótica, função anormal ou 
submetidas à remoção do baço, ou com anemia de células falciformes, que receberam a vacina três a 
cinco anos atrás 


Terapias Adicionais 

As terapias adicionais para os indivíduos com DPOC em estágio terminal incluem o 
transplante de pulmão 44 e a cirurgia de redução do volume pulmonar (CRVP), 45 > 46 na 
qual pequenas porções de pulmão enfisematoso são removidas, para reduzir a 
hiperinsuflação e melhorar a mecânica pulmonar dos tecidos remanescentes. 

A DPOC é a indicação atual mais comum para o transplante de pulmão. O 
transplante de pulmão é uma opção a ser considerada para pacientes com obstrução 
grave do fluxo aéreo (i. e., VEFi <20% do valor previsto), que têm pelo menos 65 
anos de idade, que não apresentam disfunções importantes em outros órgãos e que 
sejam fisiologicamente e motivacionalmente adequados. Dada a escassez de pulmões 
disponíveis para transplante, geralmente realiza-se o transplante de um único pulmão 
para indivíduos com DPOC. Embora o transplante de pulmão possa estar associado a 
uma melhora significativa na qualidade de vida e nas condições funcionais, riscos 
importantes incluem a rejeição (manifestada como bronquiolite obliterante e 
progressiva, obstrução debilitante do fluxo aéreo), a infecção com micro-organismos 
oportunistas incomuns e a morte por estas e outras complicações. A taxa de sobrevida 
securitária em cinco anos, após um transplante de apenas um pulmão, é de 
aproximadamente 54% (Figura 23-6). 





TRANSPLANTE DE PULMÃO EM ADULTOS 


Sobrevida por Diagnóstico Kaplan-Meier (Transplantes: Janeiro 1994 — Junho 2006) 



25 Alfa* 1 versus FPI: P < 0.001 

FC versus Sarcotdose: P = 0.0041 
Alfa-1 versus HPP: P = 0.0162 

FC versus DPOC: P < 0.0001 MEIA-VIDA Alfa-1: 5.3 Anos; FC: 5.8 Anos; DPOC; 4.8 Anos; 

DPOC versus FPI: P < 0.0001 FPI: 3,9 Anos; HPP; 4,5 Anos: Sarcoidose: 4.9 Anos 
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FIGURA 23-6 


Curva de sobrevida securitária de acordo com o diagnóstico pré-transplante. A taxa 
global de sobrevida de pacientes com enfisema (incluindo deficiência de antitripsina alfa-1) é 
significativamente mais alta do que aquela dos pacientes com fibrose cística, fibrose pulmonar ou 
hipertensão pulmonar primária. 


(Reproduzido de International Societyfor Heart and Lung Transplantation: site. Disponível em www.ishlt.org. Acessado em 22 de maio de 
2007.) 


A CRVP ganhou novamente popularidade após algumas experiências iniciais serem 
relatadas em 1957. 45 Os resultados de ensaios randômicos controlados de CRVP, 
incluindo o grande estudo National Emphysema Treatment Trial (NETT), indicaram 
que, em subgrupos selecionados de indivíduos com DPOC (i. e., naqueles com 
enfisema heterogêneo predominante no lobo superior e que têm baixa capacidade 
física após a reabilitação pulmonar), a CRVP pode prolongar a sobrevida, melhorar a 
qualidade de vida e aumentar a capacidade de realização de exercícios físicos. 46 Por 
outro lado, a CRVP não deveria ser uma opção levada em consideração em indivíduos 
com DPOC muito grave (i. e., caracterizada por um VEFi < 20% do valor previsto, 
com um padrão homogêneo de enfisema e/ou uma capacidade de difusão < 20% do 
valor previsto), porque a taxa de mortalidade de LVRS é mais alta em tais indivíduos 
do que nos pacientes tratados clinicamente. 47 

Por fim, para pacientes com deficiência de AAT e DPOC estabelecida, recomenda-se 
a realização da assim chamada expansão intravenosa com um preparado purificado 
de AAT procedente de doadores de sangue humano. 10 Embora nenhum ensaio 






randômico controlado definitivo esteja disponível, os estudos observacionais sugerem 
que, para indivíduos com deficiência de graus moderados de obstrução do fluxo aéreo 
(i. e., VEFi de 35% a 60% do valor previsto), uma terapia de expansão semanal pode 
se associar a uma menor taxa de declínio da função pulmonar e à melhora da 
sobrevida. As dificuldades em relação à terapia de expansão intravenosa incluem um 
gasto substancial (aproximadamente 70.000 dólares por ano), a inconveniência de 
infusões intravenosas frequentes pelo resto da vida e pela infusão em si, que confere 
um risco teórico de transmissão de infecções transmitidas pelo sangue. Apesar desses 
inconvenientes, o fato de que a terapia de expansão pode lentificar a taxa de declínio 
do VEFi e atualmente ser a única terapia específica para deficiência de AAT tem 
levado à sua adoção nas diretrizes oficiais da American Thoracic Society, da European 
Respiratory Society e da Canadian Thoracic Society. 10 > 48 

ASMA 

Definição 

A asma é uma síndrome clínica caracterizada por: obstrução da via aérea, que é 
parcial ou totalmente reversível, seja espontaneamente ou por tratamento; 
inflamação das vias respiratórias e hiper-responsividade das vias aéreas (HVA) 
a uma variedade de estímulos. 49 ' 51 Enquanto as definições anteriores de asma 
enfatizavam a HVA e a obstrução reversível, definições mais recentes e mais precisas 
enfocam a condição como uma doença inflamatória primária das vias respiratórias, 
com manifestações clínicas de aumento da hiper-responsividade brônquica e 
obstrução do fluxo de ar devido à inflamação. 

Incidência 

A asma é uma doença crônica que tem aumentado em prevalência nos Estados Unidos 
desde 1980. Em 2000, a asma era responsável por 4.487 óbitos, aproximadamente 
465.000 hospitalizações, um número estimado de 1,8 milhões de consultas em pronto 
socorro e aproximadamente 10,4 milhões de atendimentos em consultórios médicos 
entre pessoas de todas as idades. Aproximadamente 7,2% dos adultos americanos têm 
asma hoje em dia. 49 ' 52 

Etiologia e Patogenia 



No hospedeiro geneticamente susceptível, alérgenos, infecções respiratórias, 
determinadas exposições ocupacionais e ambientais, e muitos estímulos desconhecidos 
do próprio hospedeiro ou do ambiente podem produzir um espectro completo de 
asma, com inflamação persistente da via aérea, hiper-responsividade brônquica e 
subsequente obstrução do fluxo de ar. Uma vez que a inflamação e a hiper- 
responsividade brônquica estejam presentes, a asma pode ser desencadeada por 
fatores adicionais, que incluem os exercícios físicos; a inalação de ar seco e frio; a 
hiperventilação; a fumaça de cigarro; o estresse físico ou emocional; a inalação de 
irritantes e o contato com agentes farmacológicos, tais como a metacolina e a 
histamina. 53 - 55 

Quando um paciente com asma inala um alérgeno para o qual ele (ou ela) é 
sensibilizado, o antígeno estabelece ligações cruzadas com moléculas de IgE 
específicas, fixadas na superfície dos mastócitos na mucosa e submucosa brônquica. 
Os mastócitos sofrem degranulação rapidamente (dentro de 30 minutos), liberando 
múltiplos mediadores, que incluem leucotrienos (previamente conhecidos como 
“substância de reação lenta da anafilaxia” [SRS-A]), histamina, prostaglandinas, fator 
de ativação plaquetária e outros mediadores. Esses mediadores levam à contração da 
musculatura lisa, congestão vascular e infiltração, resultando em uma obstrução do 
fluxo aéreo que pode ser avaliada clinicamente como uma queda no VEFi ou na taxa 
de pico de fluxo expiratório máximo (PFE) (Figura 23-7). Esta é a resposta asmática 
precoce (aguda) (RAP), que é uma reação de hiper-sensibilidade imediata e geralmente 
desaparece em cerca de 30 a 60 minutos. Em aproximadamente 50% dos pacientes 
asmáticos, entretanto, a obstrução do fluxo aéreo retorna em três a oito horas. 55 Esta 
resposta asmática tardia (RAT) é geralmente mais grave e dura muito mais do que a 
RAP (Figura 23-8). 56 A RAT é caracterizada por aumento do influxo e ativação das 
células inflamatórias, tais como os mastócitos, eosinófilos e linfócitos. 56 > 57 
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FIGURA 23-7 


Inflamação na asma. Corte transversal das vias aéreas de um indivíduo saudável e 
de um paciente com asma. Múltiplas células e diversos mediadores são envolvidos na asma. As células 
inflamatórias, como os mastócitos, eosinófilos, linfócitos e macrófagos, liberam uma variedade de 
mediados químicos, tais como a histamina, as prostaglandinas e os leucotrienos. Esses mediadores 
resultam em aumento da espessura da parede, com hipertrofia e constrição da musculatura lisa das 
vias aéreas, descamação epitelial, hipersecreção de muco, edema de mucosa e estimulação das 
terminações nervosas. Acima, Variação diária das medidas do pico de fluxo aéreo máximo. O aumento 
normal no tono da musculatura lisa no início da manhã, que causa estreitamento das vias aéreas em 
indivíduos saudáveis, é mais exagerado nos pacientes asmáticos. Abaixo, Curva de dose-resposta para 
metacolina. 


(Modificado de Woolcock AJ: Asthma. In Murray JF, Nadei JA, editors: Textbook of respiratory medicine, Philadelphia, 1994, WB 
Saunders.) 
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alérgeno ao qual é sensível, a provocação resulta em um declínio bifásico na função respiratória. Uma 
resposta asmática precoce (RAP) ocorre em alguns minutos e geralmente desaparece em cerca de duas 
horas. Em aproximadamente metade dos pacientes asmáticos, uma resposta asmática tardia (RAT) 
ocorre dentro de três a oito horas e pode durar por 24 horas ou mais. 

(Modificado de Wiedermann HP, Kavuru MS: Diagnosis and management ofasthma, Caddo, Okla, 1994, Professional Communications.) 


Apresentação Clínica e Diagnóstico 

O diagnóstico de asma requer uma avaliação clínica apoiada por uma avaliação 
laboratorial. Como não existe um parâmetro único que possa estabelecer o 
diagnóstico com certeza e o exame físico pode ser normal entre os episódios, a 
história clínica desempenha um papel fundamental em sugerir e, mais tarde, 
estabelecer o diagnóstico de asma. Os sintomas clássicos de asma são episódios de 
sibilos, falta de ar, opressão torácica ou tosse. A ausência de sibilos não exclui a 
presença de asma e, algumas vezes, uma tosse pode ser a única manifestação (asma 
variante com tosse). Por outro lado, é importante reconhecer que nem todo sibilo é 
devido à asma. A obstrução das vias aéreas superiores por tumores, laringoespasmo, 
corpos estranhos aspirados, estenose traqueal ou até mesmo laringoespasmo 
funcional (disfunção da prega vocal) pode mimetizar os sibilos da asma. 

A confirmação do diagnóstico de asma requer a demonstração de obstrução 
reversível do fluxo aéreo. As provas de função pulmonar podem ser normais em 
pacientes assintomáticos com asma, mas de modo mais comum revelam apenas um 
grau de obstrução da via aérea manifestada por redução do VEFi e da relação do VEFi 
com a capacidade vital forçada (CVF) VEFi/CVF. Por convenção, a melhora no VEFi 
de pelo menos 12% e 200 mL após a administração de um broncodilatador é 
considerada como uma evidência de reversibilidade. A variação espontânea no PFE 
autorrelatado de 15% ou mais pode fornecer evidências de reversibilidade da 
obstrução da via aérea (Figura 23-7). 

A avaliação de asmáticos em um período livre de sintomas pode produzir um exame 
radiográfico de tórax normal e provas de função pulmonar também normais. Sob 
essas circunstâncias, as provas de provocação podem ser usadas para induzir a 
obstrução da via aérea. A broncoprovocação é um método bem estabelecido para 
detectar e quantificar a HVA. Os agentes farmacológicos, incluindo a acetilcolina, a 
metacolina, a histamina, os cisteinil-leucotrienos e as prostaglandinas, e os estímulos 
físicos, tais como os exercícios físicos e a hiperventilação isocápnica com ar frio seco, 
têm sido utilizados para detectar, quantificar e caracterizar a HVA inespecífica na 


asma. 


O estímulo de broncoprovocação mais comumente utilizado é a me ta colina. O 
critério geralmente aceito para a hiper-responsividade é a demonstração de uma 
redução no VEFi de 20% ou mais abaixo do valor basal, após a inalação de 
metacolina (Figura 23-7). 

O teste de provocação com metacolina tem poucos resultados falso-negativos (< 
5%), mas um resultado falso-positivo pode ser encontrado em até 7% a 8% da 
população média e nos pacientes com outras doenças pulmonares obstrutivas. Os 
níveis elevados de IgE e a eosinofilia podem estar presentes em pacientes com asma, 
mas sua presença não é específica, e sua ausência não exclui a possibilidade de asma, 
tornando-os não muito úteis para o diagnóstico. 49 ' 51 Embora a análise dos gases 
sanguíneos do sangue arterial não seja útil ou necessária no diagnóstico, pode ajudar 
na avaliação da gravidade de uma crise aguda de asma. 


CASO CLÍNICO Diagnóstico de Sibilos 


PROBLEMA: É solicitado que você avalie um paciente com uma história de sibilos. O paciente 
nota que o sibilo é contínuo, está presente há vários meses e não responde absolutamente à 
medicação broncodilatadora, incluindo corticosteroides sistêmicos e vários broncodilatadores 
inalatórios. 

SOLUÇÃO: O paciente tem asma refratária ou uma condição que imite a asma. O aforismo “nem 
tudo que sibila é asma” aplica-se muito bem aqui, e o clínico deve suspeitar de um diagnóstico 
alternativo. 

As características que são de certo modo atípicas para a asma nesse paciente são a natureza 
contínua dos sibilos e sua completa refratariedade à medicação. Com isso em mente, consideramos 
que os outros transtornos “sibilantes” devem incluir anormalidades das vias aéreas superiores. 
Especificamente, a estenose traqueal e a obstrução fixa da via aérea superior (p. ex., aquela causada 
por tumores traqueais) podem, na verdade, ser responsáveis pelos sintomas do paciente. Outra 
condição que imita a asma é a disfunção das pregas vocais. Caracteristicamente, a disfunção das 
pregas vocais causa estridor, com convergência das pregas vocais à inspiração (uma resposta 
paradoxal). Entretanto, a disfunção das pregas vocais também pode causar sibilos expiratórios, com o 
fechamento das pregas vocais à expiração. Uma avaliação adicional deste paciente pode incluir um 
exame de alça fluxo-volume ou uma avaliação com fibra óptica da via aérea superior, observando 
tanto as pregas vocais quanto a traqueia até ao nível dos brônquios principais. 





Um paciente que sofre de uma crise de asma aguda geralmente tem um nível de 
PaCÜ 2 baixo, como resultado da hiperventilação. Um nível de PaCÜ 2 normal em tal 
situação indica uma crise grave e a insuficiência respiratória iminente. 

Conduta 

As metas do manejo de asma são para manter a alta qualidade de vida do paciente, 
não sendo interrompida pelos sintomas de asma, pelos efeitos colaterais das 
medicações ou limitações em seu trabalho ou durante a prática de exercícios. Pode-se 
conseguir atingir essas metas pela prevenção das exacerbações agudas, com sua 
morbimortalidade potencial, ou pelo retorno do paciente a uma condição basal 
estável, quando ocorrem as exacerbações. Para alcançar essas metas efetivamente, o 
manejo da asma repousa nos quatro componentes seguintes integrais recomendados 
pelo grupo de especialistas do National Asthma Education Program (NAEP): 49 (1) 
medidas objetivas e monitorização da função pulmonar; (2) terapia farmacológica; 
(3) controle ambiental e (4) educação do paciente. 

A Tabela 23-2 resume a abordagem em etapas atualmente recomendada para o 
manejo, a longo prazo, da asma. Essa abordagem fornece uma estrutura para 
ministrar uma dose da medicação de forma individual, com base na gravidade da 
asma de um paciente, em determinado momento. Essa abordagem reconhece que a 
asma é uma doença crônica e dinâmica, que precisa de um controle rigoroso. 


TABELA 23-2 A Abordagem Escalonada na Conduta na Asma a Longo Prazo, com Base na Gravidade 


A Abordagem 1 

Escalonada na Conduta na Asma a Longo Prazo, com Base na Gravidade 


Gravidade * 

Características Clínicas 
antes do Tratamento’ 

PFE ou VEF, 

Medicações Preventivas 
em Longo Prazo 

Medicações de 

Alívio Rápido 

Passo 4 

Persistente grave 
Zona vermelha 

Sintomas contfnuos 
Exacerbações frequentes 
Sintomas noturnos 

Os sintomas limitam a atividade 

£60% do valor 
previsto 

>30% de variação 

Corticosteroides inalatónos 
800 - 2.000 pg/dia ou mais 
Broncodilatador de açâo 
prolongada* 

Corticosteroides orais 

(^•agomstas inalatónos 
conforme a necessidade 
para os sintomas 

Passo 3 

Persistente moderada Sintomas diários 

Zona amarela As exacerbações afetam a 

atividade e o sono 

Sintomas noturnos mais de 
uma vez por semana 

Uso diário de |3.-agomscas de 
açâo curta 

>60%-<S0% do 
valor previsto 
>30% de vanaçao 

Corticosteroides inalatónos 
800 - 2.000 Mg/dia ou mais 
Broncodilatador de açâo 
prolongada’ principalmentc 
para sintomas noturnos 

(Vagonistas inalatórios 
conforme a necessidade 
para os sintomas, náo 
excedendo três ou 
quatro vezes por dia 

Passo 2 
Persistente leve 

Zona amarela 

Sintomas pelo menos 
uma vez por semana, 
mas menos de uma 
vez por dia 

As exacerbações podem 
afetar a atividade e o sono 
Sintomas noturnos mais de 
uma vez por mós 

280% do 
valor previsto 
20%-30% 
de variação 

Corticosteroides inalatónos. 
200 - S00 mg/dia, 
cromoglicato ou nedocromil 
Broncodilatador de açâo 
prolongada*, para 
sintomas noturnos 

|}<-agonistas inalaronos 
conforme a necessidade 
para os sintomas, náo 
excedendo três ou 
quatro vezes por dia 

Passo 1 
Intermitente 

Zona verde 

Sintomas intermitentes menos 
de uma vez por semana 
Sintomas noturnos náo mais 
de duas vezes por mês 
Assintomatico com funçáo 
pulmonar normal entre as 
exacerbações 

280% do 
valor previsto 
<20% de 
variabilidade 

Nâo sâo necessários 

fc-agomstas inalatónos 
neccssânos para os 
sintomas, mas menos 
de uma vez por semana 
(J.-agonistas inalatónos ou 
cromoglicato antes da 
atividade física ou da 
exposição aos alêrgcnos 

Modificado de Global hvturtnv for Asthma Asthma Mmagment and Prnention a pritcbcolpitJe forpobkt heahh offiaakanJ htakh coreprofesstonrfs, Bethesda, 

MO, 199S. National Inmtutes of HeaWi, National Heart, lung, and Blood Institute, e World Healtb Organtzatioo. Pubhcaçio NIH n* 96-3659A 

VEFi * Volume exparatóno forçado no primeiro segundo. PFE * Pico de fluxo expiratòno máximo 

'Descer um degrau: Rever o tratamento a cada três a seis meses Se o controle fbr mantido por pelo menos tris meses, considere a possibilidade de 
uma redução escalonada gradual no tratamento. 

Subir um degrau: Se o controle náo fbr alcançado, considere a subida de um degrau, mas pnmeiro revise a técnica de medicaçio do paciente, a 
obediência ao plano terapêutico e o controle ambiental 

*A presença de uma das características de gravidade ê suficiente para colocar um paciente nesta categoria 
*p r agontstas de açlo prolongada ou teofilma de liberaçáo prolongada. 


O controle da asma é definido como um mínimo de sintomas não crônicos diurnos 
ou noturnos, exacerbações infrequentes, mínimo para aqueles que não necessitam de 
J32-agonistas, sem limitação da atividade física, PFE ou VEFi superior a 80% do valor 
previsto, com menos de 20% de variação diurna, e também mínimo para ausência de 
efeitos adversos da medicação. 49 - 51 

Avaliação Objetiva e Monitorização 

A avaliação objetiva da função pulmonar é especialmente importante nos casos de 
asma, pois as medidas subjetivas, tais como os relatos do paciente sobre o seu grau de 
dispneia e os achados do exame físico frequentemente não estão correlacionados com 

a 

a variabilidade e a gravidade da obstrução do fluxo aéreo. E recomendado que a 
espirometria seja realizada como parte da avaliação inicial, em todos os pacientes 
que são investigados para a asma, e, a partir de então, periodicamente, se necessário. 

Tanto a espirometria quanto a medida do PFE podem ser usadas para avaliar a 






resposta à terapia, em caso de pacientes externos, no serviço de emergência ou no 
hospital. As diretrizes NAEP também recomendam que as medidas do PFE sejam 
utilizadas em ambiente domiciliar para pacientes com asma moderada e grave. 

Uma vez que o paciente aprenda como fazer as medidas do PFE em casa, a 
possibilidade do clínico recomendar um tratamento efetivo será bem melhor. A 
monitorização diária do PFE ajuda a detectar os estágios precoces de obstrução da via 
aérea. Todas as medidas do PFE são comparadas com o melhor valor pessoal do 
paciente, o qual pode ser estabelecido durante um período assintomático de duas a 
três semanas, quando o paciente recebe um tratamento pleno. 49 - 51 

Para ajudar os pacientes a compreenderem a monitorização domiciliar do PFE, 
pode ser útil adotar um sistema por zonas correspondendo às cores do farol de 
trânsito (Tabela 23-2). Um valor de PFE de 80% a 100% do melhor valor pessoal é 
considerado como situado na zona verde; nenhum sintoma de asma está presente e a 
medicação de manutenção pode ser mantida ou reduzida. Um PFE na faixa de 60% a 
80% do melhor valor pessoal está na zona amarela e pode indicar uma exacerbação 
aguda e requerer um aumento temporário da dose da medicação. Um PFE abaixo de 
60% do melhor valor pessoal está na zona vermelha e sinaliza um alerta médico, que 
requer a atenção imediata do médico, se o paciente não retornar para a zona amarela 
ou verde com o uso de broncodilatadores. 51 

Farmacoterapia 

A farmacoterapia para a asma reflete a compreensão básica de que a asma é uma 
doença crônica inflamatória das vias respiratórias que requer terapia anti- 
inflamatória por longo período para um controle adequado. 49 ' 58 Os agentes anti- 
inflamatórios, tais como os corticosteroides e o cromoglicato, suprimem o processo 
patológico primário e sua resultante hiper-responsividade das vias aéreas. Os 
broncodilatadores, tais como os agonistas J32-adrenérgicos, anticolinérgicos e 
teofilina, aliviam os sintomas da asma. Como a asma é uma doença das vias 
respiratórias, a terapia por inalação é preferida à terapia oral ou a outras terapias 
sistêmicas. A terapia inalatória usando inalador dosimetrado (IDMs) ou pó seco 
permite que altas concentrações da medicação sejam fornecidas diretamente para as 
vias aéreas, resultando em um menor número de efeitos colaterais sistêmicos. Os 
dispositivos com espaçador podem ser usados para melhorar o fornecimento das 
medicações inalatórias, mas o treinamento e a coordenação ainda são necessários 
para pacientes usando os IDMs. A Tabela 23-3 enumera algumas das medicações 


utilizadas comumente no tratamento da asma. 


TABELA 23-3 Medicações Comumente Usadas no Tratamento da Asma e da DPOC 


Medicações Comumente UiaiUt no Tratamento da A ima e da 01*00 


Meditação 

Nomes Comerciais 

Preparações Disponíveis 

Posologia Usual 

Corticosteroides i na lato nos 



Bcclometasona 

Beclovenc, 

IOM 42 Mg puff. 200 puffi, frasco 

Dois puffi tris a quatro vezes 


Vanccril 

por dia. máximo dc 20 puffi por dia 

Tnancinolona 

Azmacort 

IDM 100 pg puff. 240 puffi frasco 

Dois puffi tr ti a quatro vetes 
por dia. máximo de 16 puffi por dia 

Flumsolida 

Arrobid 

IDM 250 mg , puff. 100 puffi frasco 

Dois puffi duas vezes por dia, 
máximo dc oito puffs por dia 

Fluticasona 

Flovcnt 

IDM 44. 110, 220(lg p«/f 

88 - 880 pgdia 

Mometaiona 

Asrrunex 

IPS 220 pg/iprtrr 

1 *2 ipKjyi, 8-2 vezes ao dia, 
máximo quarro puffs dia 

Corticosteroides Sistémicos 



Prednivona - 

Diversos 

Comprimidos 1,5. 20 e 50 mg 

5*50 mg 1 dia 

Metilprednisolona* 

Mfdtol 

Comprimidos 1. 5,20 c 50 mg 

4-48 mg/dia 


$oJu*Mcdrol 

IV40, 125. 500, 1 000 mg 

1-2 mg kg a cada quatro a sets horas 

Hidroconisona* 

Solu-Corref 

IV 100, 250, 500, l OOOmg 

4 mg/kg a cada quatro a seis horas 

(Sj-a^orustas 

Albsiterol* 

Proventil 

IDM 90 MS ipvff' 200 puffi frasco 

2-4 puffi, a cada 4-6 horas, 
máximo de 20 puffs . dia 


Vcntolin 

Solução para ncbuliiaçáo 0.093% e0.5% 

2.5-10 mg a cada 6- 8 horas 



Comprimidos 2, 4 mg 

2-4 mg. a cada 6-8 horas 


Volmax 

Compnmidos dc tibcraçáo sustentada 

4-8 mg a cada 12 horas 

Metaproterrnol - 

Alupcnt 

IDM 650 MfcPWf. 200 piíffs/(r *sco 

2-3 puffs, a cada 3-4 horas, 
máximo de 12 puffs dia 


Metaprcl 

Solução a 0,5% 

Comprimidos 10, 20 mg 
de 4 c 8 mg 

2,5-10 mg, a cada 4- 6 horas 

10 mg a cada 6-8 horas 

Pirbuterol* 

Maxair 

IDM 200Mg/pu/f. 300puffs; fraseo 

1-2 puffi, a cada 4-6 horas, 
máximo de 12 puffi'da 

Terbutalinz • 

Breathair 

IDM 200 \lf,puff. 300 puffi :frasco 



1-2 puffs a cada 4-6 horas 



Bncanyl 

Comprimidos 2,5 e 5 mg 

2,5-5 mg, très vezes por dia, 
máximo dc 12 mg,-dia 



Solução 1 mg tnL 

0,2S mg SC a cada 

15 a 30 minutos 

Salmeterol - 

Screvent 

IDM 50 MSP"/r 

Dois puffs a cada 12 horas 

Formotcfol* 

Foradil 

IPS 12 Mgcapsula 

Uma cápsiJU inalada a cada 12 horas 

Ar for mote rol - 

Brovana 

Solução 15 M&'mL 

15 Mg inalados duas veies ao dia 

Anticolinérgicos 
Brometo de ipratropio 

Atrovent 

IDM 18 Mg/píi/f. 200 puffi :frasco 

Solução para ncbulizaçãoO.02% 

Frasco de 0,5 mg/2,5 mL, 0,5 mg 
quatro vezes por dia 

IPS 18 Mg/cãpsula 

2-4 puffi, a cada seis horas 

Tiotròpio 

Sptnva 

1 capsula inalada.'du 

Metilxantina» 

Ammofilina 

Aminofilma 

IV 

Compnmidos ou cãpsutas 

Dose de ataque 5-6 mg/ kg, 
manutençáo O.S-0,9 mg kg/h 
300-1.200 mgdia divididos a 

Teofilina - 

Theoduf 



Slo-Bid 


cada 6-8 horas para liberaçáo 


Thcovcnt 


imediata e a cada 12-24 horas 


Umphyl 

(de liberação imediata 


para liberação prolongada 


oti prolongada) 



Inibidores dos leucothenos 



Z.ifirlucavtc 

Accolate 

Comprimidos de 20 mg 

20 mg, duas vezes ao dia 

Zilcuton 

Zyflo 

Compnmidos dc 600 mg 

600 mg, quatro veies ao dia 

Montelucastc 

Singulair 

Compnmidos dc 10 mg 

10 mg. dia sim, dia náo 

Outros 

Cromoglicaco 

Incal 

IDM 800 MS P"/F- 11 2 pu/fsfrasco 

Dois puffs quatro vezes ao dia 



Inalador 20 mg/capsula 

20 mg quatro vezes ao dia 

Ncdocromil 

Tiladc 

IDM 1,75 m^puff, 112 puffi frasco 

Dois puffs duas a quatro vezes ao dia 


IV, intravenoso; /DM, «talado? doumrrrado. SC. suKut An#o. /PS. inalador de pó seco 


*Noca da favuio Çienrôca Hlo comrreuÍJMdo no PrA«4 


Corticosteroides 

atualmente 
seja incerto, 
da resposta 

inflamatória na asma. 58 


Claramente, os corticosteroides são as medicações mais efetivas 
disponíveis para tratamento de asma. Embora seu modo de ação ainda 
os corticosteroides provavelmente atuam sobre vários componentes 







Os corticosteroides inalatórios são efetivos localmente, e seu uso regular suprime a 
inflamação nas vias respiratórias, reduz a hiper-responsividade brônquica e a 
obstrução do fluxo aéreo, além de reduzir os sintomas e a mortalidade por asma. Os 
corticosteroides inalatórios de uso prolongado em altas doses têm muito menos efeitos 
colaterais do que os corticosteroides orais. A candidíase orofaríngea e a disfonia são 
passíveis de controle com o uso de espaçadores e pelo enxágue da boca após cada 
aplicação. 

Os corticosteroides orais são efetivos para tratar a asma, mas o potencial de efeitos 
colaterais devastadores durante o uso crônico restringe seu uso para pacientes que 
não respondem a outras formas de terapia antiasmática. Por outro lado, a terapia 
com os corticosteroides orais por curto prazo e a altas doses (0,5 a 1,0 mg/kg/dia) 
durante as exacerbações reduz a sua gravidade e a duração das crises, diminui a 
necessidade de consultas em pronto socorro e de hospitalizações, além de reduzir a 
mortalidade. 58 

Cromoglicato 

O cromoglicato sódico é uma medicação anti-inflamatória não-corticosteroide. Seu 
mecanismo de ação não é totalmente compreendido, mas exerce um efeito protetor 
contra os estímulos provocadores, tais como alérgenos, ar frio e exercícios físicos. A 
droga é mais efetiva quando administrada profilaticamente. O cromoglicato não 
dilata a musculatura lisa e, por isso, não é útil para tratar os sintomas de uma crise de 
asma aguda. O cromoglicato é útil na variante com tosse e na asma induzida por 
exercícios físicos, mas, por outro lado, tem apenas uma utilidade limitada no 
tratamento de adultos asmáticos. Entretanto, muitos acreditam que o cromoglicato 
seja a droga de escolha para crianças atópicas com asma. 54 

Nedocromil 

O nedocromil foi aprovado nos Estados Unidos em 1993 para uso nos IDMs. É 
estruturalmente diferente do cromoglicato, mas tem atividade farmacológica similar, 
sendo quatro a 10 vezes mais potente na prevenção do broncoespasmo alérgico 
agudo. Pode ser usado como uma alternativa ao cromoglicato, mas nenhuma dessas 
medicações tem uma vantagem evidente sobre os corticosteroides inalatórios. 

Inibidores dos Leucotrienos 

Os leucotrienos são mediadores da inflamação e da broncoconstrição e exercem um 


papel na patogenia da asma. Três antagonistas dos leucotrienos estão atualmente 
disponíveis para o tratamento da asma. Montelucaste (Singulair-Merck) e zafirlucaste 
(Accolate-Zeneca) são antagonistas dos receptores de leucotrienos, e zileuton (Zyflo- 
Abbott Laboratories) é um inibidor da síntese de leucotrieno. São todos fracamente 
efetivos para a manutenção da asma leve e moderada, mas sua ação exata na terapia 
da asma ainda precisa ser determinada. Os esteroides inalatórios continuam sendo as 
drogas anti-inflamatórias de escolha para o tratamento da asma. 59 

Agonistas Beta2-Adrenérgicos 

Os agentes J32-inalatórios são os broncodilatadores mais rápidos e efetivos para o 
tratamento da asma. São as drogas de escolha para todos os tipos de broncoespasmo 
agudo, e, quando administrados profilaticamente, fornecem proteção contra todos os 
riscos de broncoconstrição. Entretanto, não previnem a RAT. Os J32-agonistas são as 
drogas de escolha para a asma induzida por atividade física. Eles exercem sua ação 
por ligação aos receptores-J3 nas células, produzindo relaxamento na musculatura lisa, 
e por bloqueio da liberação de mediadores dos mastócitos. 

A efetividade dos J32-agonistas como broncodilatadores não é discutida, e eles 
continuam sendo a droga de escolha para o manejo emergencial agudo da asma. 
Entretanto, existe uma preocupação de que eles possam agravar o controle da asma, 
se utilizados regularmente, e que seu uso excessivo possa aumentar o risco de morte 
por asma, o que torna questionável seu papel na terapia de manutenção por longo 
prazo. 

Embora exista uma preocupação relacionada ao fenoterol suficiente para justificar 
a evitar seu uso, ainda não foi totalmente esclarecido se a associação entre o uso 
excessivo de J32-agonistas e a morte por asma é verdadeira ou falsa. 60 Entretanto, já 
está claro que o uso excessivo de J32-agonistas por asmáticos indica um aumento no 
risco de morte por asma e indica a necessidade de uma terapia anti-inflamatória mais 
efetiva. Existem atualmente poucas evidências definitivas para estabelecer se o 
tratamento com doses adicionais dos J32-agonistas de ação curta disponíveis nos 
Estados Unidos é prejudicial para os pacientes asmáticos. 57,58,60 As diretrizes NAEP 
recomendam que os J32-agonistas inalatórios sejam usados conforme a necessidade. Se 
o paciente precisar de mais de três a quatro puffs por dia de um J32-agonista, deve-se 
considerar a possibilidade de implementar uma terapia anti-inflamatória adicional. 59 

Mais recentes, J32-agonistas de ação mais prolongada (12 a 24 horas), tais como 


salmeterol e formoterol, estão disponíveis nos Estados Unidos. Seu mecanismo de 
ação é claramente diferente do dos J32-agonistas de ação mais curta discutidos 
anteriormente. A utilidade dos J32-agonistas de ação prolongada no tratamento da 
asma noturna é evidente, mas a compreensão de sua utilidade no manejo crônico da 
asma atualmente ainda está em evolução. 49 - 51,60 

A monoterapia com {Vagonistas tem demonstrado ser inferior ao uso de 
corticosteroides inalatórios, que são recomendados como tratamento de primeira 
linha para asma. Quando adicionados aos corticosteroides inalatórios, observou-se 
que os |3-agonistas de ação prolongada melhoram o controle da asma, os sintomas e 
as exacerbações. Entretanto, uma meta-análise recente de ensaios clínicos randômicos 
controlados examinando os desfechos para o controle da asma detectou que os j3- 
agonistas de ação prolongada aumentam o risco de hospitalização por asma, das 
crises de asma potencialmente fatais e da morte relacionada à asma, em comparação 
ao placebo. 61 Vários mecanismos precisam ser considerados para explicar tais 
reações, inclusive o broncoespasmo paradoxal, o aumento na responsividade 
brônquica e o desenvolvimento de tolerância. É possível que haja fatores raciais e 
genéticos que influenciem esses desfechos. 

Mais recentemente, a Food and Drug Administration dos Estados Unidos solicitou que 
os fabricantes de Serevent Diskus (pó para inalação de xinafoato de salmeterol), Advair 
Diskus *{pó para inalação de propionato de fluticasona e salmeterol) e Foradil 
Aerolizer (pó para inalação de fumarato de formoterol) atualizassem as bulas de seus 
produtos existentes, incluindo as novas advertências e um guia de medicação para os 
pacientes, alertando os profissionais de saúde e os pacientes de que esses fármacos 
podem aumentar a possibilidade de episódios graves de asma e a incidência de óbito 
quando ocorrem tais episódios. 62 

Assim, os corticosteroides inalatórios continuam a ser a terapia de primeira escolha 
na asma, e a monitorização cuidadosa é necessária quando se utilizam os J3-agonistas 
de ação prolongada para o controle da doença. 

Metilxantinas 

O papel da teofilina e de drogas similares no tratamento da asma aguda continua a 
ser controvertido. O grupo de especialistas NAEP não recomendou o uso de rotina de 
teofilina no tratamento de emergência da asma, mas recomendou seu uso por via oral 
ou intravenosa em pacientes admitidos no hospital por uma crise de asma aguda. As 


teofilinas de liberação prolongada adicionadas à terapia de manejo crônico da asma 
podem ser úteis para controlar os sintomas de asma noturna, pois mantêm as 
concentrações plasmáticas terapêuticas durante toda a noite. Também são úteis para 
aliviar os sintomas de asma lábil. Entretanto, a eficácia da teofilina é limitada por 
seus efeitos colaterais de náuseas, vômitos, cefaleia, insônia, convulsões e arritmias 
cardíacas. A toxicidade aumenta com os níveis sanguíneos acima de 15 |jg/mL, mas 
níveis de 8 a 10 mg/mL são suficientes para a terapia crônica e estão associados a 
menor número de efeitos colaterais. 

Vários fatores afetam os níveis plasmáticos da teofilina, por aumento ou redução no 
metabolismo hepático da droga. As condições que tendem a aumentar as 
concentrações plasmáticas incluem as infecções virais agudas, insuficiência cardíaca, 
doença hepática e o uso concomitante de determinadas medicações, tais como a 
eritromicina ou a cimetidina. Nesses casos, a dose de manutenção deveria ser reduzida 
à metade, e os níveis sanguíneos de teofilina, monitorizados. As condições que tendem 
a reduzir os níveis plasmáticos de teofilina incluem o fumo de cigarros e o uso de 
medicações que aumentam o clearance hepático, tais como o fenobarbital. 49 ' 51 * 54 

Anticolinérgicos 

Os agentes anticolinérgicos inalatórios, tais como brometo de ipratrópio, são 
dilatadores efetivos da musculatura lisa das vias aéreas. Embora o uso regular desses 
agentes pareça ser efetivo em pacientes com DPOC, seu benefício no manejo diário da 
asma ainda não foi estabelecido. O ipratrópio produz broncodilatação, por redução do 
tono vagai intrínseco e por bloqueio do broncoespasmo reflexo vagai. Entretanto, o 
ipratrópio não estabiliza os mastócitos nem previne a liberação de mediadores, sendo 
um broncodilatador menos potente que os J32-agonistas. O ipratrópio tem poucos 
efeitos colaterais, é seguro, pois é mal absorvido, adiciona um efeito broncodilatador 
aos J32-agonistas, sendo útil para tratar a asma variante com tosse. 29 - 31 O ipratrópio 
também pode ser usado no tratamento da asma aguda, quando os broncodilatadores 
de primeira linha não são efetivos. 

Conduta no Departamento de Emergência e no Hospital 

A conduta na emergência de um episódio de asma aguda deveria incluir a 
administração precoce e frequente de J32-agonistas em aerossol e a terapia com 
corticosteroides sistêmicos. Deve-se realizar uma avaliação frequente para a resposta, 
pelo PFE. Ainda não está claro qual subgrupo de pacientes pode se beneficiar do uso 


contínuo de J32-agonistas aerolizados. 


* 

CASO CLINICO Avaliação da Gravidade de uma Crise Aguda de Asma 




J ROBLEMA: Você acabou de realizar uma análise da gasometria do sangue arterial (GASO) em 
um paciente que procurou tratamento no departamento de emergência por uma crise de asma aguda. 
Como a análise da gasometria poderia ajudá-lo a avaliar a gravidade da crise? 


SOLUÇÃO: Nos estágios precoces de uma crise de asma, a análise da gasometria revela uma PaC02 
baixa devido à hiperventilação. Na medida em que a crise de asma progride, e o VFEi cai abaixo de 
25% do valor previsto, a PaC02 volta ao valor normal. Quando o VFEi cai abaixo de 15% do valor 
previsto, começa a ocorrer uma retenção de CO 2 . Mudanças do pH refletem as alterações no nível de 
PaC02. 


A tabela a seguir resume as anormalidades da gasometria, com base na gravidade de uma crise de 
asma. 
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Os cuidados hospitalares e em UTI para pacientes com asma devem ser rigorosos. A 
meta é reduzir a mortalidade e a morbidade e retornar o paciente à condição de 
estabilidade e função pré-internação o mais rapidamente possível. A conduta inclui a 
suplementação com oxigênio, a administração frequente de altas doses de £ 2 - 
agonistas aerolizados (limitados somente pelo surgimento de taquicardia ou 
tremores), altas doses de corticosteroides parenterais (>0,5 a 1,0 mg/kg/dia) e 
antibióticos, se houver evidências de infecção. Devem-se evitar os sedativos e os 
hipnóticos. Os sintomas, a determinação do PFE e dos gases do sangue arterial 
precisam ser monitorizados. 

Os pacientes com asma grave e insuficiência respiratória (hipóxia, hipercapnia, 
aumento nos esforços respiratórios) precisam de suporte ventilatório e apresentam 
riscos especiais. As taxas de mortalidade para esses pacientes podem ser de até 22% e 
as complicações são comuns, especialmente o barotrauma. Essas complicações podem 







ser minimizadas pela limitação da pressão inspiratória máxima a menos de 50 cm de 
H 2 O e pelo uso de volumes correntes menores, permitindo o desenvolvimento de 
“hipercapnia permissiva,” se necessário. 


REGRA PRÁTICA 


Em um paciente que se apresenta com uma crise aguda de asma, a PaC02 é geralmente baixa 
devido à hiperventilação. Uma PaC02 normal nessa situação indica uma crise grave e insuficiência 
respiratória iminente. 

Quando o controle da asma é alcançado, os critérios de alta hospitalar incluem: não 
estar recebendo oxigênio, a presença de PaC >2 maior que 60 mmHg; PFE ou VFEi 
estável, com valores próximos do melhor valor individual do paciente ou superiores a 
70% do valor previsto; sintomas de asma retornando aos níveis pré-internação, 
ausência de sintomas noturnos e estabilidade por 12 a 24 horas com as medicações de 
alta. -«-si 


Imunoterapia 

A imunoterapia é baseada em uma teoria racional de que parte da resposta imune do 
contato com alérgenos seja a produção de anticorpos IgG-específicos contra o 
alérgeno injetado. Esta IgG recém-gerada não se liga à maioria das células, mas pode 
reagir com os alérgenos difundidos nos tecidos e assim “neutralizá-los”. 

Embora a imunoterapia seja aceitável no tratamento da rinite alérgica, o seu uso 
no tratamento da asma não é padronizado e permanece controverso. O papel da 
imunoterapia na asma é atualmente limitado a pacientes com asma alérgica que são 
incapazes de alcançar um alívio substancial dos sintomas com as medidas de 
prevenção e a farmacoterapia. Espera-se que os estudos futuros venham a definir seu 
papel e eficácia mais claramente. 62 

Controle Ambiental 

A associação entre asma e alergia já foi reconhecida há muito tempo. Relata-se que 
entre 75% e 85% dos pacientes com asma tenham reação positiva aos testes cutâneos 
imediatos para os alérgenos inalatórios comuns. Uma história ampla é essencial para 
diagnosticar se a asma do paciente tem um componente alérgico e para determinar a 
relação entre a exposição ao alérgeno e a ocorrência dos sintomas. 






Os testes cutâneos são mais úteis para excluir a presença de alérgenos como causa 
de sintoma de asma, pois a sensibilidade clínica a um aeroalérgeno é rara na 
ausência de um teste cutâneo positivo, embora muitos testes cutâneos positivos não 
tenham relevância clínica. 

Para prevenir as reações alérgicas em pacientes asmáticos, é essencial que se 
adotem medidas de controle ambiental, para reduzir a exposição a alérgenos e aos 
irritantes de ambientes internos e externos. O paciente deve ser aconselhado a evitar 
os antígenos de ambientes externos, principalmente erva daninha, grama, pólen e 
fungos. A exposição aos alérgenos externos é melhor reduzida mantendo-se em 
ambientes internos, com as janelas fechadas, em um ambiente com ar-condicionado, 
principalmente durante o meio-dia e o período da tarde, quando a quantidade de 
pólen e de alguns mofos é mais alta. Os pacientes que são sensíveis a alérgenos de 
ambientes internos, principalmente aos componentes da poeira doméstica e às 
leveduras de ambientes internos, deveriam implementar estratégias para a 
eliminação desses alérgenos do ambiente doméstico (p. ex., purificador de ar, para 
utilização em determinados cômodos). Todos os animais de estimação de sangue 
quente, incluindo pequenos roedores e pássaros, devem ser removidos da casa, pois 
produzem descamação epitelial, urina e saliva que podem causar reações alérgicas. Os 
ácaros da poeira doméstica dependem da umidade atmosférica e da descamação 
epitelial humana para sobreviverem. Medidas de controle dos ácaros da poeira 
doméstica essenciais incluem a utilização de capas para colchões e travesseiros em 
materiais herméticos, lavar as roupas de cama em água a 54,5 °C semanalmente, 
evitar dormir em móveis estofados e remover carpetes que tenham sido colocados 
sobre concreto. 

Medidas de controle adicionais úteis incluem a redução da umidade interna para 
menos de 50%, remoção de tapetes dos quartos de dormir e utilização de agentes 
químicos para matar os ácaros. Dispositivos para limpeza do ar de ambientes internos 
da casa, principalmente os filtros de alta eficiência para aerossol/ar particulado 
(HEPA) podem ser úteis, mas não podem substituir o controle das fontes de alérgenos. 
Por outro lado, os umidificadores são potencialmente prejudiciais, pois podem abrigar 
e aerolizar esporos de leveduras, e a umidade crescente que eles geram pode 
predispor a produção tanto de leveduras quanto de ácaros da poeira doméstica. 49 ' 51 

Orientação ao Paciente 

Grande parte da responsabilidade diária do manejo da asma recai sobre o paciente e 


seus familiares. Orientação ao paciente é um instrumento motivacional poderoso, que 
ajuda os pacientes a obterem as habilidades e ganharem a confiança para controlar 
sua asma. A orientação ao paciente envolve procedimentos para ajudar os pacientes a 
compreenderem a asma e aprenderem e praticarem as habilidades necessárias para 
seu manejo. A orientação ao paciente inclui o fornecimento de informações; o 
desenvolvimento de um trabalho conjunto com o paciente; envolvimento do paciente 
na tomada de decisões e a demonstração e observação das práticas de manejo da 
asma, tais como o uso adequado de inaladores, nebulizadores e medidores de pico de 
fluxo máximo. 60 

Considerações Especiais no Manejo da Asma 
A Asma Induzida pelo Exercício 

A asma induzida pelo exercício (AIE) é comum em indivíduos asmáticos, 
principalmente após a participação em atividades externas, em tempo frio. As causas 
não são totalmente compreendidas, mas a perda de calor pelas vias aéreas parece ser 
uma dessas causas. 36 O tratamento consiste na inalação profilática de J32-agonista ou 
cromoglicato, antes da realização dos exercícios. Os inibidores leucotrienos também 
podem ter um papel no tratamento da AIE. 49 > 50 > 59 

Asma Ocupacional 

Um número estimado de 2% a 5% de todos os episódios de asma podem ser causados 
por exposição a um agente sensibilizante específico presente no ambiente de 
trabalho. A asma ocupacional é, atualmente, a forma mais comum de doença 
pulmonar ocupacional em muitos países industrializados. Em uma tentativa de 
distinguir a asma ocupacional da asma pré-existente, a asma ocupacional é definida 
como uma doença caracterizada por uma limitação variada no fluxo aéreo e/ou HVA 
devido a causas e condições atribuíveis a um ambiente de trabalho determinado, e 
não a estímulos encontrados fora do local de trabalho. O diisocianato de tolueno é a 
causa mais comum de asma ocupacional e é a melhor estudada. Outras causas 
selecionadas de asma ocupacional são listadas na Tabela 23-4. 


TABELA 23-4 Causas Selecionadas de Asma Ocupacionais 


Ocupação/Setor 

Agente 














Trabalhadores de laboratórios/com 

animais, veterinários 

Animais (descamação epitelial e proteínas da urina) 

Processamento de alimentos 

Moluscos, proteínas dos ovos, enzimas pancreáticas 

Fazendas leiteiras 

Ácaros do armazenamento 

Fazendas granjeiras 

Ácaros dos frangos, fezes, penas 

Produção de detergentes 

Enzimas do Bacillus subtilis 

Panificação 

Farinha 

Trabalhadores em moinhos 

Serragem (cedro vermelho do de madeira, carpintaria oriente, aveia, 
mogno, madeira rajada, madeira vermelha) 

Enfermagem 

Psicilum 

Refinamento 

Sais de platina 

Metalização 

Sais de níquel 

Soldagem de aço inoxidável 

Sais de cromo 

Cosmetologia 

Persulfato 

Trabalhadores de refinarias 

Vanádio 

Processamento de borracha 

Formaldeído, etilenodiamino 

Indústria de plástico 

Tolueno diisocianato, trimetilico anidro 


Em geral, o tratamento da asma ocupacional é idêntico é quele de outros tipos de 
asma. Entretanto, o diagnóstico precoce é importante, e deve-se dar ênfase para o 
controle ambiental, principalmente para a cessação da exposição ao agente irritante. 
A cessação total da exposição em geral é necessária, pois, uma vez que a 
sensibilização tenha ocorrido, pode-se desencadear a broncoconstrição por uma 
exposição mínima subsequente. 50 > 57 

Asma Variante com Tosse 

A tosse pode ser a única queixa dos pacientes com asma. Em tais pacientes, pode-se 
aliviar a tosse pelo uso de um broncodilatador ou evitando os alérgenos inalados. Se o 
broncoespasmo não estiver presente no momento do exame e a espirometria estiver 
normal (que frequentemente é o caso), pode-se confirmar o diagnóstico pela 
demonstração da obstrução reversiva das vias aéreas, por um teste de 
broncoprovocação com metacolina. O brometo de ipratrópio pode ser especialmente 
útil no tratamento da asma variante com tosse. Por outro lado, o tratamento é o 
mesmo usado para outros tipos de asma. 






































Asma Noturna 


A asma noturna é um problema característico em casos de asma mal-controlada e 
relata-se em mais de dois terços dos pacientes com tratamento subótimo. 
Provavelmente é devida a uma redução fisiológica conhecida no tono das vias aéreas 
durante o sono, que tem sido atribuída à variação na secreção das catecolaminas e do 
cortisol. A aspiração dos ácidos gástricos também desempenha um papel importante 
em alguns pacientes com aumento dos sintomas no período noturno. 

Após assegurar a utilização de uma terapia anti-inflamatória adequada, as 
medicações para asma noturna devem ser focadas para noite e, principalmente, para 
as primeiras horas da manhã, quando o tono da via aérea está diminuído. A teofilina 
de liberação prolongada e os J32-agonistas de ação prolongada mais recentes, tais 
como o salmeterol, são particularmente úteis para controle dos sintomas de asma 
noturna. 50 - 57 Os antiácidos podem ser úteis para pacientes com dispneia noturna 
causada por refluxo gástrico. 


Sensibilidade ao Ácido Acetilsalicílico 


Pelo menos 5% dos adultos com asma irão apresentar exacerbação grave ou até 
mesmo fatal da asma após a ingestão de ácido acetilsalicílico ou de outras drogas 
anti-inflamatórias não-esteroidais (AINEs). Muitos desses pacientes têm pólipos 
nasais, embora a relação não seja causal. O mecanismo presumido é a inibição da via 
da cicloxigenase pelo ácido acetilsalicílico e os AINEs, com o subsequente desvio de 
todo o ácido araquidônico para a via da 5-lipoxigenase, causando superprodução de 
leucotrienos broncoconstritores. Os indivíduos com asma deveríam evitar essas 
medicações e, em vez delas, utilizar alternativas, tais como acetaminofen (p. ex., 
Tylenol). Os pacientes também deveríam ser informados de que muitas medicações de 
venda livre contêm ácido acetilsalicílico e, assim, deveríam ser evitadas. 50 * 57 


Refluxo Gastroesofágico 

A relação entre a asma e o refluxo gastroesofágico (RGE) continua sendo 
controvertida, embora o RGE seja quase três vezes mais prevalente em pacientes com 
asma do que em pessoas sem asma. Presumivelmente, o refluxo de ácido para o 
esôfago causa estimulação vagai, resultando em aumento do reflexo no tono 
brônquico em pacientes com asma. A conduta clínica inclui medidas antirrefluxo, uso 
de bloqueadores de H 2 _ ou de inibidores da bomba de prótons. 50 » 57 


Asma durante a Gravidez 


Durante a gravidez, um terço das pacientes tem um pior controle da asma, um terço 
tem um melhor controle da doença e um terço tem asma em condições inalteradas. O 
risco potencial dos efeitos adversos das medicações de asma é superado em muito 
pelo perigo da asma não-controlada para o feto e a mãe. A asma mal-controlada 
durante a gravidez pode causar aumento da mortalidade perinatal, aumento da 
prematuridade e baixo peso ao nascer. Podem-se usar teofilinas, J32-agonistas e 
corticosteroides inalatórios e orais ou cromoglicato durante a gravidez, sem um risco 
significativo de anormalidades fetais. 63 

Sinusite 

A sinusite aguda e a crônica têm sido relacionadas com as exacerbações e o mal- 
controle da asma, por causa de gotejamento pós-nasal e interferência com a patência 
nasal. Uma tomografia computadorizada (TC) limitada aos seios paranasais deverá 
ser obtida de pacientes com asma não-controlada. Caso a sinusite esteja presente, a 
terapia com antibiótico por duas a três semanas, descongestionantes nasais e 
corticosteroides nasais inalatórios pode ajudar a melhorar o controle da asma. 49 » 50 

Cirurgia 

Os pacientes com asma estão predispostos a complicações respiratórias após as 
cirurgias, incluindo parada respiratória durante a indução anestésica, hipoxemia e 
possível hipercapnia, comprometimento da efetividade da tosse, atelectasia e infecção 
respiratória. A probabilidade de ocorrência dessas complicações depende da 
gravidade da HVA do paciente, do grau de obstrução ao fluxo aéreo e da intensidade 
de excesso de secreção nas vias aéreas no momento da cirurgia. Otimizar a função 
pulmonar do paciente antes da cirurgia, incluindo a administração de corticosteroides 
perioperatórios, é uma estratégia importante para minimizar as complicações 
perioperatórias. 49 » 50 

BRONQUIECTASIA 
Apresentação Clínica 

O termo bronquiectasia refere-se a uma dilatação anormal e irreversível dos brônquios 
causada por alterações destrutivas e inflamatórias da parede das vias respiratórias. A 



bronquiectasia apresenta-se com os três padrões anatômicos principais a seguir: 65 

1. Bronquiectasia cilíndrica : a parede da via aérea é regular e uniformemente dilatada. 

2. Bronquiectasia varicosa : um padrão irregular, com áreas alternantes de constrição e 
dilatação. 

3. Bronquiectasia cística : dilatação distai progressiva das vias aéreas, resultando em 
dilatações saculiformes. 

A bronquiectasia é considerada como resultante de lesão na parede brônquica por 
inflamação crônica. As condições predisponentes são enumeradas no Quadro 23-4. 


QUADRO 23-4 Causas de Bronquiectasia 


BRONQUIECTASIA LOCAL 

• Corpo estranho 

• Tumor benigno nas vias aéreas (p. ex., adenoma) 

• Compressão brônquica por linfonodos adjacentes (p. ex., síndrome do lobo médio) 

BRONQUIECTASIA DIFUSA 

• Fibrose cística 

• Transtornos do movimento ciliar (p. ex., síndrome de Kartagener, síndrome de Young) 

• Hipogamaglobulinemia 

• Deficiência de ai-antitripsina 

• Aspergilose broncopulmonar alérgica 

• Artrite reumatoide 

• Infecção pulmonar grave (p. ex., por coqueluche, sarampo ou influenza) 


Avaliação 

O ponto mais característico da bronquiectasia é a produção crônica de grandes 
quantidades de escarro purulento. A dispneia é variável e depende da extensão do 






envolvimento e da doença subjacente. A hemoptise ocorre frequentemente, sendo em 
geral discreta, mas pode-se observar a presença de hemoptise grave. Os exames 
radiográficos confirmam o diagnóstico, por demonstração de dilatação das vias 
aéreas. Uma radiografia de tórax pode revelar a presença de espaços císticos e a 
aparência de trilho de trem (linhas paralelas delgadas que representam as paredes da 
via aérea). Os assim chamados exames de TC com corte fino têm substituído a 
broncografia como o exame diagnóstico definitivo para a bronquiectasia. 66 Como as 
alterações reversíveis da via aérea compatíveis com bronquiectasia podem ocorrer 
após a pneumonia, a TC deveria ser adiada por seis a oito semanas após a resolução 
da pneumonia, antes de poder realizar um diagnóstico de bronquiectasia. 

Conduta 

Os antibióticos e a higiene broncopulmonar são os pilares da conduta na 
bronquiectasia. Os antibióticos podem ser administrados conforme a necessidade ou 
após um esquema posológico agendado regularmente. As culturas de escarro podem 
ser úteis para orientar a escolha do antibiótico. Os aminoglicosídeos podem ser uma 
opção útil para os pacientes com colonização crônica por Pseudomonas aemginosa. A 
infecção por P. aemginosa que ocorre em pacientes com bronquiectasia é um marcador 
da gravidade, mas não está relacionada com o declínio acelerado na função 
pulmonar. 67 Pode-se eliminar as secreções por fisioterapia respiratória, com 
drenagem postural, manobras de tosse e umidificação. Os broncodilatadores 
inalatórios podem ser úteis em alguns pacientes, pois é comum que haja obstrução do 
fluxo aéreo concomitante. 65 As substâncias hiperosmolares inalatórias podem ser úteis 
para a eliminação da secreção em pacientes com bronquiectasia. Uma revisão recente 
do grupo Cochrane concluiu que o manitol em pó seco melhora a eliminação 
traqueobrônquica em pacientes com bronquiectasia, bem como em pacientes com 
fibrose cística, asmáticos e em indivíduos normais. A solução salina hipertônica ainda 
não foi testada especificamente na bronquiectasia, mas melhora a eliminação nessas 
outras condições e na bronquite crônica. Esta é uma área potencialmente promissora; 
porém, mais pesquisas são necessárias antes de sua implementação de rotina. 68 Nos 
casos que sejam complicados por hemoptise maciça, a embolização das artérias 
brônquicas sangrantes pode ser útil. A ressecção cirúrgica deverá ser reservada para 
pacientes com doença localizada que desenvolvam hemoptise maciça ou que tenham 
sintomas graves, apesar de uma terapia clínica adequada. 69 - 71 


PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NA DOENÇA 
PULMONAR OBSTRUTIVA 


Os terapeutas respiratórios (TRs) desempenham papéis importantes em todos os 
aspectos no manejo do paciente com doenças pulmonares obstrutivas. De fato, eles 
estão envolvidos no diagnóstico, no tratamento agudo e no seguimento e 
monitorização desses casos. 

No diagnóstico, os TRs frequentemente realizam as provas de função pulmonar que 
indicam a presença de obstrução do fluxo aéreo, um achado que é essencial para o 
diagnóstico. Devido a seu envolvimento próximo com os pacientes, os TRs também 
desempenham papéis importantes no reconhecimento das características clínicas que 
podem apontar para a detecção de variantes de DPOC pelo médico, tais como com a 
presença de secreção copiosa e/ou hemoptise, que podem levar à suspeita de 
bronquiectasia, o início precoce ou o agrupamento de casos familiares de DPOC, que 
podem apontar para a suspeita de deficiência de AAT. 

No manejo agudo, os TRs que trabalham em hospitais frequentemente administram 
medicações e terapias para indivíduos com exacerbações agudas de asma ou DPOC. 
Os exemplos incluem o fornecimento de broncodilatadores em nebulizadores de 
pequeno volume, a administração de fisioterapia pulmonar no manejo das 
bronquiectasias e a instalação de oxigênio suplementar. Para pacientes com 
exacerbações graves, o manejo em UTI dos acessos arteriais, a gasometria do sangue 
e a ventilação mecânica frequentemente envolvem os TRs em funções fundamentais 
no manejo da doença. No manejo dos pacientes com bronquiectasia, os TRs são 
fundamentais na administração de fisioterapia pulmonar e na instrução sobre o uso 
de válvulas de flutter e coletes compressivos que podem ser partes fundamentais no 
manejo agudo. 

Por fim, no seguimento longitudinal de pacientes com doenças pulmonares 
obstrutivas, os TRs estão envolvidos no aconselhamento (p. ex., cessação do 
tabagismo, manuseio da medicação), na administração de programas de reabilitação 
pulmonar, certificação e recertificação de oxigenoterapia a longo prazo. Os TRs, 
trabalhando em cuidados domiciliares, podem conduzir consultas domiciliares para 
pacientes e agendar ou ajustar o equipamento na casa do paciente. 

Analisada em conjunto, esta descrição das atividades dos TRs nos cuidados de 
pacientes com doença pulmonar obstrutiva sugere que esses profissionais sejam 




cuidadores indispensáveis para pacientes com asma, DPOC e bronquiectasia, e que os 
cuidados dos pacientes com doenças pulmonares obstrutivas compreendem um 
componente importante das atividades dos TRs. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Os sintomas clássicos de asma são sibilos episódicos, falta de ar, desconforto torácico e tosse. 

As metas da conduta na asma estável são a manutenção da alta qualidade de vida para o paciente, 
não interrompida pelos sintomas de asma, pelos efeitos colaterais das medicações ou por limitações 
no trabalho ou durante a prática de exercícios físicos. Essas metas podem ser conseguidas por 
medidas objetivas e pela monitorização da função pulmonar, com farmacoterapia, controle ambiental 
e orientação ao paciente. 

As metas do manejo de emergência para a asma aguda são a redução da mortalidade e da 
morbidade e o retorno do paciente à estabilidade e à função pré-internação o mais rapidamente 
possível. Essas metas podem ser conseguidas por suplementação com oxigênio e pela administração 
frequente de altas doses de fte-agonistas em aerossol, corticosteroides parenterais em altas doses e 
antibióticos, se houver evidências de infecção. 

O ponto mais característico da bronquiectasia é a produção crônica de grandes quantidades de 
escarro purulento. A dispneia é variável e depende da extensão do envolvimento e da doença 
subjacente. Os antibióticos e a higiene broncopulmonar são os pilares do manejo desta condição. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você deverá ser capaz de: 















♦ Descrever como as entidades agrupadas como doenças intersticiais pulmonares (DIPs) são 
classificadas e organizadas. 

♦ Descrever as alterações fisiológicas na função pulmonar vistas em pacientes com DIP. 

♦ Listar ou identificar os sinais e sintomas clínicos de DIPs. 

♦ Identificar as anormalidades radiológicas vistas no exame de raios X de tórax de pacientes com DIPs. 

♦ Listar e descrever os três tipos mais comuns de DIPs ocupacionais. 

♦ Descrever a etiologia, os aspectos clínicos e o tratamento de pacientes com pneumonite de 
hipersensibilidade. 

♦ Explicar a incidência e a apresentação clínica típica de pacientes com sarcoidose. 

♦ Descrever os fatores de risco e a típica apresentação de pacientes com fibrose pulmonar idiopática. 

♦ Listar e descrever exemplos de pneumonias intersticiais idiopáticas. 

♦ Descrever como acompanhar as DIPs em geral e como algumas DIPs podem ser tratadas. 

PALAVRAS-CHAVE 

agentes citotóxicos 
asbestose 

DIP induzida por droga 

DIP ocupacional 

doença do tecido conjuntivo 

doença intersticial pulmonar (DIP) 

fibrose pulmonar idiopática 

histiocitose pulmonar de células de Langerhans (HPCL) 

linfangioleiomiomatose (LAM) 

pneumonite de hipersensibilidade (PH) 

sarcoidose 

silicose 






O termo doença intersticial pulmonar (DIP) se refere a uma ampla categoria de 
doenças pulmonares, ao invés de uma entidade patológica específica. 1 » 2 Ele inclui 
uma variedade de doenças com causas, tratamentos e prognósticos diversos. Essas 
doenças são agrupadas por causa das similaridades em apresentações clínicas, no 
aspecto das radiografias simples de tórax e em seus aspectos fisiológicos. 

CLASSIFICAÇÃO DAS DOENÇAS INTERSTICIAIS PULMONARES 


Como existem mais de 100 doenças separadas, é útil agrupá-las baseando-se na 
etiologia relacionada, nas associações com doenças ou na patologia. Um esquema de 
organização é apresentado na Figura 24-1. As doenças estão divididas entre aquelas 
com causas e associações conhecidas, como as doenças relacionadas a exposições 
específicas; doenças associadas a outras doenças sistêmicas e doenças com uma base 
genética conhecida; e doenças de causa desconhecida. Os grupos de organização são 
ainda divididos em entidades de doenças específicas. Usando esse esquema 
organizacional para chegar a um histórico cuidadoso e completo, o clínico é capaz de 
trabalhar a um diagnóstico apurado e compreender a terapia. 


DIP de causa ou associação conhecida 


DIP de causa desconhecida 


Exposições I Doenças sistémicas I Genética 


Ocupação 

Ambiental 

Ocupacional 

Medicação/Droga 

Radiação 

Tabagismo 





FIGURA 24-1 


Classificação atual das DIPs. DIP, doença intersticial pulmonar; DTC, doença do 
tecido conjuntivo; DII, doença intestinal inflamatória; SHP, síndrome de Hermansky-Pudlak; PII, 
pneumonia intersticial idiopática; FPI, fibrose pulmonar idiopática; PINE, pneumonite intersticial não- 
específica; POC, pneumonia em organização criptogênica; PIL, pneumonia intersticial linfocítica; LAM, 
linfangioleiomiomatose; HPCL, histiocitose pulmonar de células de Langerhans; PAP, proteinose 
alveolar pulmonar. 


FISIOPATOLOGIA 


Como o nome indica, as anormalidades histológicas que caracterizam as DIPs, 
geralmente, envolvem o interstício pulmonar em uma extensão maior do que os 





















espaços alveolares ou as vias aéreas, embora existam exceções. A Figura 24-2 ilustra 
os componentes do parênquima pulmonar normal. O interstício é a área entre os 
capilares e o espaço alveolar. Como a Figura 24-2 mostra, no estado normal, esse 
espaço permite uma intimidade dos gases com os capilares com uma mínima 
quantidade entremeada de matriz extracelular do tecido conjuntivo, fibroblastos e 
células inflamatórias, tais como macrófagos. O interstício sustenta a delicada relação 
entre os alvéolos e os capilares, permitindo eficientes trocas gasosas. Quando 
respondendo a algum tipo de injúria, seja a partir de uma exposição específica (p. 
ex., asbestos, nitrofurantoína ou feno mofado), seja uma inflamação autoimunológica 
a partir de uma doença sistêmica do tecido conjuntivo (p. ex., artrite reumatoide), 
ou uma lesão desconhecida (p. ex., fibrose pulmonar idiopática, FPI), o pulmão pode 
responder à lesão e regenerar-se. Caso a exposição persista ou o processo de 
reparação seja imperfeito, o pulmão pode ficar permanentemente lesado, com o 
tecido intersticial, substituindo os capilares, os alvéolos e o interstício saudável 
normais. 
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FIGURA 24-2 


A, O diagrama do parênquima pulmonar mostra o bronquíolo respiratório, um 
dueto alveolar e sacos alveolares. B, Os componentes do espaço intersticial, incluindo as células 
epiteliais alveolares do tipo I e do tipo II, um capilar com células endoteliais vasculares e eritrócitos 
em trânsito, macrófagos residentes, fibroblastos intersticiais e matriz extracelular. 


Essas anormalidades patológicas podem levar a um elevado prejuízo na fisiologia 
pulmonar. As trocas gasosas são prejudicadas devido a um desequilíbrio entre 
ventilação e perfusão (V/Q), shunt e difusão diminuída através do interstício anormal. 
O trabalho respiratório é notavelmente aumentado por causa da diminuição da 
complacência pulmonar. Juntas, essas alterações fisiológicas levam à intolerância ao 
exercício, que é observada em todas as DIPs. Infelizmente, se a lesão iniciante ou o 
reparo anormal da injúria não for interrompido, pode ocorrer uma progressiva lesão 
tecidual, agravando ainda mais as alterações fisiológicas e até mesmo levando à 
morte. 


CARACTERÍSTICAS DAS DOENÇAS INTERSTICIAIS 






PULMONARES 


Sinais e Sintomas Clínicos das Doenças Intersticiais 
Pulmonares 

Muitas das DIPs têm aspectos clínicos semelhantes e não são facilmente distinguidas 
ao exame. Os sintomas estão, geralmente, limitados ao trato respiratório. A 
dificuldade respiratória ao esforço (dispneia) e tosse não-produtiva são as razões mais 
comuns pelas quais os pacientes procuram atendimento médico. Entretanto, a 
produção de escarro, hemoptise ou sibilos podem ocorrer, sendo esses aspectos úteis 
na classificação da doença. Se o paciente também apresenta proeminentes sintomas 
não-respiratórios, tais como mialgia, artralgia ou esclerodactilia; uma DIP resultante 
de uma doença do tecido conjuntivo pode estar presente. 

Exame Físico 

A maioria dos pacientes com DIP tem crepitações inspiratórias finas bilaterais, as 
quais, normalmente, são mais proeminentes nas bases dos pulmões. No entanto, 
algumas doenças, tais como a sarcoidose e a linfangioleiomiomatose, podem ter 
apenas a ausculta pulmonar diminuída sem ruídos adventícios, a despeito de 
radiografias de tórax marcantemente anormais. Os sibilos expiratórios são 
relativamente incomuns e sua presença sugere um envolvimento das vias aéreas como 
parte do processo patológico primário, ou doenças relacionadas às vias aéreas, como 
enfisema ou asma. Ocasionalmente, o sibilo pode ser um indício para um diagnóstico 
particular, tal como sarcoidose, o qual pode envolver tanto as vias aéreas como 
também o interstício. 

Sinais de hipertensão arterial pulmonar com disfunção ventricular direita, tais como 
edema de extremidades inferiores ou distensão da veia jugular, podem ocorrer 
tardiamente no curso de qualquer DIP e não são úteis no diagnóstico de uma DIP 
específica. 

O exame também pode mostrar aspectos de doença do tecido conjuntivo como 
doença principal, incluindo uma ativa inflamação de articulações (sinovite), 
deformidades das articulações ou erupções (“ras/i”) cutâneas. 

Características Radiográficas 

Existe uma considerável variabilidade entre as doenças específicas no tipo e na 





distribuição das anormalidades radiográficas. Entretanto, para a maioria das DIPs, a 
radiografia típica de tórax revela volumes pulmonares reduzidos com opacidades 
reticulares bilaterais ou reticulonodulares. A pronta disponibilidade da tomografia 
computadorizada de alta resolução (TCAR) tem realçado significativas diferenças 
radiográficas entre as doenças que têm padrões semelhantes em radiografias de 
tórax. 3 A TCAR tem a capacidade de definir melhor as características específicas do 
parênquima pulmonar vistas em cada doença, aumentando a chance de se fazer um 
diagnóstico fidedigno. 4 

As características vistas à radiografia de tórax e à TCAR da fibrose pulmonar 
idiopática (FPI), frequentemente, são consideradas como o padrão clássico de DPI, 
principalmente, porque, perto da sarcoidose, a FPI é a DPI mais comum e porque 
várias outras DPIs têm um aspecto similar. Como mostrado na Figura 24-3, a 
radiografia e a TCAR na FPI, tipicamente, revelam uma doença bilateral, periférica e 
predominantemente basal, com infiltrados reticulonodulares, com frequência com a 
chamada alteração cística em favo de mel. A arquitetura pulmonar está distorcida em 
pacientes com um quadro patológico moderado ou grave, com volume pulmonar 
reduzido e bronquiectasia de tração, em especial nas bases pulmonares. Padrões em 
vidro fosco, ou seja, densidades aumentadas do tecido pulmonar sem distorção dos 
vasos sanguíneos ou brônquios subjacentes, estão ausentes ou são mínimos na clássica 
FPL Não são observadas doença pleural e linfadenopatia significativa, embora mais 
de dois terços de pacientes com FPI possam apresentar uma leve adenopatia 
mediastinal 5 . À medida que a gravidade da doença aumenta, o exame de raios X de 
tórax revela múltiplos cistos minúsculos nas regiões mais marcantemente envolvidas. 
Esse padrão cístico, denominado de faveolamento ou alteração cística em favo de mel, 
reflete o estágio final da fibrose e é um aspecto de muitas DIPs em estágio final. 



FPI, uma DIP comum. Note os infiltrados reticulonodulares bilaterais da zona inferior e a perda do 
volume pulmonar nos lobos inferiores. B, A TC de tórax mostra a natureza periférica da fibrose. 



Em pacientes com pneumotórax espontâneo e infiltrados intersticiais, a linfangioleiomiomatose 


(LAM) ou a histiocitose pulmonar de células de Langerhans (HPCL) devem ser consideradas. 


! REGRA PRÁTICA 


A calcificação ao longo da pleura em uma radiografia de tórax sugere uma exposição prévia a 


asbesto. Embora tais placas não causem sintomas ou anormalidades fisiológicas, elas podem fornecer 
uma pista para a causa da DPI. 


Características Fisiológicas 

De modo semelhante aos achados radiográficos, pode haver uma considerável 
variabilidade nas anormalidades fisiológicas observadas entre as doenças específicas. 
Entretanto, um comprometimento fisiológico restrito é o achado comum 6 . Desse 
modo, tanto o volume expiratório forçado em 1 segundo (VEFi) como a capacidade 
vital forçada (CVF) estão diminuídos, e a relação VEFi/CVF está preservada ou até 
mesmo superior à normal. Os volumes pulmonares estão reduzidos, assim como a 
capacidade de difusão pulmonar para o monóxido de carbono (DLCO). Essa redução 
na capacidade de difusão reflete um distúrbio patológico na interface alvéolo-capilar. 













Embora não comumente mensurada, as características da complacência pulmonar 
podem ser avaliadas com um balão esofágico para medir a pressão intratorácica em 
diferentes volumes pulmonares. Em quase todas as DIPs, os pulmões têm uma 
complacência reduzida e requerem pressões intratorácicas supranormais para ventilar 
(Figura 24-4). Essa falta de complacência resulta em pequenos volumes pulmonares e 
um trabalho de respiração. 



FIGURA 24-4 


Curva estática pressão-volume. As características da complacência pulmonar são 
ilustradas pelos volumes pulmonares contra a pressão transtorácica correspondente, medida durante 
condições estáticas (i. e., sem fluxo). A área sombreada representa a faixa de valores esperados em um 
pulmão normalmente complacente. A linha indicada como “DIP” representa um exemplo de um 
paciente com DIP. Em qualquer volume pulmonar em particular, a pressão transtorácica é maior que a 
esperada; em comparação, a linha indicada como “enfisema” mostra as características da complacência 
observada em pacientes com enfisema. 


Com menos frequência, a obstrução fisiológica pode ser o padrão visualizado. Isso 
pode ser o resultado do processo patológico primário (p. ex., LAM, HPCL ou alguns 
pacientes sarcoides) ou de enfisema ou asma associados . Assim, se uma DIP se 
desenvolve em um paciente com um enfisema importante, os efeitos fisiológicos 
opostos das duas doenças podem resultar em medidas espirométricas e volume 
pulmonar enganosamente normais, assim como também pulmões aparentemente com 
complacência normal. Todavia, como tanto o enfisema como a DIP resultam 
deficiências nas trocas gasosas, a DLCO está de maneira significativa diminuída. 


REGRA PRÁTICA 


Em tabagistas com FPI, a espirometria e os volumes pulmonares normais com uma redução na 
sugerem a presença de enfisema coexistente. 












TIPOS ESPECÍFICOS SELECIONADOS DE DOENÇAS 
INTERSTICIAIS PULMONARES E SEUS TRATAMENTOS 


Doenças Intersticiais Pulmonares Relacionadas à Exposição 
Doenças Ocupacionais 

Os três tipos mais comuns de DPI ocupacional são a asbestose, a silicose crônica e a 
pneumoconiose do mineiro de carvão (PMC). As anormalidades clínicas e 
radiográficas observadas ocorrem em pacientes suscetíveis que tenham sido expostos 
a asbestos 8 . Essas anormalidades incluem alterações pleurais (placas, fibrose, efusões, 
atelectasia e mesotelioma), além de formação de cicatrizes parenquimatosa e câncer 
de pulmão. O termo doença pulmonar relacionada a asbestos pode ser usado para 
envolver todas essas entidades, enquanto a asbestose é reservada para pacientes que 
tenham evidências de fibrose parenquimatosa. A maioria dos pacientes com asbestose 
teve uma considerável exposição a asbestos por muitos anos antes da manifestação da 
doença pulmonar. A exposição, frequentemente, está associada a ocupações, tais 
como construção naval e trabalho com isolamento térmico. Pacientes relatam uma 
dispneia muito lentamente progressiva ao esforço 9 e apresentam crepitações à 
ausculta pulmonar. Exames fisiológicos mostram um comprometimento restritivo com 
redução na DLCO. A radiografia torácica revela infiltrados reticulonodulares bilaterais 
distribuídos em zonas inferiores, similares é queles vistos na FPL Com um histórico de 
exposição apropriado, a presença radiográfica de placas pleurais ou atelectasia 
redonda pode indicar os asbestos como causa da DPI, embora nenhum desses achados 
seja necessário para o estabelecimento do diagnóstico. Nenhum tratamento médico 
tem-se demonstrado capaz de melhorar a asbestose ou de diminuir sua progressão. 
Infelizmente, ocorre um grave prejuízo característico de 30 a 40 anos após a 
exposição, tornando quase todos os pacientes inelegíveis para o transplante de 
pulmão por causa da idade. O acompanhamento da asbestose, consequentemente, é 
de suporte. 

A silicose crônica resulta da exposição crônica a partículas de sílica inaladas. As 
ocupações que comumente envolvem exposição à sílica incluem a mineração, a 
construção de túneis, a aplicação de jatos de areia e trabalho com fundição. A 
radiografia torácica mostra com frequência anormalidades que predominam em zonas 
superiores do pulmão, caracterizadas por múltiplas pequenas opacidades nodulares 
no parênquima pulmonar central. Esses nódulos podem coalescer lentamente em 






grandes massas conhecidas como fibrose massiva progressiva (FMP). O alargamento e a 
calcificação em casca de ovo dos linfonodos hilares são comuns. O prejuízo funcional 
e fisiológico na silicose crônica é bastante variável. Alguns pacientes com radiografias 
anormais de tórax relatam poucos, se houver algum, sintomas e podem apresentar 
ausculta pulmonar e provas de função pulmonar normais. Infelizmente, muitos 
pacientes são comprometidos e têm distúrbios mistos, restritivos e obstrutivos, com 
redução da capacidade de difusão. O comprometimento fisiológico pode permanecer 
estável ou, caso ocorra FMP, pode progredir mesmo na ausência de exposição 
continuada. Os sintomas são característicos a dispneia de esforço e uma produção 
variável de muco. 

É importante se reconhecer a associação da silicose com o câncer de pulmão e a 
tuberculose ativa. 10 Pacientes com silicose apresentam aumento do risco de câncer de 
pulmão e o risco é quando combinado à exposição da fumaça de tabaco, ao escape de 
óleo diesel ou ao gás radon. Pacientes com silicose desenvolvem tuberculose ativa de 
duas a 30 vezes mais frequente do que aqueles sem silicose. Essa associação é 
especialmente importante em sociedades com uma alta incidência de infecção por 
HIV, a qual aumenta de maneira notável o risco de tuberculose ativa associada à 
silicose. 

A pneumoconiose dos mineiros de carvão (PMC) se desenvolve como resultado da 
inalação crônica de poeira de carvão. No passado, acreditava-se que a poeira da sílica 
era responsável pela doença pulmonar observada entre os mineiros de carvão porque 
as manifestações clínicas e radiográficas eram muito similares à silicose crônica. 
Entretanto, reconhece-se agora que a PMC e a silicose são o resultado de exposições 
distintas. A PMC simples, caracterizada por múltiplas opacidades nodulares pequenas 
ao exame de raios X de tórax, é assintomática. A tosse e a dificuldade respiratória não 
se desenvolvem a menos que a doença progrida para a FMP, de modo similar é quele 
visto na silicose. 

Não existem tratamentos comprovados para a silicose ou para a PMC, a não ser a 
eliminação da exposição futura. Em pacientes com lesão obstrutiva ou produção de 
muco significativos, broncodilatadores e corticosteroides inalados podem aliviar 
alguns sintomas. Exacerbações podem ser frequentes e são tratadas com antibióticos e 
corticosteroides sistêmicos. 

Medicações, Drogas e Radiação 

Muitas drogas têm sido associadas a complicações pulmonares de vários tipos, 


incluindo inflamação e fibrose intersticiais, broncoespasmo, edema pulmonar e 
derrames pleurais 11 . Drogas de diferentes classes terapêuticas podem causar DIP, 
incluindo agentes quimioterápicos, antibióticos, drogas antiarrítmicas e agentes 
imunossupressores (Quadro 24-1). Não há padrões fisiológicos, radiográficos ou 
patológicos distintos de DIP induzida por drogas e o diagnóstico é normalmente 
feito quando um paciente com DIP é exposto a uma medicação conhecida que pode 
resultar em uma doença pulmonar, se o tempo de exposição for apropriado para o 
desenvolvimento da doença e se outras causas de DIPs tiverem sido eliminadas. O 
tratamento é a prevenção de uma subsequente exposição e corticosteroides sistêmicos 
em pacientes notadamente comprometidos ou em piores condições. 


QUADRO 24-1 Drogas Associadas ao Desenvolvimento de DIP 


De Camus P: Drug tnãuced infiltrative lung ãiseases. In Schwarz MI, King TE, editors: Interstitial lung disease, ed 4, Hamilton, 2003, BC Decker. 
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Nitrofurantoína 

Sulfasalazina 

Agentes Anti-inflamatórios 
Aspirina 
Ouro 

Penicilamina 
Metotr exato 
Etanercept 
Infliximab 

Agentes Cardiovasculares 
Amiodarona 
Tocainida 

Agentes Quimioterápicos 
Bleomicina 
Mitomicina-C 
Busulfan 
Ciclofosfamida 
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Azatioprina 

Citosina Arabinosídeo 

Metotr exato 

Carmustina 

Lomustina 

Metil-CCNU 

Procarbazina 

Zinostatina 

Etoposida 

Vimblastina 

Imatinib 

Flutamida 

Lúpus Eritematoso Sistêmico Induzido por Drogas 
Procainamida 
Isoniazida 
Hidralazina 
Hidantoínas 
Penicilamina 

Drogas Ilícitas 
Heroína 
Metadona 
Propoxifeno 

Talco como um contaminante IV 

Agentes Miscelâneos 
Oxigênio 

Drogas que induzem infiltrado pulmonar e eosinofilia: 

L-triptofano 

Hidroclorotiazida 

Radiação 

A exposição à radiação terapêutica no tratamento de câncer pode resultar em DIP. 
Pacientes submetidos a seis meses de radioterapia, geralmente, têm padrões em vidro 
fosco considerados como representativos de inflamação aguda. Os padrões em vidro 
fosco podem ocorrer em tecidos expostos ou não à radiação. O tratamento sistêmico 
com corticosteroides de curta duração pode melhorar a função pulmonar. Em 





contraste, a dispneia que se desenvolve depois de seis meses de terapia aparece 
tipicamente quando um tecido densamente fibroso se adere à área de radiação. Ao 
exame por TC, uma linha reta indicando a margem da radiação é com frequência 
evidente, como visto na Figura 24-5. Esses pacientes não melhoram com terapia com 
corticosteroides e o tratamento é de suporte. 






FIGURA 24-5 

Corte de TCAR demonstrando uma densa fibrose com um limite não-anatômico em 


linha reta. 


Pneumonite de Hipersensibilidade 

A pneumonite de hipersensibilidade (PH) é uma reação imunológica, mediada por 
células, a antígenos inalados em pessoas suscetíveis. 12 Os pacientes devem ser 
sensibilizados a uma exposição inicial, com subsequente reexposição, levando a uma 
pneumonite aguda de hipersensibilidade ou a uma pneumonite crônica de 
hipersensibilidade. Os pacientes com pneumonite aguda de hipersensibilidade, 
normalmente, apresentam-se ao atendimento médico com uma repentina dificuldade 
respiratória, dor no peito, febre, calafrios, mal-estar e uma tosse que pode ser 
produzida com escarro purulento. Em comparação, os pacientes que são cronicamente 
expostos a baixos níveis de antígenos inalados podem desenvolver sutis reações 
inflamatórias intersticiais no pulmão, que não resultam em sintomas perceptíveis por 
meses a anos e podem apresentar uma grave doença debilitante, a qual pode ser 
difícil de distinguir da FPL 

Antígenos orgânicos comuns conhecidos por causar pneumonite de 
hipersensibilidade incluem bactérias e fungos, os quais podem ser encontrados no 
feno mofado (pulmão do fazendeiro) ou no ambiente doméstico, em particular, em 
associação a sistemas de umidificação central (pulmão umidificador), tubulações 
quentes em recintos fechados e proteínas animais (p. ex., pulmão do criador de aves). 
Antígenos inorgânicos derivados de pinturas vaporizadas e plásticos podem também 
levar à PH. Numerosos antígenos estabelecidos estão listados na Tabela 24-1, 
juntamente com a típica fonte de exposição e a síndrome associada. 

TABELA 24-1 Etiologias da Pneumonite de Hipersensibilidade 


Antígeno 

Exposição 

Síndrome 




















Bactérias Termofílicas 



Saccharopolyspora rectivirgula 

Feno mofado 

Pulmão do fazendeiro 

Thermoactinomyces vulgaris 

Cana-de-açúcar mofada 

Bagaçose 

Thermoactinomyces sacchari 

Composto de cogumelos 

Pulmão do cultivador de cogumelos 

Thermo actinomyces candidus 

Reservatórios de água quente 

Pulmão do umidificador 



Pulmão do ar-condicionado 

Bactérias Não Termofílicas 



Bacillus subtilis, Bacillus cereus 

Água, detergente 

Pulmão do umidificador 



Pulmão do trabalhador em lavanderia 

Fungos 



Aspergillus sp. 

Feno mofado 

Pulmão do fazendeiro 


Água 

Pneumonite da ventilação 

Aspergülus clavatus 

Cevada 

Pulmão do trabalhador com malte 

Penicülium casei, P. roqueforti 

Queijo 

Pulmão dos queijeiros 

Alternaria sp. 

Polpa de madeira 

Pulmão do madeireiro 

Cryptostroma corticale 

Casca de árvore 

Pulmão do descascador de árvores 

Graphium, Aureobasidium pullulans 

Poeira de madeira 

Sequoiose 

Merulius lacrymans 

Madeira apodrecida 

Dry rot lung 

Penicülium frequentans 

Poeira de cortiça 

Suberose 

Aureobasidium pullulans 

Água 

Pulmão do umidificador 

Cladosporium sp. 

Névoas de duchas quentes 

Pneumonite da ducha quente 

Trichosporon cutaneum 

Madeiras e tapetes úmidos 

PH japonesa do tipo verão 

Amebas 



Naegleria gruberi 

Água contaminada 

Pulmão do umidificador 

Acanthamoeba polyphaga 

Água contaminada 

Pulmão do umidificador 

Acanthamoeba castellani 

Água contaminada 

Pulmão do umidificador 

Proteínas Animais 



Proteínas de aves 

Dejetos de aves, penas 

Pulmão do criador de aves 

Urina, soro, peles 

Ratos, gerbilos 

Pulmão do tratador de animais 

Substâncias Químicas 



Isocianatos, anidrido trimelítico 

Tintas, resinas, plásticos 

Pulmão do químico 

Sulfato de cobre 

Mistura de Bordeaux 

Pulmão dos plantadores de uva 
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PH, Pneumonite de hipersensibilidade. 

De Selman M: Hypersensitivity pneumonias. In Schwarz MI, King TE, editors: Interstitial lung disease, ed 4, Hamilton, 2003, BC Decker. 

Como a relação entre uma exposição e a doença pulmonar pode não ser óbvia, um 
cuidadoso e sistemático histórico ocupacional, ambiental e recreativo (p. ex., hobbies ) 
é crítico para a avaliação dos pacientes com DIP. Elementos que sugerem, fortemente, 
um diagnóstico de PH são a exposição a um antígeno apropriado e a correta relação 
temporal de sintomas à exposição. Amostras de sangue podem ser obtidas para 
determinar se houve uma resposta por anticorpos a determinados antígenos 
associados à PH (precipitinas séricas); entretanto, a presença de tais anticorpos não é 
suficiente para estabelecer o diagnóstico de PH, porque muitas pessoas desenvolvem 
anticorpos na ausência da doença. Da mesma forma, a ausência de anticorpos 
detectáveis não exclui o diagnóstico de PH, porque o responsável pode ser um 
antígeno que não está incluído no exame sanguíneo. 

Tratamentos específicos para a PH são evitar, estritamente, o contato com 
antígenos e imunossupressão com corticosteroides em pacientes com doença 
sintomática ou fisiologicamente debilitante. Na PH aguda, os corticosteroides parecem 
acelerar a recuperação, mas não melhoram a função pulmonar em definitivo 13 . Na PH 
crônica, pacientes com fibrose à TC têm uma sobrevida mais curta, e não se sabe se a 
imunossupressão a longo prazo é benéfica . 14 

Doença Sistêmica Associada 

A DIP é uma complicação bem conhecida de várias doenças do tecido conjuntivo 15 . As 
doenças mais comumente implicadas são escleroderma, artrite reumatoide, síndrome 
de Sjõgren, polimiosite/dermatomiosite e lúpus eritematoso sistêmico. 

Em quaisquer dessas doenças, o envolvimento pulmonar pode permanecer não- 
detectado até que uma piora significativa esteja presente, porque esses pacientes 
podem ser inativos por causa de doença de tecido conjuntivo primária. Entretanto, 
geralmente, existe uma baixa correlação entre a severidade das manifestações 
pulmonares e não-pulmonares dessas doenças. Em alguns exemplos, a doença 
pulmonar pode obscurecer ou até mesmo preceder os outros sintomas da doença 
primária. Quando os sintomas se desenvolvem, dispneia e tosse são comuns. A 
ausculta pulmonar, estertores, sibilos ou mesmo um ruído de atrito pleural podem ser 
ouvidos por causa dos variados padrões de envolvimento pulmonar nessas doenças. O 
padrão fisiológico é normalmente restritivo com DLCO reduzida, mas pode ser 



obstrutivo, dependendo da localização anatômica da doença, em especial, na doença 
de Sjõgren. 

De maneira não surpreendente, os achados de TCAR são variáveis e vão da 
arquitetura pulmonar normal a padrão em vidro fosco e a alterações reticulares e 
fibróticas. 16 O padrão patológico de lesão com essas doenças é tão igualmente 
diverso, além de correlacionar-se com os achados de TCAR. A pneumonite intersticial 
não-específica (PINE) é um padrão de lesão inflamatória associado a lesões em vidro 
fosco na TCAR, enquanto que a pneumonia em organização (PO) é vista como um 
pulmão consolidado com manchas em broncogramas aéreos. Ambos esses padrões 
patológicos podem melhorar com uma imunossupressão agressiva. Na outra 
extremidade do espectro de respostas patológicas, está a pneumonite intersticial usual 
(PIU), a qual está associada a opacidades reticulares e fibrose faveolamentosa à TCAR 
e parece responder pouco à imunossupressão, embora faltem estudos controlados de 
longo prazo. 

O tratamento específico dessas doenças inflamatórias sistêmicas é altamente 
individualizado. Pacientes com evidências de inflamação sistêmica, um padrão 
patológico inflamatório, tal como PINE ou PO, ou sintomas rapidamente progressivos 
constumam ser tratados por longo tempo com agentes imunossupressores, tais como 
ciclofosfamida, azatioprina, micofenolato ou tacrolimo. 17 T8 

Sarcoidose 

A sarcoidose é uma doença inflamatória multissistêmica idiopática que comumente 
envolve o pulmão 19 . De fato, ela é a mais comum DIP nos Estados Unidos. A 
inflamação tecidual que ocorre na sarcoidose tem um padrão característico no qual as 
células inflamatórias se agregam em nódulos microscópicos denominados granulomas. 
Ao contrário da FPI, a sarcoidose é mais comum entre adultos jovens do que entre 
idosos. A sarcoidose, com frequência, segue um curso benigno sem sintomas ou 
consequências a longo prazo, podendo se resolver espontaneamente. 

A manifestação mais comum da sarcoidose é a adenopatia hilar as sintomática. Com 
menos incidência, a radiografia torácica demonstra opacidades na zona intermediária 
do pulmão, as quais podem ser nodulares, reticulonodulares ou alveolares. Quando os 
sintomas ocorrem, tosse, dor no peito, dispneia e sibilos são mais comuns. O padrão 
fisiológico pulmonar pode estar normal, restritivo, obstrutivo ou misto, com uma 
DLCO reduzida. O dano obstrutivo pode estar relacionado à inflamação 


granulomatosa endobronquial ou à formação de cicatrizes. 20 

Corticosteroides são comumente usados no tratamento da sarcoidose, mas de 
maneira geral, o tratamento é reservado para pacientes com sintomas ou 
comprometimentos fisiológicos importantes atribuíveis à doença. 21 Outros órgãos que 
podem precisar de tratamento com corticosteroides incluem os presentes em 
envolvimento cardíaco, uveíte e envolvimento do sistema nervoso central, com 
anormalidades nos nervos cranianos. A medida da atividade da doença permanece 
difícil de ser avaliada em muitos pacientes. Os níveis séricos da enzima conversora da 
angiotensina (ECA) e scans com gálio não fazem uma boa correlação com a atividade 
da doença e seu uso rotineiro é desencorajado. 

Doenças Pulmonares Intersticiais de Causa Desconhecida 
Pneumonias Intersticiais Idiopáticas 

Infelizmente, mesmo após uma ampla avaliação, muitos pacientes com DIP podem 
não ter tido uma exposição específica bem definida, uma doença sistêmica ou uma 
causa genética primária. Essa DIP pertence ao grupo da pneumonia intersticial 
idiopática CPU) ou ao grupo que consiste em padrões patológicos exclusivos quando 
descritos por meio de biópsia cirúrgica pulmonar. 

Fibrose Pulmonar Idiopática. 

A fibrose pulmonar idiopática (FPI) é a mais comum PII e é definida como uma 
doença pulmonar fibrótica progressiva confinada ao pulmão. 22 A maioria dos 
pacientes é de idosos com mais de 60 anos e a FPI é, extremamente, incomum em 
pessoas mais jovens do que 40 anos. Os fatores de risco para o desenvolvimento da 
FPI incluem exposição à fumaça, poeira de metais, poeira de natureza agrícola e 
substâncias químicas usadas em salões de cabeleireiros. Os pacientes apresentam tosse 
crônica e dispneia ao esforço, com a TCAR demonstrando lesões reticulares periféricas 
e em ambas as bases pulmonares, com alterações císticas focais de faveolamento. A 
pneumonite intersticial usual (PIU) é o padrão patológico de lesão visto em pacientes 
com FPL A PIU é caracterizada por uma fibrose heterogênea mais proeminente em 
áreas periféricas, com um mínimo de inflamação. É importante notar que pacientes 
diferentes daqueles com FPI podem apresentar PIU à biópsia cirúrgica pulmonar (p. 
ex., doença do tecido conjuntivo), de modo que este padrão de lesão/reparo não seja 
exclusivo da FPL 



Pacientes com uma PII e uma apresentação clássica à idade superior a 60 anos, 
dispneia e tosse progressivas, estertores ou crepitações pulmonares basais, achados de 
TCAR de fibrose subpleural bibasal e formação de cistos de faveolamento podem não 
precisar de uma biópsia pulmonar para o diagnóstico. 23 > 24 Biópsias pulmonares 
transbronquiais são, frequentemente, obtidas à broncoscopia durante a avaliação da 
DIP e para identificar simulações de FPI, tais como a sarcoidose ou PH crônica. As 
pequenas amostras de biópsia obtidas por esse procedimento podem ser usadas para 
identificar a inflamação granulomatosa, mas não podem fornecer um diagnóstico 
definitivo de PIC, uma vez que esse diagnóstico necessita de uma amostra de tecido 
muito maior do que o obtido por biópsia transbronquial. 

A maioria dos pacientes morre de doença pulmonar fibrosante progressiva dentro 
de quatro anos após o diagnóstico. Dados recentes mostram que mais ou menos a 
metade dos pacientes morrerá por uma doença gradualmente progressiva após vários 
anos. 25 Entretanto, a outra metade expressa uma função pulmonar estável ou uma 
piora mínima por meses a anos, apresentando um súbito agravamento apenas poucas 
semanas ou meses antes da morte. Parâmetros básicos que preveem um risco maior de 
morte incluem a severidade da dispneia, a severidade do distúrbio ventilatório 
restritivo, uma reduzida DLCO, hipertensão arterial pulmonar, grau de fibrose a TCAR 
e dessaturação de oxigênio ao exercício. 26 Parâmetros sucessivos que predizem uma 
baixa sobrevivência incluem a piora da dispneia, do CVF e da DLCO. 

Nenhuma terapia médica tem-se mostrado benéfica para a FPL A imunossupressão 
com corticosteroides orais e agentes citotóxicos, tais como a azatioprina, são mais 
comumente usados, embora pareçam beneficiar apenas uma minoria de pacientes. 27 - 
29 Outras drogas que têm como alvo vários aspectos da resposta fibrótica à lesão 
pulmonar, tais como etanercept, imatinib, bosentan, prostaciclina inalada, gama- 
interferon e pirfenidona, estão sob investigação. O uso dessas substâncias fora de 
ensaios clínicos não é recomendado. 

Estudos recentes têm destacado a importância da hipertensão arterial pulmonar 
(HAP) na FPL 30 De modo curioso, o grau de HAP nem sempre se correlaciona com a 
quantidade de fibrose observada à TC ou ao CVF, implicando que ocorre um processo 
de vascularização em vez de obliteração do leito capilar pela fibrose. 31 Uma HAP 
significativa é sugerida em pacientes com uma capacidade de difusão marcantemente 
prejudicada, mas com CVF relativamente preservada. De novo, vários agentes que 
causam HAP estão sob investigação na FPI, mas seu uso fora de experimentos não é 
recomendado. 


Pneumonite Intersticial Não-Específica. 

A pneumonite intersticial não-específica (PINE) é uma PII com inflamação difusa vista 
à biópsia pulmonar. 32 Em média, estes pacientes são de sete a 10 anos mais jovens do 
que os com FPI, mas existe uma considerável sobreposição. O grau de fibrose 
intersticial acompanhante é variável entre os pacientes. A combinação de fibrose e 
inflamação (PINE fibrótica) é mais comum. A PINE apenas com comprometimento 
celular é menos comum. Os pacientes se apresentam com tosse crônica ou subaguda e 
dispneia. A TCAR demonstra predominantes lesões em vidro fosco na PINE 
celularizada e padrões em vidro fosco como fibróticos na PINE fibrótica. Uma vez que 
existe uma significativa sobreposição clínica e radiográfica entre a PINE fibrótica e a 
FIP, a biópsia pulmonar cirúrgica é, frequentemente, necessária para fazer a distinção 
entre essas duas doenças. 

O prognóstico é muito melhor para a PINE do que para a FPI, com a maioria dos 
pacientes sobrevivendo de sete a 10 anos. A imunossupressão com corticosteroides 
orais e agentes imunossupressores citotóxicos perfazem a terapia primária. O tipo e a 
duração da terapia são guiados pela atividade da doença e pelo grau de inflamação 
observado à biópsia e das lesões em vidro fosco observadas à TCAR. De modo 
importante, a patologia da PINE não é um padrão exclusivo, podendo, com 
frequência, ser vista em uma doença do tecido conjuntivo ou na pneumonite de 
hipersensibilidade; uma minuciosa investigação para essas deve ser realizada de modo 
a excluir esses diagnósticos alternativos. 

Pneumonia em Organização Criptogênica. 

A pneumonia em organização criptogênica (POC) é a nomenclatura revisada para a 
bronquiolite obliterante com pneumonia em organização (BOPO). Os pacientes são mais 
jovens do que os com FIP e apresentam dispneia aguda ou subaguda e tosse. Cerca de 
um terço relata uma doença virai antecedente; entretanto, outros fatores de risco não 
são conhecidos. A TCAR demonstra o enchimento alveolar com broncogramas aéreos 
simulando uma pneumonia aguda e o paciente com POC clássica é diagnosticado, 
após não ter melhorado apesar de vários tratamentos com antibióticos. O diagnóstico 
pode, em alguma ocasião, requerer uma biópsia pulmonar, especialmente se os 
aspectos clínicos e radiográficos estiverem incertos, porque pequenas áreas de PO 
podem ser vistas em uma variedade de doenças inflamatórias e fibróticas à biópsia 
pulmonar transbronquial. 

A maioria dos pacientes melhora com corticosteroides orais (0,5 a 1 mg/kg por seis 


a 12 semanas). Entretanto, muitos pacientes poderão apresentar recorrência após a 
retirada dos corticosteroides e certamente precisarão de imunossupressão de longo 
prazo com agentes imunossupressores citotóxicos. Uma minoria de pacientes 
desenvolve fibrose progressiva apesar da agressiva imunossupressão e a opção a ser 
oferecida é o transplante de pulmão. Mais uma vez, a PO não é um padrão patológico 
exclusivo e pode com mais incidência ser encontrada associada a uma doença do 
tecido conjuntivo. Uma minuciosa investigação deve ser realizada para eliminar 
diagnósticos alternativos. 

Pneumonia Intersticial Linfocítica. 

A pneumonia intersticial linfocítica (PIL) é uma rara doença de agregados de linfócitos 
policlonais que se acumulam difusamente no interstício. 33 O diagnóstico quase sempre 
requer biópsia pulmonar. Os pacientes são de maneira geral mais jovens que os 
pacientes com FPI, apresentam dispneia subaguda e tosse. A prova de função 
pulmonar pode mostrar um distúrbio misto e a TCAR tipicamente mostra 
adelgaçamentos difusos em vidro fosco com quantidades variáveis de fibrose. A 
maioria dos pacientes responde bem a corticosteroides orais, com uma minoria 
necessitando de imunossupressão de longo prazo. A PIL está, frequentemente, 
associada a doenças do tecido conjuntivo, em especial, a doença de Sjõgren e a 
pacientes com imunodeficiência, essas possibilidades devem ser investigadas em todos 
os pacientes com PIL. 

DIP com Patologia Distinta 

Linfangioleiomiomatose. 

A linfangioleiomiomatose (LAM) é uma rara doença de proliferação anormal de 
tecido muscular liso ao redor das pequenas vias aéreas, levando a uma severa 
obstrução e destruição dos alvéolos, com resultante formação de cistos de parede 
delgada 34 . Todos os pacientes são mulheres, embora tanto homens como mulheres 
com o complexo da esclerose tuberosa (CET) possam desenvolver uma patologia 
pulmonar idêntica à LAM denominada de CET-LAM. 

A dispneia ao esforço e um distúrbio ventilatório obstrutivo com reduzida DLCO 
estão quase sempre presentes, exceto na fase precoce da doença. A progressão da 
doença é bastante variável, com algumas mulheres tendo piora da função pulmonar 
prontamente na meia-idade, enquanto algumas mulheres idosas sofrem um declínio 
muito lento por alguns anos. Os fatores de risco para o agravamento da função 


pulmonar incluem uma significativa resposta broncodilatadora e a possibilidade de 
gravidez. Outras manifestações importantes da doença incluem pneumotórax 
proveniente de um cisto subpleural rompido, ocasionalmente, associado a uma 
viagem aérea. Um quilotórax unilateral ou, menos comum, bilateral é visto em cerca 
de um terço dos pacientes. Isso resulta da obstrução linfática devido à anormalidade 
do tecido muscular liso. O tratamento com uma dieta pobre em gorduras ou o 
bloqueio à absorção de gorduras no intestino é comumente ineficaz e a pleurodese é 
necessária. De modo importante, a pleurodese não evita um subsequente transplante 
de pulmão. 

O tratamento consiste em broncodilatadores inalados e corticosteroides inalados. 
Pacientes mais jovens podem, em último caso, necessitar de transplante de pulmão. 
Estudos iniciais com o imunossupressor rapamicina, o qual também inibe a 
proliferação de células na LAM, têm sido promissores e mais experimentos estão a 
caminho. 

Histiocitose Pulmonar de Células de Langerhans. 

A histiocitose pulmonar de células de Langerhans (HPCL) é uma doença 
intersticial pulmonar encontrada em fumantes adultos. Pacientes, normalmente, têm 
uma significativa história de tabagismo desenvolvem tosse e uma progressiva 
dispneia ao exercício. À ausculta pulmonar, são observadas crepitações inspiratórias 
difusas. A TCAR demonstra nódulos estrelados nas zonas central e intermediária do 
pulmão, com cistos adjacentes com paredes delgadas. A prova de função pulmonar e 
costuma revelar um distúrbio obstrutivo com uma DCLO diminuída. O padrão 
patológico é exclusivo com as típicas células de Langerhans (“histiócitos”) vistas em 
grupos de nódulos estrelados, com destruição do parênquima pulmonar adjacente. 
Embora a HPCL seja patologicamente similar à HCL infantil,* a forma adulta mais 
típica, não envolve o tecido ósseo e não tem se mostrado responsiva à quimioterapia 
como a forma infantil se mostra. A relação dessas duas doenças ainda não foi 
definida. 

O tratamento primário é evitar de maneira geral, exposição ao tabaco, seja como 
fumante ou como fumante passivo. Em pacientes com doença leve ou moderada, a 
função pulmonar pode estabilizar após a cessação do tabagismo, mas alguns, 
progressivamente, podem piorar. A estabilização ou melhora com corticosteroides 
orais é descrita, mas o benefício total não está comprovado. Pacientes com doença 
progressiva, apesar de evitarem qualquer exposição à fumaça, têm a opção de 


transplante de pulmão. 


TRATAMENTOS INESPECÍFICOS PARA DOENÇAS 
INTERSTICIAIS PULMONARES 


Oxigenoterapia 

Como a hipoxemia é comum na DIP, a oxigenoterapia suplementar é, muitas vezes, 
prescrita, embora não tenha sido estudada tão extensivamente como na doença 
pulmonar obstrutiva crônica. Pacientes com DIP devem ter uma saturação de oxigênio 
arterial avaliada ao repouso e, de forma especial, durante o esforço, uma vez que 
muitos pacientes com a doença apenas leve sofrem dessaturação ao exercício, apesar 
da saturação normal ao repouso. Embora os estudos sejam limitados, o oxigênio 
suplementar liberado através de uma cânula nasal pode prevenir a hipoxemia ao 
repouso e permitir um esforço maior antes da dessaturação. Esses benefícios podem 
melhorar a qualidade de vida e potencialmente evitar o desenvolvimento de 
hipertensão arterial pulmonar, embora estudos subsequentes sejam necessários. Nós 
preferimos a administração contínua à intermitente, uma vez que a dessaturação com 
atividade vista na maioria dos pacientes não é retificada com a terapia intermitente. 
Para a maioria dos pacientes, o oxigênio líquido é o melhor recurso para 
proporcionar taxas adequadas de fluxo. Em pacientes motivados, a administração 
transtraqueal de oxigênio suplementar aumenta a eficiência da oferta O 2 e melhora a 
aparência dos pacientes preocupados com a cânula nasal visível. Entretanto, os 
pacientes devem ser escolhidos, com muito cuidado, por causa da necessidade de um 
cuidado frequente e do risco de ressecamento do muco e de raras hemorragias. 


* _ 

CASO CLINICO Deterioração Clínica em um Paciente com DIP Traumática 


llât PROBLEMA: Um homem de 50 anos de idade com PINE fibrótica está sendo tratado com 
corticosteroides orais e ciclofosfamida. Após seis meses de tratamento, ele começa a queixar-se de 
dispneia progressiva. Por que isso acontece? 

SOLUÇÃO: Muitas DIPs seguem um curso gradualmente progressivo até o estágio final da doença 
e morte. Os tratamentos disponíveis podem resultar em melhora temporária ou um retardo na 
progressão da doença. Infelizmente, esses tratamentos, poucas vezes, são curativos. Os sintomas 
progressivos (dispneia ao esforço ou tosse) em um paciente que está sendo tratado por DIP com 
frequência, embora nem sempre, são indicativos da progressão da doença. 








As seguintes possibilidades devem ser consideradas e separadas da progressão da doença: 

INFECÇÃO SUPERPOSTA: Os agentes imunossupressores usados no tratamento de algumas DIPs 
aumentam o risco de infecção pulmonar e em outros locais. Bactérias comuns ou infecções 
oportunistas incomuns podem ser responsáveis. A pneumonia pode ser difícil de ser detectada sob o 
ponto de vista radiográfico por causa de anormalidades radiográficas preexistentes, uma 
broncoscopia com lavagem broncoalveolar e biópsia pulmonar transbronquial podem ser necessárias. 

REAÇÃO A DROGAS: Virtualmente, todas as medicações usadas para tratar as DIPs têm sido relatadas 
como capazes de causar uma reação pulmonar adversa, ainda que raramente. Alguns medicamentos, 
como o metotrexato, têm sido descritos como causadores de reações pulmonares em 5% a 10% dos 
usuários. Uma reação adversa a drogas deve ser considerada em todos os pacientes com DIP que 
estão sendo, de maneira ativa tratados, em particular, se existe uma evidente relação temporal entre 
a instituição de um medicamento e novos ou progressivos sintomas respiratórios. 

A fraqueza muscular relacionada a esteroides é uma complicação menos comum da terapia com 
corticosteroides e pode causar uma intolerância ao exercício, indistinguível da progressão da doença 
pulmonar primária. A fraqueza muscular relacionada a esteroides (miopatia por esteroides) é difícil 
de ser diagnosticada porque a fraqueza pode resultar na piora do distúrbio respiratório restritivo 
básico. Quando a fraqueza muscular proximal ocorre em combinação com os sintomas respiratórios 
progressivos, a possibilidade da miopatia por esteroides deve ser considerada. Uma redução maior 
que 25% da CVF na posição de supino quando comparada à posição sentada sugere uma disfunção 
neuromuscular. 

EMBOLIA PULMONAR : A inatividade como resultado de um comprometimento fisiológico relacionado 
à doença e a disfunção ventricular direita podem ser fatores de risco para a doença 
tromboembolítica. Um súbito declínio no status respiratório, às vezes, associado a dor torácica 
pleurítica, aumenta a possibilidade de embolia pulmonar aguda. 

CARCINOMA PULMONAR : Pacientes com fibrose pulmonar têm um risco para câncer de pulmão e seu 
desenvolvimento pode contribuir para a deteriorização clínica. 

DOENÇA VASCULAR ATEROSCLERÓTICA: Muitos pacientes com DIP têm fatores de risco independentes 
para a doença vascular aterosclerótica. Consequentemente, eles podem apresentar doença cardíaca 
não-relacionada, tal como doença arterial coronariana, disfunção ventricular esquerda ou doença 
valvular, as quais podem ser confundidas com piora do processo pulmonar. 

Cada uma das explicações possíveis para a dispneia do paciente deve ser considerada antes de 
atribui-la a uma progressão da doença. 


CASO CLÍNICO Uso do Tabaco e DIP 










lais PROBLEMA: Uma mulher de 30 anos de idade tem DIP e é tabagista. Ela está preocupada com 
o fato de que abandonar o vício por conta própria é muito difícil, comenta que o uso do cigarro está 
associado ao enfisema e não com a fibrose. Ela deve ser encorajada a abandonar o cigarro? Por que 
sim ou por que não? 

SOLUÇÃO: Sim! Embora a associação entre tabagismo e doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC) seja bem conhecida, a relação com DIP é menos valorizada. Ela é um fator de risco para o 
desenvolvimento de FPI, mas não é a única causa. Entretanto, os três seguintes tipos de DIP têm uma 
forte associação com o tabagismo: as PIIs de pneumonite intersticial descamativa (PID), a doença 
intersticial pulmonar associada à bronquiolite respiratória (DIP-BR) e a histiocitose pulmonar de 
células de Langerhans (HPCL). 

Aproximadamente, 90% dos pacientes com PID e DIP-BR são tabagistas ou ex-tabagistas. Mais de 
90% dos pacientes com HPCL fumam, com frequência, de modo bastante intenso. Assim como com 
outras exposições tóxicas, a prevenção total de toda e qualquer fumaça é importante para esses 
pacientes. 

Na DIP-BR e na HPCL, a estabilização fisiológica e, ocasionalmente, até mesmo uma melhora 
podem ocorrer após a interrupção do tabagismo. Na PID, os benefícios de parar de fumar não estão 
claros. 

Além de apresentar preocupações sobre essas considerações específicas da doença, os pacientes 
com DIP de qualquer tipo não podem correr o risco de desenvolver um maior comprometimento 
cardiorrespiratório decorrente do tabagismo. Deste modo, a paciente deve ser estimulada a parar de 
fumar. 


Reabilitação Pulmonar e Exercícios 

Como com a oxigenoterapia suplementar, a utilização da reabilitação pulmonar no 
tratamento da DIP não tem sido bem estudada como na doença pulmonar obstrutiva. 
A reabilitação pulmonar é importante na melhora do condicionamento aeróbico, na 
manutenção da atividade física e na melhoria da qualidade de vida. Nós encorajamos 
todos os nossos pacientes a participarem de um programa de reabilitação pulmonar 
ambulatorial e a continuarem a terapia de manutenção. 

Vacinações e Prevenção de Infecções 

Como muitos pacientes com DIP são tratados com medicações imunossupressoras e 
estão sob um modesto risco de desenvolvimento de infecções, pacientes com DIP 






devem receber uma vacina antipneumocócica por diretrizes dos Centros de Controle e 
Prevenção de Doenças e uma vacina contra o vírus da influenza todos os anos. Além 
disso, nós recomendamos que os pacientes realizem uma boa higiene das mãos (p. ex., 
lavar as mãos frequentemente). Nós não recomendamos o uso de máscaras de 
produtos antibacterianos especiais. Os pacientes tratados com regimes 
imunossupressores específicos devem receber profilaxia da pneumocistose. 

Transplante 

O único tratamento que mostrou prolongar a vida nos pacientes com DIP no estágio 
terminal, em especial DIP fibrótica, foi o transplante pulmonar. 35 O transplante tem 
sido realizado com sucesso no tratamento da maioria das DIPs. O entusiasmo para o 
procedimento é embotado pelo significativo risco de mortalidade em um ano (10% a 
25%) e cinco anos (50% a 60%). Além do mais, muitos pacientes com DIP são mais 
idosos que o limite de idade superior de 65 “fisiológicos” anos. Adicionalmente, 
comorbidades tais como a doença do refluxo gastroesofágico, a qual é comum em um 
número de DIPs, tornam o transplante pulmonar desaconselhável, devido ao risco 
maior de rejeição crônica e morte. 

PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NAS DOENÇAS 
INTERSTICIAIS PULMONARES 


O terapeuta respiratório (TR) encontrará pacientes com DIP em dois ambientes. Os 
TRs avaliam e tratam pacientes ambulatoriais de várias maneiras. No papel de 
avaliador da função pulmonar, os TRs analisam a gravidade da doença e as 
alterações sucessivas na função pulmonar. Na avaliação inicial, o TR necessita 
avaliar, de maneira adequada, a espirometria, o volume pulmonar e a DLCO, junto 
com a distância percorrida durante seis minutos e a saturação, uma vez que esses têm 
importante valor prognóstico. Em visitas subsequentes, alterações sucessivas nesses 
parâmetros são importantes para avaliar uma resposta do paciente à terapia ou 
progressão da doença. Além de ter importantes valores prognósticos, as alterações na 
função pulmonar com o tempo auxiliam a determinar se a terapia deve continuar ou 
se os pacientes devem ser selecionados para um transplante pulmonar. 

Os TRs determinam as necessidades de oxigênio suplementar em repouso e ao 
esforço, recomendam a quantidade de oferta apropriada, o modo e a fonte de 
oxigênio. Além disso, os TRs, tipicamente, realizam a reabilitação pulmonar no 



ambulatório, o que pode beneficiar muitos pacientes com DIP. 

As necessidades de pacientes com DIP mudam quando internados em um hospital. 
O TR é fundamental na avaliação das necessidades de oxigênio suplementar e na sua 
oferta por meio apropriado (cânula nasal, máscara facial, oxigênio em alto fluxo com 
outros dispositivos, ou intubação e ventilação mecânica). Se um distúrbio obstrutivo é 
suspeitado, então o TR pode recomendar o uso de broncodilatadores apropriados ou 
corticosteroides inalados. Devido à tênue natureza desses pacientes, uma cuidadosa 
monitorização com DIP pelo TR é necessária para prevenir a hipoxemia e suas 
complicações agudas. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


As entidades agrupadas como doenças intersticiais pulmonares são um grupo diverso de doenças 
de causa, tratamento e prognóstico variados. 

Em geral, essas doenças se manifestam com dispneia ao esforço, crônica e progressiva; e tosse. 

Os achados ao exame estão, frequentemente, limitados ao tórax na forma de delicados estertores 
(crepitações) inspiratórios. 

O achado mais comum nas radiografias de tórax é representado pelos infiltrados reticulares ou 
reticulonodulares difusos, com volumes pulmonares reduzidos. 

As provas de função pulmonar, normalmente, revelam um distúrbio restritivo e uma capacidade 
de difusão reduzida; entretanto, outros padrões podem ser vistos. 

O tratamento depende da doença primária e pode consistir em drogas imunossupressoras e 
prevenção a exposições indutoras de doenças. 
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Nota da Revisão Científica: Histiocitose de células de Langerhans (HCL) infantil. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Descrever importantes aspectos anatômicos e a função fisiológica das membranas pleurais visceral e 
parietal. 


♦ Descrever como os derrames pleurais ocorrem e as diferenças entre derrames transudativos e 
















exsud ativos. 


♦ Identificar as causas comuns dos derrames pleurais transudativos e exsudativos. 

♦ Definir quilotórax, hemotórax e pneumotórax. 

♦ Descrever o impacto dos derrames pleurais, moderados a volumosos, na função pulmonar. 

♦ Explicar o papel da radiografia de tórax no reconhecimento dos derrames pleurais. 

♦ Explicar o propósito da toracocentese e as complicações potenciais. 

♦ Definir pneumotórax espontâneo, secundário e de tensão. 

♦ Descrever o diagnóstico e o tratamento do pneumotórax. 


PALAVRAS-CHAVE 

derrame pleural 

derrame pleural exsudativo 

derrame pleural transudativo 

edema pulmonar de reexpansão 

empiema 

estornas 

fístula broncopleural 

hemotórax 

quilo 

quilotórax 

pleura parietal 

pleurisia 

pleurodese 

pneumotórax 

pneumotórax de tensão 

pneumotórax espontâneo primário 

pneumotórax espontâneo secundário 





toracocentese 


Um espectro de doenças pleurais afeta a função respiratória. Uma compreensão da 
anatomia, da fisiologia e da patologia pleurais é essencial para o fornecimento de 
uma efetiva terapia respiratória. Este capítulo enfoca os dois principais processos 
patológicos que ocorrem no espaço pleural: a efusão pleural e o pneumotórax. 

O ESPAÇO PLEURAL 


Visão Geral e Definições 

Cada pulmão é revestido por uma delgada membrana chamada pleura visceral, a qual 
adere intimamente aos alvéolos pulmonares subjacentes. A pleura visceral se 
invagina nas fissuras do pulmão, permitindo ao cirurgião um fácil acesso entre os 
lobos pulmonares e que o fluido pleural passe de maneira livre entre os lobos durante 
sua permanência no espaço pleural. 

As costelas e o tecido conjuntivo da parede torácica têm sua superfície interna 
revestida por uma membrana similar chamada pleura parietal. A pleura parietal 
pode ser considerada como um saco que recobre não somente a superfície das costelas 
(pleura costal), mas também o diafragma (pleura diafragmática) e o mediastino 
(pleura mediastinal). 

Os vasos sanguíneos e as vias aéreas que entram nos pulmões se conectam ao 
mediastino ao nível do hilo pulmonar. E nessa junção que a pleura visceral se 
encontra com a pleura parietal mediastinal para formar uma única membrana 
pleural contínua (Figura 25-1). 



Anatomia da pleura. 


A pleura visceral 
se invagina ao 
redor dos lobos 
do pulmão 


A pleura 
se encontra logo 
abaixo das 
costelas 


FIGURA 25-1 


As pleuras visceral 
e parietal são 
contíguas no 
hilo pulmonar 


O fluido pleural produz um 
borramento do ângulo 
costofrênico e move a 
ponta aparente do 
diafragma lateral, 
se o líquido estiver 
abaixo do pulmão 
(subpulmonar) 










Como o pulmão costuma estar, completamente insuflado, deve-se considerar que as 
membranas pleurais sempre se tocam. Entretanto, a criofratura tem demonstrado que 
existe um espaço entre a pleura visceral e a pleura parietal, que apresenta em média 
10 a 20 mm de largura e é preenchido com fluido pleural. Essa delgada película de 
líquido permite que o pulmão deslize sobre as costelas e, deste modo, possibilita um 
movimento de deslizamento que utiliza pouca energia e produz pouca fricção. 

Uma pessoa comum tem, aproximadamente, 8 mL de líquido pleural por 
hemitórax. 1 Estima-se que esse fluido pleural tenha uma concentração total de 
proteínas similar à do fluido intersticial em qualquer lugar do corpo: entre 1,3 e 1,4 
g/dL.2 

Em seres humanos, os espaços pleurais que circundam cada pulmão são, 
completamente, independentes, sendo separados pelo mediastino. Esse não é o caso 
em todos os outros mamíferos. A matança dos búfalos americanos pode ocorrer com 
uma simples lança ou um único tiro de rifle porque os espaços pleurais do pulmão do 
búfalo são conectados. Consequentemente, o ar no espaço pleural colapsa ambos os 
pulmões. Uma situação análoga pode ocorrer em qualquer paciente que tenha sofrido 
esternotomia mediana, durante a qual ambos os espaços pleurais tenham sido 
penetrados. Cirurgias comuns que resultam nessa condição são a cirurgia de redução 
de volume pulmonar e transplante bilateral dos pulmões. 

O espaço pleural está sob pressão negativa, exceto durante a expiração forçada. O 
gradil costal intacto fornece uma pressão de recolhimento elástico para fora, 
enquanto a pressão de recolhimento intrínseco do pulmão é para dentro, em direção 
ao hilo pulmonar. Em sequência, o diafragma diminui a pressão intrapleural abaixo 
da pressão atmosférica para permitir que a inspiração ocorra. Em uma pessoa na 
posição ortostática, a pressão é mais negativa no ápice pulmonar do que na base 
pulmonar por causa do peso do pulmão e dos efeitos da gravidade. O efeito do espaço 
pleural negativamente pressurizado é que o fluido se movimenta no espaço pleural 
dos locais adjacentes quando uma comunicação está presente. Em um paciente com 
líquido ascítico e um defeito diafragmático, o líquido, de preferência, é puxado para 
dentro do tórax. 

DERRAMES PLEURAIS 


Qualquer quantidade anormal de fluido pleural no espaço pleural é chamada de 



derrame pleural. As muitas causas de derrames pleurais são categorizadas de acordo 
com fatores etiológicos e com o conteúdo do líquido. 3 

O fluido pleural entra no espaço pleural por meio das pleuras visceral e parietal, 
particularmente, quando a pressão intersticial dentro do pulmão ou dentro da parede 
torácica está aumentada. A principal via para a remoção do líquido pleural é 
representada por pequenos orifícios na pleura parietal denominados estornas, os 
quais são grandes o bastante para permitirem que uma hemácia entre e seja 
eliminada do espaço pleural. Os estornas da pleura parietal se conectam com vasos 
linfáticos intercostais sob as costelas que drenam, logo depois, para o mediastino. No 
mediastino, esses vasos linfáticos acessam linfonodos antes que sua linfa atinja o 
dueto torácico, um grande canal linfático dentro do tórax, o qual desemboca na veia 
subclávia esquerda. Anormalidades, tais como produção de fluido pleural ou bloqueio 
da drenagem, podem fazer com que haja acúmulo de líquido pleural. 

Efusões Transudativas 

Qualquer derrame pleural que se forma quando a integridade do espaço pleural é 
preservada é chamado de derrame pleural transudativo. Uma concentração de 
proteínas no líquido pleural menor que 50% do nível total de proteínas do soro e 
valores da lactato-desidrogenase (LDH) menores que 60% do valor do soro indicam a 
presença de um derrame pleural transudativo. Na ausência de valores séricos, um 
nível absoluto de LDH no líquido pleural menor que dois terços do normal do soro 
sugere a presença de um transudato. Esses números foram derivados de uma grande 
série de pacientes nos quais o fluido pleural e as concentrações séricas de proteínas 
foram medidos enquanto a causa do derrame estava sendo determinada e corrigida. 4 

O sistema de classificação listado no Quadro 25-1 não é perfeito e refinamentos 
continuam a ser propostos. Para propósitos práticos, esses números ajudam a estreitar 
as possíveis causas da formação de fluido pleural. 


QUADRO 25-1 Causas de Derrame Pleural 


DERRAME PLEURAL TRANSUDATIVO 


• Insuficiência cardíaca congestiva 


• Cirrose 







• Síndrome nefrótica 


• Hipoalbuminemia 

• Obstrução linfática 

• Diálise peritoneal 

• Atelectasia 

• Cateter venoso central no espaço pleural 

• Urinotórax 

DERRAME PLEURAL EXSUDATIVO DOENÇAS NEOPLÁSICAS 

• Carcinoma 

• Linfoma 

• Mesotelioma 

DOENÇA INFECCIOSA 

• Infecção bacteriana 

• Tuberculose 

• Infecção fúngica 

• Paragonimíase 

• Pleurisia virai 

EMBOLIA PULMONAR DOENÇA GASTROINTESTINAL 

• Doença pancreática 

• Abscesso intra-abdominal 

• Infarto esplénico 

• Perfuração esofágica 

• Cirurgia abdominal 




• Escleroterapia endoscópica de varizes 


DOENÇA VASCULAR DO COLÁGENO 

• Pleurisia reumatoide 

• Lúpus eritematoso sistêmico 

• Lúpus induzido por drogas 

• Linfadenopatia imunoblástica 

• Síndrome de Sjõgren 

• Febre familiar do Mediterrâneo 

• Síndrome de Churg-Strauss 

• Granulomatose de Wegener 

DOENÇA PLEURAL INDUZIDA POR DROGAS 

• Nitrofurantoína 

• Minoxidil 

• Dantrolene 

• Metisergida 

• Bromocriptina 

• Amiodarona 

• Procarbazina, bleomicina, mitomicina 

• Metotrexato 

• Practolol 

MISCELÂNEAS (DOENÇAS E CONDIÇÕES) 

• Derrame pleural benigno por asbestos 


• Síndrome da lesão pós-cardíaca 




• Síndrome de Meigs 


• Síndrome da unha amarela 

• Sarcoidose 

• Doença pericárdica 

• Derrame pleural fetal 

• Derrame pleural urêmico 

• Encarceramento pulmonar 

• Pleurisia por radiação 

• Amiloidose 

• Queimaduras elétricas 

HEMOTORAX QUILOTÓRAX 

Os derrames pleurais transudativos se formam quando as pressões hidrostática e 
oncótica são anormais 5 (Figura 25-2). A lista de doenças que causam derrames 
pleurais transudativos é curta. Em consequência, essas doenças permanecem, 
relativamente, fáceis de serem diagnosticadas. 
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FIGURA 25-2 


A formação do derrame pleural requer tanto a formação do excesso de líquido 
quanto a diminuição da eliminação. Em doenças, como a hipertensão pulmonar arterial, na qual a 
pressão do lado direito do coração está aumentada, e veias sistêmicas, como as veias intercostais (A), 
estão pressurizadas, o derrame pleural não se forma porque a formação do líquido pleural não está 
aumentada e a drenagem linfática permanece intacta. Entretanto, quando a insuficiência ventricular 
esquerda faz com que a pressão aumente nas vênulas pulmonares (B), a adição de água pulmonar no 
interstício supera a drenagem e produz um derrame pleural exsudativo. Lesões aos capilares (C), 
como na pneumonia ou na SARA, faz com que o líquido extravase para dentro do interstício pulmonar 
e para o espaço pleural a níveis aumentados. Sob essas condições, a fibrina pode ocluir os vasos 
linfáticos pleurais (E) e fazer com que o líquido se acumule. Os microvasos brônquicos (D) suprem a 
pleura com sangue e provavelmente participam até certo ponto na produção do líquido pleural. 


Insuficiência Cardíaca Congestiva 

A elevação da pressão atrial esquerda e nas veias pulmonares é o marco indicativo da 
insuficiência cardíaca congestiva (ICC). A elevação da pressão nas veias pulmonares 
aumenta a quantidade de fluido intersticial no pulmão. Em casos graves, a inundação 
dos alvéolos causa edema pulmonar; mas, em casos menos graves, a água pulmonar 
intersticial aumenta e descomprime dentro do espaço pleural. Como a pressão venosa 










sistêmica também está elevada, existe uma capacidade limitada de se remover o 
líquido pleural por meio das veias intercostais. Consequentemente, o líquido pleural 
deve ser, de forma principal, removido pelos vasos linfáticos. Os derrames pleurais 
ocorrem quando a capacidade de drenagem linfática pleural é excedida. 6 

A ICC é a causa mais comum de derrames pleurais clínicos. Os derrames podem ser 
maciços, preenchendo todo o hemitórax e comprimindo o pulmão. De modo geral, são 
pequenos e bilaterais. Os derrames são raramente drenados, porque o resultado é 
altamente influenciado pelo tratamento bem-sucedido da ICC primária, o que também 
compensa os derrames. 7 

Síndrome Nefrótica 

Na síndrome nefrótica (também conhecida como nefrose), os rins perdem mais de 3 g 
de proteína por dia na urina. Como os pacientes apresentam depleção de proteínas, 
existe uma pressão oncótica insuficiente no sangue para manter quantidades 
apropriadas de líquido dentro dos vasos sanguíneos. Esses pacientes se tornam 
edemaciados, e o líquido escapa para o interstício pulmonar e para o espaço pleural. 
Os derrames pleurais são comuns; mas, normalmente, são pequenos. 

Pacientes com nefrose se encontram em risco de trombose venosa profunda e 
embolia pulmonar. Na nefrose, a proteína S, que impede a coagulação do sangue, 
torna-se deficiente por ser eliminada na urina. A presença de derrames pleurais 
volumosos ou assimétricos pode elevar a possibilidade da presença de êmbolos 
pulmonares. Derrames pleurais associados à embolia pulmonar, de maneira geral, são 
exsudatos e contêm grandes números de hemácias. 

Hipoalbuminemia 

A hipoalbuminemia é causada por uma variedade de doenças debilitantes, tais como a 
síndrome da imunodeficiência adquirida e a doença crônica hepática. Derrames 
pleurais, raramente, se formam até que o nível sérico de albumina esteja menor que 
1,8 g/dL. O mecanismo de formação de líquido pleural é idêntico ao da síndrome 
nefrótica. Baixos níveis de proteínas no sangue permitem o extravazamento do 
líquido para o interstício tecidual e para o espaço pleural. Os derrames, 
normalmente, são pequenos. 


Doença Hepática 


Doenças hepáticas em estágio terminal causam o acúmulo de líquido transudativo no 
abdome. Isto é denominado ascite. Como o espaço pleural está sob pressão negativa 
durante a inspiração e o líquido ascítico, frequentemente, encontra-se sob pressão 
positiva, qualquer pequeno orifício no diafragma pode resultar no movimento do 
líquido ascítico para dentro do espaço pleural para formar um hidrotórax hepático. 

Todo o líquido ascítico pode terminar no tórax por causa do gradiente de pressão e 
a verdadeira ascite pode estar ausente. Essa doença é, muita vezes, difícil de ser 
tratada, exceto por métodos que limitam a formação da ascite, tais como restrição ao 
sódio e diuréticos. Um excesso de líquido pleural está presente em aproximadamente 
6% dos pacientes com ascite e 70% destas coleções de fluido estão do lado direito. 8 

Atelectasia 

Quando segmentos pulmonares colapsam, a pressão intrapleural se torna mais 
negativa e pode produzir pequenos derrames. Com o alívio da obstrução bronquial e 
da dor pós-operatória, esses derrames regridem. 

Obstrução Linfática 

A obstrução linfática no interior do mediastino causa uma pequena saída de líquido 
pleural do espaço pleural, embora este esteja, por sua vez, normal. A condição mais 
comum que provoca essa anormalidade é o câncer que causa metástases no 
mediastino. Essa doença deve ser diferenciada de um verdadeiro derrame pleural 
maligno, definido por células cancerígenas dentro do espaço pleural. 

Causas Raras 

Existem outras causas raras de derrames pleurais transudativos. O urinotórax ocorre 
após ruptura do ureter, causando um extravazamento de urina para dentro do espaço 
retroperitoneal, o qual reflui para o tórax. O líquido pleural tem um baixo pH. Um 
cateter venoso central que esteja, inapropriadamente situado no espaço pleural pode 
levar grandes quantidades de líquido transudativo para este antes que essa 
anormalidade seja reconhecida. O nível de glicose no líquido pleural pode estar muito 
elevado, dependendo do derrame. O dialisado peritoneal pode migrar para a 
cavidade pleural em pacientes que sofrem diálise peritoneal ambulatorial contínua. 


Derrames Exsudativos 


Um derrame pleural exsudativo é causado por inflamação pulmonar ou pleural. 
Esse tipo de derrame pleural tem mais proteínas e células inflamatórias presentes do 
que um derrame transudativo. Como o tratamento do derrame pleural depende de sua 
causa, a toracocentese, frequentemente, é realizada para determinar as 
características bioquímicas e celulares do derrame pleural. O Quadro 25-1 lista as 
causas comuns de derrame pleural exsudativo. Elas são responsáveis por 
aproximadamente 70% de todos os derrames pleurais. 

Parapneumônicos 

Os derrames pleurais se formam na pneumonia porque a inflamação pulmonar 
aumenta a água pulmonar intersticial e a produção de líquido pleural. A maioria dos 
derrames é pequena e termina com a resolução da pneumonia bacteriana. 9 O derrame 
pleural parapneumônico complicado se desenvolve quando o líquido pleural tem um 
alto conteúdo proteico, o suficiente para se coagular. O coágulo causa a formação de 
estrias de fibrina que se espalham entre as pleuras visceral e parietal. O resultado é 
um acúmulo de líquido pleural em diferentes locais dentro da cavidade pleural. Essas, 
frequentemente, não podem ser drenadas a partir de um simples dreno torácico. 

A evolução para o empiema é caracterizada pela presença de bactérias dentro do 
espaço pleural, confirmada pela presença de pus ou bactérias coradas em Gram. O 
empiema necessita de drenagem. A necessidade de drenagem de derrames 
parapneumônicos complicados permanece controversa, embora a maioria dos 
médicos realize a drenagem, uma vez que alguns desses derrames podem evoluir para 
o empiema. 10 

Derrames parapneumônicos são causas comuns de febre persistente nos pacientes 
com pneumonia em unidades de terapia intensiva (UTI). A coleta de amostra pela 
toracocentese é comumente realizada para excluir o empiema. A drenagem do líquido 
pleural pode melhorar a ventilação, caso o volume de líquido seja grande. 

Pleurisia Virai 

Infecções pulmonares virais (pleurisia) podem causar inflamação pleural, pequenos 
derrames pleurais e dor. Os derrames podem ser tão pequenos, a ponto de serem 
negligenciados em uma radiografia de tórax de rotina e, mesmo quando eles podem 
ser vistos, os derrames, na maioria das vezes, são muito pequenos para serem 
considerados. A dor pleural, a qual é chamada de pleurodinia, e que pode ser o 
resultado de muitos outros processos pleurais, quase sempre, é de difícil tratamento. 


O típico paciente com pleurodinia tem respirações superficiais: limitações para 
inspiração profunda pela dor. A subsequente atelectasia pode provocar dificuldade de 
oxigenação causada pelo shunt. 

Pleurisia Tuberculosa 

Em muitas partes do mundo, qualquer derrame exsudativo no qual ocorra predomínio 
de linfócitos é considerado como tuberculose, até que se prove o contrário. Derrames 
pleurais tuberculosos ocorrem quando um granuloma caseoso no pulmão se rompe 
através da superfície da pleura visceral, causando um derrame inflamatório 
exsudativo. Experimentos, nos quais um derivado proteico purificado (PPD) é 
colocado dentro do espaço pleural de animais, têm mostrado que tais derrames 
resultam da reação imunológica do organismo à proteína tuberculina. 

Embora esses pacientes necessitem de isolamento respiratório, apenas 25% deles 
apresentam escarro no qual há crescimento subsequente de Mycobacterium 
tuberculosis. O PPD cutâneo resulta em negativo em 30% dos pacientes quando eles 
recebem atendimento médico, mas se torna positivo de seis a oito semanas em quase 
todos. 11 

Malignos 

Doenças malignas são a causa mais comum de grandes derrames pleurais unilaterais 
entre pessoas com idade acima de 60 anos. Os cânceres que comumente formam 
derrames pleurais malignos incluem o câncer de pulmão e o de mama, embora 
qualquer tipo de câncer possa provocar metástases na superfície pleural. Os derrames, 
usualmente, têm linfócitos como células predominantes; as células malignas são 
encontradas durante o exame citológico do líquido pleural. 

Alguns derrames pleurais malignos, como os do linfoma, respondem à terapia para 
doenças malignas. Entretanto, a maioria dos pacientes com derrames pleurais 
malignos sintomáticos necessita de tratamento primário com pleurodese. A 
pleurodese ocorre quando as membranas pleurais visceral e parietal são fundidas por 
talco, por outras substâncias químicas ou por cirurgia para obliterar o espaço pleural. 

Pós-operatórios 

Uma variedade de cirurgias envolvendo o tórax ou o abdome superior provoca a 
produção de líquido pleural. 12 Derrames após cirurgias cardíacas, normalmente, são 


predominantes no lado esquerdo e tendem a ser sanguinolentos. Esses derrames são, 
em especial, prevalentes após uma dissecção da artéria mamária interna para 
revascularização coronariana. 

Pequenos derrames pleurais transudativos são comuns onde existe atelectasia 
pulmonar. Cirurgias do abdome superior podem provocar inflamação diafragmática e 
o derrame tem sido denominado de simpático. A cirurgia pulmonar, na qual o pulmão 
é incapaz de preencher a cavidade torácica, deixa um espaço sob pressão negativa, o 
qual se preenche com líquido pleural inflamatório. Quando o pulmão é incapaz de 
preencher o espaço por causa do pequeno tamanho pós-operatório ou por fibrose da 
pleura visceral, o derrame pleural resultante nunca pode ser drenado completamente 
por causa do “encarceramento pulmonar”. 

Quilotórax 

O dueto torácico é um canal linfático que advém do abdome e segue pelo mediastino 
para desembocar na veia subclávia esquerda. A ruptura do dueto torácico em algum 
ponto ao longo de seu trajeto pode causar extravazamento de quilo para dentro do 
mediastino, o qual em seguida pode se romper para o espaço pleural e causar um 
quilotórax. As causas mais comuns de ruptura são doenças malignas (50%), cirurgias 
(20%) e traumas (5%). 13 O dueto torácico segue através do lado direito do mediastino 
na porção inferior da cavidade torácica, antes de cruzar para o lado esquerdo do 
mediastino ao nível de T4 a T6. A ruptura abaixo deste nível causa um derrame 
pleural do lado direito, enquanto a ruptura acima deste nível causa um derrame 
pleural do lado esquerdo. 

Em um paciente que tenha se alimentado recentemente, os derrames são de 
tonalidade branco-leitosa como um resultado da presença de quilomícrons (partículas 
lipídicas microscópicas) absorvidas pelos vasos linfáticos abdominais. Em um paciente 
em jejum, esses derrames, normalmente, são amarelados — eles podem ser 
sanguinolentos. Uma concentração de triglicerídeos no líquido pleural maior que 110 
mg/dL confirma o diagnóstico. 14 A tomografia computadorizada (TC) deve ser 
realizada para avaliar a causa do quilotórax. 

Hemotórax 

O hemotórax é a presença de sangue no espaço pleural. O hemotórax é, de forma 
arbitrária, definido como um hematócrito do líquido pleural em mais de 50% do valor 
sérico. Deve se compreender que pequenas quantidades de sangue no líquido claro 


podem deixar o líquido vermelho. 

Embora o hemotórax seja visto mais comumente após traumas torácicos fechados 
ou penetrantes, um número de condições clínicas pode originar a presença de sangue 
no espaço pleural. Essas devem ser consideradas na ausência de traumas. Qualquer 
veia ou artéria do tórax pode sangrar para o espaço pleural. Um dreno torácico, 
normalmente, é inserido para monitorar o nível de sangramento e determinar se a 
fonte é arterial ou venosa. 15 

Doenças do Tecido Conjuntivo 

Os derrames pleurais são encontrados em uma variedade de doenças do tecido 
conjuntivo, apesar de os derrames, normalmente, serem pequenos. Os derrames 
causados por inflamação de pequenos vasos sanguíneos são as mais comuns 
manifestações torácicas do lúpus eritematoso sistêmico (LES). Os derrames pleurais, 
com frequência, acompanham derrames pericárdicos no LES e desaparecem com 
tratamento com corticosteroides. 

A artrite reumatoide produz um derrame característico, com um conteúdo muito 
baixo de glicose e pH baixo. Esses derrames podem causar fibrose pleural visceral e 
encarceramento pulmonar. 

Urêmicos 

A pleurisia urêmica ocorre sob as mesmas condições que a pericardite urêmica. O 
paciente típico está sofrendo diálise, de forma inadequada em duração ou em 
frequência. Embora a causa da inflamação pleural e pericárdica na insuficiência renal 
permaneça desconhecida, o processo inflamatório pode levar semanas para se 
resolver. 

Miscelâneas 

A discussão de outras causas de derrames exsudativos está além do contexto deste 
capítulo. Não obstante, a toracocentese, a qual resulta em achados compatíveis com 
quaisquer das doenças sistêmicas listadas no Quadro 25-1, pode estreitar o 
diagnóstico diferencial. 


Importância Fisiológica 


Mecânica da Ventilação 

Os derrames pleurais provocam atelectasia pulmonar porque a capacidade do tórax 
está limitada e o líquido colapsa o pulmão. A espirometria mostra restrição. Estudos 
que correlacionam o volume do líquido pleural removido com a melhora da 
capacidade vital forçada (CVF) mostram muita variabilidade de paciente para 
paciente. 



A capacidade vital do paciente melhora com a remoção de um terço do volume de líquido 
pleural 6 . O restante do volume de líquido pleural causa compressão diafragmática e expansão da 
parede torácica. Alguns pacientes apresentam um atraso de 24 a 48 horas antes que a melhora possa 
ser observada conforme a atelectasia se resolve. A ausência de qualquer melhora sugere a presença de 
consolidação do pulmão ou de obstrução endobronquial. 

A dispneia é comum com pequenos derrames pleurais, mesmo quando a mecânica 
pulmonar está, relativamente, preservada. O mecanismo permanece desconhecido, 
mas é provável que envolva a ativação de receptores de distensão ou receptores para 
substâncias irritantes no interior das vias aéreas, ou fibras do tipo C — não 
adrenérgicas e não-colinérgicas — na parede torácica ou no diafragma. O resultado é 
que o alívio da dispneia é variável após a remoção do líquido pleural. Alguns 
pacientes apresentam alívio sintomático após a remoção de pequenos volumes de 
líquido pleural. Outros podem ter mais dispneia se o líquido é removido em situações 
como no encarceramento pulmonar, no qual a ativação neural pode aumentar com a 
remoção do líquido. 

Em casos raros, a pleura se espessa com um processo patológico suficiente para 
causar um fibrotórax. Tecnicamente, um fibrotórax é qualquer processo que cause 
fibrose na caixa torácica e que afete a função pulmonar. O fibrotórax pode ser 
causado pela pele (p. ex., o fibrotórax que ocorre, raramente, no escleroderma), por 
algum tecido mole (p. ex., miosite ossificante, uma doença na qual os músculos se 
calcificam), ou pela pleura. As causas do espessamento pleural, significativas o 
suficiente para produzir a limitação, incluem pleurisia grave por asbestos, pleurisia 
reumatoide, o traumatismo complicado, câncer e empiema. 


Hipoxemia 






A maioria dos pacientes com derrame pleural apresenta um gradiente alveolar- 
arterial (A-a) maior resultante das alterações patológicas pulmonares que estão 
causando o derrame. A oxigenação pode piorar após a toracocentese porque as 
alterações na relação ventilação-perfusão não são instantâneas. A recuperação da PO 2 
basal e subsequentes melhoras pequenas, normalmente, ocorrem dentro de 90 
minutos 16 . 

Exames Diagnósticos 
Radiografia de Tórax 

* 

A radiografia de tórax é o método mais comum de detecção do derrame pleural. E 
importante que, se possível, a radiografia de tórax seja obtida com o paciente em 
uma posição ereta para mostrar um menisco de líquido pleural nos ângulos 
costofrênicos. Quando o mesmo paciente realiza uma radiografia em posição supina, 
o derrame é distribuído por toda a parte posterior do tórax. A radiografia de tórax 
mostra um velamento generalizado, que interfere na detecção dos infiltrados 
pulmonares e na quantificação do derrame pleural. 

A radiografia de tórax em decúbito lateral ajuda a delinear a presença ou ausência 
de derrame pleural. Embora os volumes de líquido pleural de menos de 5 mL possam 
ser vistos em uma radiografia de tórax em decúbito lateral, a presença de um menisco 
de 1 cm do pulmão até a margem costal sugere que o derrame é volumoso o suficiente 
para uma coleta de amostra segura pela toracocentese. Radiografias de tórax em 
decúbitos bilaterais podem assegurar que qualquer espessamento pleural seja 
diferenciado de um derrame de fluxo livre. Essas radiografias também podem mostrar 
anormalidades primárias do parênquima pulmonar quando o derrame é movido em 
direção ao mediastino. 

Ultrassonografia e Tomografia Computadorizada 

O líquido e focos pleurais podem ser detectados, facilmente, com a ultrassonografia 
do tórax. A sensibilidade da ultrassonografia para derrames pleurais é alta, embora 
seja um estudo dependente do operador. Pequenas máquinas portáteis de ultrassom 
com alta precisão diagnóstica têm sido utilizadas para localizar a presença e a 
localização de derrames pleurais. Alguns médicos começaram a utilizá-las como rotina 
para otimizar o sucesso da toracocentese. 


O rastreamento por TC de tórax é o estudo mais sensível para a identificação de 
derrames pleurais. Uma varredura aumentada por contraste é essencial para delinear 
a membrana pleural e diferenciar a consolidação periférica do pulmão da formação 
de derrame pleural. Além de mostrar o tamanho e a localização, a TC de tórax 
costuma fornecer informações sobre o parênquima pulmonar subjacente e o processo 
primário que causa o derrame. 

Toracocentese 

Na toracocentese, amostras de líquido pleural são colhidas por meio da inserção de 
uma agulha, através da pele, no espaço pleural (Figura 25-3). A administração de um 
anestésico local adequado assegura um procedimento indolor, caso se utilize no 
tratamento lidocaína no local da inserção, ao longo do periósteo da costela envolvida 
e na pleura parietal, a qual é ricamente inervada com fibras nervosas sensitivas. A 
coleta de amostra diagnóstica do derrame pleural para contagens de células, culturas, 
bioquímica e exame citológico pode ser realizada com uma simples seringa e uma 
pequena agulha. Amostras para o pH pleural devem ser mantidas em contato com o 
ar ambiente. A drenagem do líquido pleural com a re-expansão pulmonar envolve 
uma colocação mais extensiva de um cateter no espaço pleural. 
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FIGURA 25-3 


A técnica de toracocentese envolve a passagem de uma agulha em posição 
imediatamente superior à costela. Se a agulha é colocada em posição muito inferior no tórax, o 
diafragma ou os órgãos abaixo do diafragma podem ser perfurados. A toracocentese diagnóstica pode 
ser realizada com pequenas quantidades de líquido pleural. 


A toracocentese envolve três riscos importantes: (1) laceração de uma artéria 
intercostal, (2) infecção e (3) pneumotórax 17 . Abaixo de cada costela passam tanto 
uma artéria como uma veia e os vasos se tornam, progressivamente, serpiginosos com 
a idade. Assegurar a passagem da agulha no mesmo momento, superior à margem da 







costela faz com que o sangramento durante uma toracocentese seja raro. 

Pelo fato de que pode haver a introdução de infecção no espaço pleural, um 
procedimento totalmente estéril é necessário. Em algumas situações, o risco de 
infecção é tão alto, que a toracocentese, em raras vezes, deve ser realizada. Quando o 
pulmão é removido por cirurgia, o espaço é preenchido com líquido estéril. Uma 
infecção introduzida neste espaço normalmente, necessita de uma drenagem cirúrgica 
aberta. Um encarceramento pulmonar também apresenta um alto risco de empiema 
por causa da inabilidade das pleuras visceral e parietal se encontrarem e conter 
algum processo infeccioso. A punção com agulha permanece como uma das causas 
mais comuns de pneumotórax (veja a discussão de pneumotórax adiante, neste 
capítulo). 

Drenos Torácicos para Toracotomia 

Os drenos torácicos, atualmente, são manufaturados em uma variedade de tamanhos 
e formatos, a partir de cateteres 7F a 40F. A escolha do cateter é um problema de 
preferência do médico. Drenos maiores têm uma probabilidade menor de se 
obstruírem e são capazes de altos índices de fluxo aéreo. 

A inserção intercostal é planejada para que a pele e o tecido mole se aproximem do 
dreno e evitem a entrada de ar no espaço pleural a partir do meio externo. Em 
seguida, o dreno torácico é conectado a uma câmara com selo d’água, a qual está 
incluída em um sistema de três recipientes, vendido comercialmente, que também 
regula a pressão pleural e é utilizado para medir o volume do líquido pleural (Figura 
25-4). 






FIGURA 25-4 

0 sistema padrão de três recipientes é a base para os sistemas de drenagem 


comerciais de drenos torácicos. O líquido pleural e o ar pleural entram no compartimento C, o qual 
serve como um sifão de coleta de líquido, de modo que o volume do líquido do selo d’água não 
aumente (compartimento B) e crie uma resistência ao ar que escapa do tórax. O ar não pode ser 
inspirado para dentro do tórax por causa da água no compartimento B. A entrada aberta de ar do 
ambiente através de um tubo submerso no compartimento A tampona a quantidade de aspiração da 
parede aplicada (-60 cmH 2 Ü) até a altura da coluna de água para padronizar a pressão (-20 
cmH20) transmitida ao tórax. 


Toracoscopia 








O toracoscópio, acompanhado de um vídeo, é projetado para o diagnóstico e trabalho 
terapêutico no espaço pleural. A toracoscopia diagnóstica é realizada em uma sala de 
procedimentos médicos com o uso de anestesia local e sedação leve. O procedimento 
envolve a colocação do toracoscópio através de uma incisão intercostal para 
visualização das superfícies pulmonares, drenagem de líquido pleural, biópsia sob 
visualização direta e pleurodese, se necessário. 

Pleurodese 

A pleurodese é o processo de fusão das pleuras visceral e parietal com uma reação 
fibrótica que impede a subsequente formação de líquido pleural. Os métodos para a 
produção da fusão pleural incluem a abrasão cirúrgica e a aplicação de substâncias 
químicas intrapleurais, tais como doxiciclina, minociclina e talco. O talco tem sido 
aplicado como um pó suspenso em solução salina estéril e injetado através do dreno 
torácico (cimento de talco) ou pulverizado através de um toracoscópio (insuflação de 
talco). O sucesso da pleurodese com talco, aproximadamente de 90%, é mais alto que 
o de todas as alternativas, exceto a abrasão cirúrgica. 18 d9 A pleurodese é usada 
comumente no tratamento dos derrames pleurais sintomáticos causados por câncer. 

Embora a pleurodese de derrames benignos, como os que ocorrem na ICC, síndrome 
nefrótica e quilotórax idiopático, tenha sido realizada com sucesso, o procedimento é 
desencorajado para derrames pleurais que não são malignos. A maioria dos derrames 
pleurais é tratada de melhor forma com o controle da doença primária. 20 

Shunt Pleuroperitoneal e Cateter Pleurex 

Nos derrames pleurais refratários que não podem ser tratados adequadamente com 
pleurodese, uma pequena bomba pode ser colocada no tecido subcutâneo e tubos são 
colocados nos espaços pleural e peritoneal. A conexão pleuroperitoneal tem uma 
válvula one-way e um mecanismo de bombeamento para permitir ao paciente expelir 
o líquido pleural a partir do tórax, negativamente pressurizado, para o peritônio, 
positivamente pressurizado. O pleuroperitoneal é utilizado como um último recurso 
para derrames pleurais refratários, para os quais não existe outro tratamento. Um 
cateter Pleurex tem um adaptador para a conexão com recipientes a vácuo. Ele é 
inserido no espaço pleural, de modo que o fluido pleural possa ser removido em casa 
para derrames recorrentes. 


PNEUMOTÓRAX 



O pneumotórax é caracterizado como ar no espaço pleural. Apesar de o ar poder 
entrar no espaço pleural a partir do meio exterior, como ocorre em feridas torácicas 
aspirativas, a maioria dos casos de pneumotórax ocorre quando a ruptura da pleura 
visceral permite a entrada de ar do pulmão no espaço pleural. O pneumotórax será 
discutido de acordo com o fator etiológico, porque o traumático é tratado de modo 
diferente do espontâneo. 

Os pneumotórax espontâneos são de dois tipos: (1) pneumotórax espontâneo 
primário, no qual não existe uma doença pulmonar preexistente; e (2) pneumotórax 
espontâneo secundário, no qual uma doença pulmonar está presente. 

A dor torácica, tipicamente aguda e abrupta, ocorre em quase todos os pacientes 
com pneumotórax. A palpação da parede torácica não piora a dor, embora os esforços 
respiratórios possam ser mais difíceis. A dispneia ocorre em aproximadamente dois 
terços dos pacientes quando a diminuição da capacidade vital e da PO 2 , provável que 
seja devido ao fechamento das vias aéreas e baixos volumes pulmonares, causam 
alterações na relação ventilação-perfusão e shiinl Quando o pneumotórax espontâneo 
é evacuado, uma hipoxemia pode persistir em alguns pacientes. 

As seções seguintes descrevem as doenças que causam pneumotórax e as 
importantes diferenças no tratamento entre elas. 

Traumático 

Trauma Torácico Fechado e Penetrante 

O pneumotórax traumático pode ser causado por lesões fechadas ou penetrantes do 
tórax. As causas comuns de lesões penetrantes incluem tiros e perfurações a faca. Em 
muitos casos, o trauma penetrante do tórax pode ser tratado de forma conservadora 
com um dreno torácico. As indicações evidentes para intervenção cirúrgica do tórax 
são o sangramento descontrolado das artérias intercostais ou pulmonares e a lesão 
cardíaca ou aos grandes vasos. Nessas situações, o pneumotórax se torna secundário. 
O dreno torácico é multifuncional para permitir a medida do índice de sangramento, 
permitir que o pulmão seja puxado para a superfície da pleura parietal para 
tamponar o sangramento e permitir uma máxima ventilação. 

No trauma torácico fechado, o pneumotórax pode ser o resultado de uma fratura de 
costela que entra no parênquima pulmonar e permite que o ar extravase para o 
espaço pleural. Para esse tipo de lesão, um dreno torácico é colocado e as fraturas das 


costelas não necessitam de um tratamento específico. Uma lesão mais comum é a 
ruptura alveolar, a qual ultrapassa a membrana pleural. 

Duas lesões especiais que produzem pneumotórax são a fratura da traqueia e a 
ruptura de esôfago. A fratura traqueal resulta de uma grave lesão de desaceleração, e, 
na maioria das vezes, ocorre em conjunto com fraturas faciais anteriores da primeira 
à terceira costela. Nesse caso, uma broncoscopia de urgência é apropriada, porque a 
fratura da traqueia deve ser corrigida cirurgicamente. A ruptura do esôfago produz 
um nível aéreo de líquido no espaço pleural. O nível de amilase nesse está elevado 
devido a uma origem salivar. 

Drenos torácicos de grande calibre são colocados no pneumotórax traumático para 
permitir a saída de sangue e de coágulos sanguíneos, os quais podem ser difíceis de 
serem removidos através de cateteres de pequeno calibre. Os escapes de ar a partir de 
um pulmão lesado podem ser grandes. Quando o sangramento é um componente 
principal da lesão pleural, dois drenos torácicos são utilizados: um dreno torácico 
posterior, para drenar o sangue que é dependente da gravidade, e um dreno torácico 
anterior e apical, para drenar o ar que se move para o ápice pulmonar na ausência 
de doença pleural. 

Iatrogênico 

O pneumotórax iatrogênico é o tipo mais comum de pneumotórax traumático. As 
causas comuns são perfurações pulmonares a partir de biópsias pulmonares de 
aspiração com agulha, toracocentese e colocação de cateter venoso central. Causas 
incomuns, tais como a colocação de um cateter de alimentação no espaço pleural, 
também têm sido relatadas. Como a ruptura pleural é tipicamente pequena na 
ausência de doença do parênquima pulmonar, essas perfurações pulmonares 
costumam se resolver dentro de 24 horas, e podem ser vistas sem drenos torácicos tão 
logo radiografias sequenciais sejam obtidas. 

Neonatal 

Em sequências radiográficas, o pneumotórax espontâneo ocorre em 1% a 2% de todas 
as crianças logo após o nascimento 21 . A causa do pneumotórax é, provavelmente, 
uma alta pressão transpulmonar durante o nascimento, associada a um bloqueio 
brônquico transitório causado por mecônio, muco ou aspiração de sangue, que pode 
produzir gradientes de pressão transpulmonar tão altos quanto 100 cmEUO. 


O reconhecimento de um pneumotórax é difícil porque os sons respiratórios são 
transmitidos, amplamente, tórax do recém-nascido. Um desvio dos sons cardíacos 
para longe do lado do pneumotórax pode fornecer uma pista. A transiluminação do 
tórax com uma luz de alta intensidade é usada em alguns centros. Quase todos os 
recém-nascidos com pneumotórax precisam de um dreno torácico. 

Espontâneo 

O pneumotórax espontâneo é definido como um pneumotórax causado pelo escape de 
ar para o espaço pleural sem uma causa óbvia. 

Primário 

O pneumotórax espontâneo primário ocorre sem uma doença pulmonar primária. De 
certo modo, esse termo é errôneo, porque rastreamentos em TCs de alta resolução têm 
mostrado a presença de pequenas bolhas subpleurais em mais de 80% dos pacientes. 22 

O pneumotórax espontâneo primário, normalmente, ocorre em pacientes em sua 
adolescência tardia ou no início dos 20 anos. Os pacientes, na maioria dos casos, são 
altos e magros, e os pulmões e a membrana pleural podem não ter crescido no mesmo 
ritmo; o resultado é um aumento de tamanho do espaço aéreo e uma delgada 
membrana pleural. 


CASO CLÍNICO Enfisema Subcutâneo 


IliS PROBLEMA: Um paciente com SARA apresenta um enfisema subcutâneo. Como o clínico 
determina onde está ocorrendo o escape de ar? O pneumotórax está sempre presente? 

SOLUÇÃO: O enfisema subcutâneo ocorre quando o ar entra nos tecidos moles. Embora o exame 
físico revele bolhas subcutâneas, a família do paciente precisa ser tranquilizada de que a condição é 
muito raro, se presente, significativa sob o ponto de vista fisiológico. Entretanto, o que é importante 
reconhecer é que ocorreu uma ruptura alveolar, mais comumente como o resultado de um 
barotrauma. 

O barotrauma rompe os alvéolos e permite que o ar entre no interstício do pulmão. A ruptura da 
pleura visceral permite que o ar produza o pneumotórax, ou o ar pode passar ao longo dos planos 
teciduais de baixa resistência dos feixes broncovasculares e através do hilo do pulmão para entrar no 
mediastino. No mediastino, o ar tem um fácil acesso ao espaço retroperitoneal, incluindo o escroto e 
o pescoço. A presença de ar subcutâneo não significa que tenha ocorrido um pneumotórax, embora 
os fatores de risco para seu desenvolvimento estejam presentes. 







O ar sob pressão no espaço pleural pode entrar no tecido subcutâneo através da incisão intercostal 
feita para a colocação de um dreno torácico. O ar subcutâneo, com frequência é visto em uma 
radiografia de tórax após a colocação de um dreno torácico, mas o ar, raramente, se espalha, a menos 
que o dreno torácico seja ocluído. 

Na ausência de um pneumotórax, não há meio de determinar qual pulmão está causando o 
enfisema subcutâneo. Em qualquer deterioração nas trocas gasosas, as radiografias devem ser 
repetidas. Como o ar no mediastino pode deslocar a pleura parietal mediastinal, sem a TC de tórax 
fica difícil de afirmar se um pequeno pneumotórax está presente. Como os pacientes costumam estar 
muito instáveis para serem movimentados, um dreno torácico, às vezes, é colocado porque os 
benefícios potenciais são maiores que os riscos. 

Os resultados de alguns estudos sugerem que o tabagismo é um fator de risco em 
mais de 90% dos casos de pneumotórax espontâneo primário 23 . A história de 
tabagismo é, tipicamente, curta e a cessação do hábito é recomendado. 

Secundário 

O pneumotórax espontâneo secundário ocorre em pacientes com doença pulmonar 
prévia. Na maioria dos casos, a doença pulmonar prévia é uma doença pulmonar 
obstrutiva crônica, com alguns componentes de enfisema. O pneumotórax também 
pode ocorrer com asma e fibrose cística, com frequência, durante uma exacerbação da 
doença. 

As doenças intersticiais pulmonares nas quais os volumes pulmonares estão, como 
sarcoidose, bronquiolite obliterante com pneumonia em organização, histiocitose X e 
linfangioleiomiomatose, têm uma incidência mais alta do que doenças sem qualquer 
componente de obstrução, como a fibrose pulmonar idiopática. 

Dependendo da extensão da doença do parênquima pulmonar, o pneumotórax 
nesta população pode ser devastador. Um estudo da cooperativa Veterans Affairs 
incluiu 185 pacientes com pneumotórax espontâneo secundário e os monitorou por 
cinco anos 24 . Embora apenas três pacientes tenham morrido de pneumotórax, a taxa 
de mortalidade foi de 43%!. A doença pulmonar prévia grave causou a maioria dessas 
mortes. Esse achado sugeriu que a maioria dos pneumotórax ocorre em pacientes com 
grave disfunção pulmonar. O grau de dispneia é desproporcional ao tamanho do 
pneumotórax nesse grupo de pacientes porque a reserva pulmonar já está diminuída. 
O pneumotórax deveria ser tratado e não deve ter sido observado neste coorte de 
pacientes. 





Catamenial 


O pneumotórax catamenial ocorre em conjunto com a menstruação e, usualmente, é 
recorrente e do lado direito. A razão para a predominância do lado direito não está 
clara. Muitas pacientes têm endometriose na superfície pleural, embora isso seja 
impossível de se ver por causa da involução hormonal durante a menstruação. Uma 
vez que o diagnóstico seja considerado, o pneumotórax catamenial não é difícil de ser 
tratado pelo fato de a maioria das pacientes não apresentar uma recorrência quando 
a ovulação é suprimida. 

Complicações 

Pneumotórax de Tensão 

O pneumotórax de tensão ocorre quando o ar no espaço pleural excede a pressão 
atmosférica. A aparência radiográfica inclui um desvio mediastinal para o lado 
contralateral, depressão diafragmática e expansão das costelas. O pulmão não, 
necessariamente, colapsa de forma completa se ele estiver envolvido por um processo 
patológico tal como a síndrome da angústia respiratória aguda (SARA). 

Nem todos os pacientes com tensão radiográfica apresentam alterações fisiológicas 
associadas a pneumotórax de tensão. Entretanto, quase todos os pneumotórax que 
ocorrem durante a ventilação mecânica aumentam se não forem drenados. 

Como a pressão torácica aumenta e o desvio mediastinal impõe uma torção na veia 
cava inferior, o retorno venoso para o lado direito do coração diminui. O débito 
cardíaco é menor, resultando em uma hipotensão com taquicardia. A hipoxemia 
ocorre caso o pulmão continue a sofrer compressão por causa do shunt intrapulmonar 
através do pulmão colapsado. 

O terapeuta respiratório pode fazer o diagnóstico de pneumotórax de tensão. O 
tratamento é a descompressão de emergência do tórax. Esse procedimento é feito com 
um cateter intravenoso de calibre 18 (p. ex., Jelco) inserido logo acima da segunda 
costela, na face anterior do tórax, na linha medioclavicular. A colocação do cateter 
deve permitir a saída de ar através do cateter e esse sinal confirma o diagnóstico. A 
recuperação da pressão arterial deve ser rápida, embora a resolução da hipoxemia 
dependa da completa re-expansão do pulmão e pode ser demorada. O cateter macio 
intravenoso pode ser deixado no lugar enquanto um dreno torácico mais 
convencional é inserido. 


REGRA PRÁTICA 
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O pneumotórax de tensão é um diagnóstico clínico feito à beira do leito em mais de 50% dos 
casos. Os sinais clínicos são murmúrio vesicular diminuído, hiper-ressonância à percussão, 
taquicardia e hipotensão. 

Em uma série de 74 pacientes com pneumotórax de tensão, o diagnóstico clínico foi 
feito em 45 pacientes; a taxa de mortalidade associada foi de 7%. Nos outros casos, 
houve atraso no diagnóstico a partir do início dos sinais clínicos por 30 minutos a oito 
horas, resultando em uma taxa de mortalidade de 31 % 25 . 

Os terapeutas respiratórios estão na posição perfeita para fazer um diagnóstico 
oportuno porque os alarmes do ventilador dão avisos precoces. 

Edema Pulmonar de Reexpansão 

O edema pulmonar de reexpansão ocorre em um pulmão que tenha sido 
rapidamente reinsuflado a partir de baixos volumes pulmonares, em especial, quando 
o pneumotórax tenha sido de longa duração ou quando o gradiente de pressão por 
meio do pulmão tenha se tornado alto, como pode ocorrer quando existe obstrução 
endobronquial devido a câncer, muco ou sangue. 

Por muitos anos, acreditou-se que o edema alveolar ocorria porque a pressão intra- 
alveolar se tornava negativa e sugava o líquido da vascularização. Entretanto, o 
líquido pulmonar tem um alto conteúdo proteico, um achado que sugere que os vasos 
sanguíneos também tenham sido lesados. 

Um dos mecanismos propostos de lesão vascular é um fenômeno de lesão de 
reperfusão, causado por espécies reativas de oxigênio. O suporte para essa hipótese 
advém de estudos experimentais que têm mostrado que a administração de 
antioxidantes antes da reexpansão diminui a quantidade de edema pulmonar de 
reexpansão. 

Independente da causa, a reexpansão pulmonar em situações não-emergenciais 
deve progredir lentamente e a pressão transpulmonar não deve ser excessiva. A 
maioria dos médicos que insere um dreno torácico para um grande pneumotórax, 
primeiro o coloca com uma válvula sem sucção. Se o pulmão não se encontra 
completamente insuflado na radiografia de tórax subsequente, o dreno torácico é 
colocado para realizar a sucção. O edema de reexpansão pulmonar também ocorre 






após drenagem de derrames pleurais. Como regra, a toracocentese deve ser limitada a 
1.000 mL, a menos que as pressões pleurais sejam monitoradas e não se permita que 
elas caiam abaixo de -20 cmH 20 . 

Diagnóstico 

O diagnóstico de pneumotórax é estabelecido a partir da radiografia de tórax. O 
diagnóstico requer um filme de alta qualidade para a visualização de uma linha 
pleural visceral. Na UTI, mais de 30% dos casos de pneumotórax podem passar 
despercebidos em retrospecto de uma radiografia torácica. Impedimentos para o 
diagnóstico incluem uma radiografia de baixa qualidade, posição de supino do 
paciente, presença concomitante de ar mediastinal e posição subpulmonar ou 
mediastinal do pneumotórax. O diagnóstico é facilitado com radiografias adicionais 
em posição ereta ou em decúbito. 

O tamanho do pneumotórax é difícil de ser avaliado por meio de uma radiografia 
de tórax uma vez que uma imagem bidimensional está sendo tomada de um tórax 
tridimensional. Se necessário, o tamanho pode ser confirmado por meio de uma TC. 



O tamanho de um pneumotórax em uma radiografia de tórax pode ser estimado com o 
conhecimento de que o volume do pulmão e do tórax é proporcional ao cubo de seus diâmetros. 

Por exemplo, em uma radiografia de tórax, o tórax mede 8 cm da coluna vertebral 
até a parede torácica lateral. Um pneumotórax é medido a 2 cm da parede torácica. 


Volume do pulmão = (6 cm)' = 216 cm 3 
Volume do hemitórax - (8 cm)' - 512 cm* 
Tamanho do pulmão - 216/512 = 42% 
Tamanho do pneumotórax = 58% 


A equação mostra o grande volume pulmonar que um pneumotórax pode deslocar 
apesar de uma distância “pequena” do pulmão à parede torácica. O uso da equação 
não é tão preciso quanto a TC de tórax, porque muitos pneumotórax colapsam 
assimetricamente. 


Tratamento 






Oxigênio 

O oxigênio deve ser administrado em todos os pacientes que apresentam 
pneumotórax. A maior parte do ar em um pneumotórax é nitrogênio, porque o 
oxigênio é, facilmente, absorvido. Se um escape de ar é contínuo, o oxigênio 
suplementar — em vez do nitrogênio — desloca-se para o espaço pleural. Após um 
escape de ar ser interrompido, a administração de oxigênio diminui a pressão arterial 
e a pressão parcial tecidual de nitrogênio que circunda o espaço pleural. A resolução 
de um pneumotórax é normalmente 1,25% do ar por dia. O oxigênio acelera a 
recuperação aumentando o gradiente de nitrogênio do espaço pleural para os tecidos 
pleurais. 

Observação 

Um consenso em uma conferência em 2001 recomendou a observação dos pacientes 
em condições estáveis com pneumotórax espontâneo primário e de alguns pacientes 
com pequeno pneumotórax espontâneo secundário antes que a prevenção de 
recorrência fosse administrada 26 . O pneumotórax iatrogênico pequeno também deve 
ser tratado com observação. O pneumotórax espontâneo primário, com frequência, é 
observado por quatro horas no serviço de emergência antes da liberação para a 
continuação do tratamento em casa, tão logo não se encontre mais um aumento do 
pneumotórax em radiografias de tórax. Pacientes liberados devem ter pronto acesso 
às facilidades do cuidado emergencial. 

Pacientes com pneumotórax espontâneo secundário devem ser internados no 
hospital. Durante a observação, é importante registrar a frequência respiratória e 
quaisquer sinais de depressão da função respiratória. Uma diminuição da oximetria 
pode ser um aviso precoce do aumento do pneumotórax. Qualquer distúrbio indica 
que ele deve ser drenado. 

Aspiração Simples 

A aspiração simples pode ser usada no serviço de emergência quando o pneumotórax 
é identificado primariamente. Um pequeno cateter é colocado no espaço pleural e o 
ar é em sequência evacuado, utilizando uma válvula de três vias, até que não se possa 
mais remover o ar. Se mais de 4L de ar são aspirados e não se sente mais resistência a 
uma nova aspiração, um dreno torácico é necessário para a continuação da 
eliminação de ar pleural. 


O objetivo da aspiração é reexpandir o pulmão. Muitos pacientes apresentam um 
pneumotórax por escape de ar que cicatriza, subsequentemente, entre o momento do 
quadro e o momento em que se decide o tratamento no setor de emergência. 
Pacientes com pneumotórax espontâneo primário que sofrem aspiração simples para 
a reexpansão do pulmão e que têm uma radiografia de tórax estável quatro horas 
após a aspiração podem ir para casa sem internação hospitalar. 

Drenos Torácicos 

Tubos de toracostomia (drenos torácicos) apresentam uma variedade de tamanhos, de 
7F a 40F, e podem ser conectados a uma variedade de dispositivos one-way (p. ex., 
válvulas de Heimlich), que impedem a entrada de ar no espaço pleural a partir do 
meio externo. Independentemente do tamanho do dreno torácico e da presença de 
uma válvula de Heimlich ou selo d’água, a efetividade da colocação do dreno torácico 
para a resolução do pneumotórax depende mais da recuperação da superfície 
pulmonar do que do dispositivo usado. 

Pequeno calibre. 

Um recurso simples é um cateter 7F de pequeno calibre com dispositivo valvular one- 
way (válvula de Heimlich) que impede o movimento do ar de volta para o tórax. 
Cateteres de pequeno calibre podem ser colocados através de uma pequena incisão na 
pele, embora eles, de fato, requeiram um trocarte para colocação transtorácica, o qual 
pode lesar o pulmão. 

Todos os drenos torácicos usados para drenar pneumotórax devem ser direcionados 
para o ápice pulmonar. Cateteres de pequeno calibre podem ser colocados no segundo 
espaço intercostal, anterior à linha medioclavicular ou na lateral do tórax a partir do 
quinto até o sétimo espaço intercostal. 

É difícil determinar se uma válvula de Heimlich tem uma vazão contínua, a menos 
que ela esteja colocada em selo subaquático. Esse procedimento pode ser feito no 
serviço de emergência, colocando-se a válvula de Heimlich em um recipiente com 
água ou colocando-a alinhada com uma câmara de selo d’água para ver se um escape 
de ar continua após a expansão do pulmão. 

Grande calibre. 

Drenos torácicos de grande calibre, normalmente, são conectados a um equivalente 
comercial de um sistema de três frascos para coletar algum líquido pleural presente, a 


fim de determinar se está havendo um escape de ar e para medir a pressão 
intrapleural (Fig. 25-5). A inserção de cateteres de grande calibre é realizada com 
anestésico local e dissecção direta do tecido mole abaixo da pleura parietal. 
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FIGURA 25-5 


O sistema coletor de drenos torácicos Pleur-evac coleta o líquido no compartimento 
C de modo que ele não derrame no compartimento com selo d’água (B). Um dreno torácico patente 
deve produzir uma variação respiratória a ser vista na escala adjacente ao compartimento B, o qual 
mede a pressão intrapleural. O compartimento B também é o local para se ver bolhas se um escape de 
ar estiver presente. O nível de água no compartimento A controla a pressão intrapleural e deve ser 
ajustado diariamente. 


A dissecção deve ser ampla o suficiente para permitir a inserção de um dedo no 
espaço pleural, para garantir que não haja aderências mantendo o pulmão próximo 
ao local de inserção e para permitir a entrada desobstruída do tubo no espaço pleural, 
onde ele pode ser direcionado para a posição de escolha. 

Drenos torácicos são fixados com suturas. A distância da inserção deve ser 
registrada e ser checada nos dias subsequentes para assegurar que o dreno torácico 
não migre para fora. Caso o orifício mais proximal no tubo apareça na pele, o ar 
entrará no tubo e isso parecerá como se o pulmão estivesse esvaziando de modo 
permanente. 

Um outro problema de escape aparente de dreno torácico pode ocorrer quando a 
incisão, onde o tubo foi inserido for grande o bastante para permitir que o ar entre no 
espaço pleural. Isso, normalmente, é acompanhado por um som de aspiração na 












entrada, a qual pode ser ocluída com gaze de vaselina. 

Uma radiografia de tórax é, realizada, embora — a menos que também uma 
radiografia lateral seja realizada — a confirmação da precisa colocação, 
frequentemente, seja difícil. Além disso, muitos drenos torácicos terminam na fissura 
maior, onde sua função pode ser abaixo do esperado. 

A remoção do dreno torácico permanece uma prática altamente variável. A remoção 
de um dreno torácico, tão logo ocorra a interrupção do escape de ar sob o ponto de 
vista visual, está associada a uma taxa de 25% de recorrência de pneumotórax. A taxa 
de recorrência é próxima do zero quando os drenos torácicos são removidos 48 horas 
após não se observar mais o escape de ar na câmara com selo d’água 27 . Uma prática 
comum de pinçamento do dreno torácico, com radiografias de tórax antes e depois de 
um período de observação de quatro horas, pode ser acompanhada pelo retorno do 
pneumotórax. Se os sintomas se desenvolvem durante o pinçamento do dreno 
torácico, o clamp (“braçadeira”) deve ser removido no mesmo instante e a presença 
do escape de ar, avaliada. 

Fístula Broncopleural 

Embora algum escape de ar do pulmão através de um dreno torácico seja, 
tecnicamente, considerado como uma fístula broncopleural (FBP), o termo é 
reservado para grandes escapes de ar que não se cicatrizam com rapidez. Muitos 
pacientes com uma FBP estão submetidos à ventilação mecânica e as pressões 
positivas das vias aéreas contribuem para a perpetuação do ar pleural. 


CASO CLÍNICO Fístula Broncopleural 


liia PROBLEMA: Um pneumotórax se desenvolve em um paciente durante ventilação para 
pneumonia. Um dreno torácico de 20F é colocado e o pulmão não se reexpande, embora uma grande 
quantidade de ar esteja passando através da câmara com selo d’água. A ventilação do paciente é de 
20 L/min para manter as trocas gasosas estáveis. Qual é o problema? 

SOLUÇÃO: O problema é uma fístula broncopleural (FBP) causada por um grande orifício na 
pleura, o qual é difícil de ser tratado. A superfície pulmonar dos pacientes com enfisema subjacente 
pode conter grandes bolhas que não se cicatrizam facilmente, uma vez rompidas. Grandes orifícios 
pleurais também podem se desenvolver em pacientes com pneumonia necrotizante e nos que tenham 
sofrido cirurgia pulmonar. 

A equação de Fanning nos diz que o fluxo aéreo umidificado através de um dreno torácico é 







proporcional ao raio do dreno torácico elevado à quinta potência. Consequência principal o raio do 
dreno torácico é determinante do fluxo de ar máximo. O fluxo aéreo por meio de grandes FBPs tem 
sido medido como 16 L/min, um volume impossível de se remover através de um dreno torácico 
menor que 24F, independentemente da quantidade de pressão aplicada. 

Esse paciente deve receber um segundo dreno torácico maior. O selamento do dreno torácico na 
superfície cutânea deve ser inspecionado para que se assegure de que não há entrada de ar no 
organismo a partir do meio externo. A posição de ambos os drenos torácicos deve ser confirmada 
radiografica ou manualmente para se assegurar de que os drenos estejam no espaço pleural. Uma vez 
que o pulmão seja expandido, o volume minuto deve diminuir, pois a ventilação alveolar efetiva será 
aumentada. 

O fluxo através de válvulas e recursos de coleta com drenos torácicos é regido pelas mesmas 
considerações em relação ao tamanho do dreno torácico. O fabricante do dispositivo coletor com 
drenos torácicos no seu hospital fornecerá os valores de resistência necessárias para garantir que 16 
L/min de fluxo de ar possam ser acomodados. 

Como uma FBP pode permitir o escape de grandes quantidades de ar, mais de um 
dreno torácico podem ser usados para aproximar o pulmão da parede torácica. Essa 
manobra resulta no tamponamento local do escape do ar e permite que ocorra a 
cicatrização da pleura. 

O tratamento da FBP envolve uma meticulosa monitorização do volume tidal, das 
pressões das vias aéreas e da pressão positiva expiratória final (PEEP, positive end- 
expiratory pressure ); prevenção da PEEP e consideração da possibilidade de 
fechamento broncoscópico ou cirurgia toracoscópica 28 . 

Pleurodese 

Pacientes que tenham tido um pneumotórax são mais prováveis de ter um segundo do 
que a população em geral. A taxa de recorrência é maior que 30% entre pacientes 
com pneumotórax espontâneo primário e, aproximadamente, de 40% entre pacientes 
com pneumotórax espontâneo secundário. Essas altas taxas de recorrência indicam 
que a prevenção da recorrência de pneumotórax deve ser realizada, em especial para 
pacientes nos quais o pneumotórax causa risco de morte. A prevenção da recorrência 
envolve a produção de aderência entre a pleura parietal e a pleura visceral na área 
envolvida; e, isto é, denominado pleurodese. 


CASO CLÍNICO Medida da FBP 










tl£f PROBLEMA: Um pneumotórax se desenvolve em um paciente com SARA e um dreno torácico 
é colocado para reexpandir o pulmão. Antes de o pneumotórax se desenvolver, o paciente foi 
ventilado, facilmente, em uma frequência de 16 respirações/min, o que liberou um volume corrente 
(V c ) de 500 mL e estava expirando 450 mL (uma pequena diferença causada pelo escape do tubo 
endotraqueal e complacência). Uma vez que o pneumotórax se desenvolve, o paciente precisa de uma 
frequência de 30 respirações no mesmo VT para manter o nível de PaC02 na mesma. O VT exalado é 
de 300 mL. Qual é o tamanho aproximado da FBP desse paciente? Que opções de ventilação são 
apropriadas? 

SOLUÇÃO: Embora laboratórios de pesquisa possam medir o fluxo de ar broncopleural através de 
um dreno torácico com um pneumotacômetro, o tratamento clínico pode ser fornecido pela 
estimativa do escape de ar pleural. 

Os seguintes cálculos simples sugerem que a diferença em excesso no VC de retorno (450 para 300 
mL) é devida ao ar que passa através da FBP: 

30 respirações/min (150 mL de diferença = 4,5 L 
de ventilação pleural) 

Um outro problema é que grandes quantidades de CO 2 (acima de 20%) podem ser removidas 
através do dreno torácico Ã A remoção de CO 2 é benéfica porque ela permite Vc e frequências 
respiratórias mais baixas para qualquer PC02dada. Entretanto, conforme a FBP se fecha, o CO 2 terá 
de ser eliminado do tubo endotraqueal, necessitando de um volume minuto mais alto. Esse efeito 
pode, falsamente, sugerir que a SARA está piorando quando a realidade é que a FBP está fechando. 

Não obstante, quando o escape de ar é medido a cada alteração ventilatória, o modo de ventilação 
que minimiza o escape de ar é o mais provável de permitir a cicatrização pleural. A análise 
respiração-a-respiração mostra a diferença entre o V c liberado e o V c expirado e aproxima o volume 
do escape pleural. 

A PEEP pode ser uma causa principal de uma grande FBP e deve ser interrompida. Como não 
existe uma verdadeira pressão de platô quando o ar está saindo de uma FBP, o VC deve ser ajustado 
para produzir um menor pico de pressão nas vias aéreas que possa manter a ventilação e a 
oxigenação. Posicione o paciente de modo que o pulmão com o escape de ar esteja em contato com o 
leito j . 

A autoPEEP pode ser impossível de ser medida se a fístula for grande e estiver descomprimindo as 
vias aéreas. Consequentemente, longos tempos expiratórios são preferidos. Tentativas de ventilação 
com pressão controlada e com jatos de alta frequência são adequadas. Em um sentido prático, esses 
ajustes são os mesmos feitos para se prevenir o barotrauma em primeiro lugar e são limitados pela 




gravidade da lesão pulmonar, o que requer mais suporte do que iria requer o fechamento ideal da 
FBP. 


CASO CLÍNICO Tratamento da FBP 


Bv. 


J ROBLEMA: Um paciente traumatizado, de 40 anos de idade, com SARA não pode ser 
ventilado por causa de uma grande FBP (16 L/min) localizada inteiramente no pulmão esquerdo. Se a 
cirurgia não é possível, que opções de ventilação seriam apropriadas? 


SOLUÇÃO: Duas intervenções ventilatórias têm sido tentadas para grandes FBPs. A primeira é a 
colocação de um tubo endotraqueal de duplo lúmen, o qual pode realizar a maior parte da ventilação 
e a PEEP no pulmão direito enquanto hipoventila o pulmão com a fístula para auxiliar em seu 
fechamento . A ventilação de duplo lúmen por um longo tempo é difícil pelas seguintes razões: a 
posição instável do tubo, a necessidade de uma paralisia contínua, dificuldade com a eliminação das 
secreções e uma alta resistência das vias aéreas através dos tubos endotraqueais de lúmen menor. 


A segunda intervenção é a aplicação de pressão positiva ao dreno torácico. Essa pressão 
retrógrada aumenta a resistência através da FBP e permite que o restante do pulmão seja ventilado. 
Um modo simples de adicionar resistência ao dreno torácico é conectar uma válvula de PEEP à porta 
expiratória da câmara com selo d’água 2 . A PEEP, normalmente, é colocada no mesmo nível do 
ventilador. Pressões inspiratórias excedem a PEEP e o ar flui através do dreno torácico. Entretanto, à 
medida que as pressões expiratórias se equilibram, a PEEP pode ser mantida dentro do pulmão, 
permitindo os efeitos benéficos na oxigenação. 

À pressurização do dreno torácico, promove-se um fechamento sincronizado do dreno torácico 
durante a inspiração , e isso requer um equipamento especial, o qual deve ser montado sob 
condições controladas. Quando usado em combinação com uma válvula de PEEP in-line, o fluxo da 
FBP pode ser diminuído durante tanto a inspiração como a expiração. 

Essas técnicas, de maneira geral, aumentam o volume de ar intrapleural. O efeito na oxigenação 
necessita de uma cuidadosa observação à beira do leito porque a hipoxemia pode piorar com 
qualquer grau de colapso pulmonar. Um pneumotórax de tensão pode acontecer e deve ser tratado 
com certa esperança. 


As abordagens menos invasivas para a pleurodese requerem a esclerose química do 
espaço pleural através do dreno torácico, uma vez que o escape de ar pleural tenha 
sido interrompido. As duas preparações mais comuns usadas atualmente nos Estados 
Unidos incluem 500 mg de doxiciclina ou 5 g de talco misturado em uma seringa de 
50 mL de solução salina estéril. O agente é injetado através do dreno torácico no 








espaço pleural. Em seguida, o dreno torácico é pinçado por duas horas antes que a 
drenagem ocorra. 

Métodos mais invasivos têm incluído a toracoscopia com a aplicação pleural de 
talco em pó (dispersão de talco sobre a superfície pleural sob visualização direta), 
abrasão pleural através de um toracoscópio e toracotomia com pleurectomia 
(remoção da superfície pleural para assegurar a aderência do pulmão). 
Recomendações recentes são para que a pleurodese ocorra após o primeiro 
pneumotórax espontâneo secundário com pinçamento de bolhas toracoscópicas e 
aplicação de talco em pó 26 . 

Como as doenças que produzem pneumotórax, frequentemente, envolvem ambos os 
pulmões, os pacientes podem experimentar eventos sequenciais em pulmões opostos. 
Nessa situação, a esternotomia mediana com abrasão bilateral ou pleurectomia 
podem ser realizadas, em particular em pacientes com considerável risco de 
desenvolvimento de pneumotórax, tais como mergulhadores e aviadores. 

PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NAS DOENÇAS 
PLEURAIS 

O terapeuta respiratório (TR) pode desempenhar um importante papel tanto no 
diagnóstico como no tratamento de doenças pleurais. Em termos diagnósticos, a 
palpação e ausculta torácica pelo terapeuta podem mostrar o embotamento e a 
diminuição dos sons respiratórios que podem suscitar a suspeita de um derrame 
pleural e levar o médico a solicitar avaliação de imagem para confirmar a presença 
de um derrame pleural. O TR está na posição de sugerir o diagnóstico de 
pneumotórax por causa da função de ventilação alterada na UTI. Além do mais, o TR 
pode ser chamado para auxiliar na realização de uma toracocentese ou na colocação 
de um dreno torácico. Terapeuticamente, o TR pode ser chamado para auxiliar na 
montagem da câmara de coleção de líquido após a colocação do dreno torácico ou na 
realização de uma pleurodese com talco. Esse amplo espectro de papéis potenciais 
para o TR torna o conhecimento do diagnóstico e o tratamento da doença pleural 
essencial para o TR capacitado. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Os derrames pleurais se formam quando o fluido pleural em excesso é produzido pelo pulmão ou 
pela parede torácica em quantidades suficientes para ultrapassar a capacidade reabsortiva dos vasos 







linfáticos pleurais. 


A análise do líquido pleural é a chave para o entendimento da causa específica de um derrame 
pleural. 

Os transudatos têm um nível de proteínas totais no líquido pleural menor que 0,5 e um nível de 
LDH menor que 0,6 dos respectivos valores séricos. Os diagnósticos comuns incluem ICC, nefrose e 
cirrose. 

A drenagem do líquido pleural faz com que o pulmão retorne, aproximadamente, a um terço de 
seu volume da CVF medida. Os outros dois terços da drenagem do líquido permitem que o 
diafragma se eleve e a parede torácica se normalize. 


O tamanho do pneumotórax é subestimado com uma visão unidimensional do tórax. A exatidão 
da medida requer uma perspectiva tridimensional. 

Os fatores de risco para o pneumotórax e o pneumomediastino são os mesmos. O ar rompe uma 
membrana pleural no pneumotórax e o ar passa através do hilo pulmonar no pneumomediastino. 

A oxigenoterapia acelera a resolução de todos os pneumotórax por meio da melhora na absorção 
de nitrogênio. 


O fluxo no dreno torácico depende do tamanho do dreno, do tamanho da válvula e da resistência 
do sistema coletor. 


A medida respiração-a-respiração de uma FBP pode ser aproximada pela diferença entre os 
volumes inspirados e expirados na ausência de escapes do tubo endotraqueal. 


O tipo de ventilador que produz o menor fluxo aéreo na fístula é o mais provável de efetuar a 
cicatrização. 

Os métodos para diminuir o fluxo aéreo na FBP incluem a redução do volume corrente, a redução 
da frequência respiratória, a redução da PEEP e a prevenção da autoPEEP. Em casos mais graves, o 
posicionamento inferior do pulmão afetado, a ventilação com tubo de duplo lúmen, adição de 
válvulas de PEEP ao dreno torácico, oclusão do dreno torácico inspiratório ou cirurgia torácica 
devem ser considerados. 
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Doença Vascular Pulmonar 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Explicar como muitos pacientes desenvolvem tromboembolismo venoso a cada ano. 


♦ Descrever como e onde os tromboembolismos se originam. 


♦ Descrever como os êmbolos pulmonares alteram as funções pulmonar e cardíaca. 

♦ Identificar os aspectos clínicos e os achados eletrocardiográficos, radiográficos torácicos e 















gasométricos associados à embolia pulmonar. 


♦ Descrever como a embolia pulmonar é diagnosticada e tratada. 

♦ Descrever os achados hemodinâmicos associados à hipertensão pulmonar. 

♦ Descrever os possíveis mecanismos considerados responsáveis pelo início da hipertensão arterial 
pulmonar idiopática (HAPI). 

♦ Explicar quem está em risco de desenvolvimento de HAPI. 

♦ Identificar os aspectos clínicos associados à HAPI. 

♦ Descrever o tratamento utilizado para o tratamento dos pacientes com HAPI. 

♦ Descrever a patogênese e o tratamento da hipertensão pulmonar associada à doença pulmonar 
obstrutiva crônica. 


PALAVRAS-CHAVE 

embolia pulmonar (EP) 
hipertensão pulmonar 
tromboembolismo venoso 
trombose venosa profunda (TVP) 


A vascularização pulmonar é afetada por uma variedade de doenças, que vão desde 
a doença obstrutiva das vias aéreas até a doença do parênquima, como a fibrose 
intersticial. Em geral, a presença de hipertensão pulmonar é determinada pela 
severidade da doença pulmonar primária. A hipertensão pulmonar está presente em 
outras doenças, tais como doenças cardíacas (congênitas e adquiridas) e em doenças 
sistêmicas, tais como esclerose sistêmica e lúpus eritematoso sistêmico. Um outro 
problema sistêmico que afeta a vascularização pulmonar é a doença tromboembólica 
venosa (trombose venosa profunda [TVP] e a embolia pulmonar [EP] ). Este 
capítulo revisa as doenças associadas à vascularização pulmonar. Ele foca na doença 
tromboembólica venosa e na hipertensão arterial pulmonar idiopática (HAPI) — uma 
doença rara, porém que traz risco de morte, que afeta indivíduos jovens — e revisa 
brevemente a doença cardíaca pulmonar ( corpulmonale ). 






DOENÇA TTtOMBOEMBÓLICA VENOSA 

O tromboembolismo venoso é um dos principais problemas de saúde pública 
nacional. A prevalência do tromboembolismo venoso, o qual inclui o EP e a trombose 
venosa profunda (TVP), tem permanecido relativamente constante há muito tempo e 
tem sido calculada em 117 casos por 100.000 pessoas (i. e., trombose venosa 
profunda em 48 casos em 100.000 e EP em 69 casos em 100.000). Estima-se que 
200.000 a 300.000 novos casos ocorram por ano nos Estados Unidos. 1 

O tromboembolismo venoso é tratável, mas requer prontos diagnóstico e 
tratamento para que sérias consequências sejam evitadas. Por exemplo, um terço das 
mortes por EP ocorrem dentro de uma hora após o início dos sintomas. Mais de 70% 
dos pacientes que morrem de EP não apresentam suspeitas para a doença antes da 
morte. 2 A taxa de mortalidade para o primeiro episódio de EP entre pacientes 
hospitalizados pode ser tão alta quanto 12%. 3 O diagnóstico não é suspeitado nem em 
aproximadamente dois terços dos pacientes que morrem, e a frequência de êmbolos 
reconhecíveis nas autópsias de rotina de pacientes adultos varia de 1,5% a quase 
30%. 4 ' 6 Em um estudo, fundamentado na população, de EP como causa de mortes no 
Novo México, apenas 34% dos 812 casos de EP documentados post-mortem foram 
diagnosticados antes do óbito. 5 Morpurgo e Schmid relataram sua experiência com 
92 casos port-mortem de EP maciça e submaciça detectados entre 1986 e 1989. Apenas 
28% dos casos foram diagnosticados antes da morte, um achado que enfatiza o 
subdiagnóstico da doença tromboembólica venosa. 

Dois terços dos casos de êmbolo inicial, em que os pacientes sobrevivem, 
permanecem não diagnosticados. A taxa de mortalidade entre estes pacientes com 
embolismo não diagnosticado é de aproximadamente 30%, 8 enfatizando a 
importância de se reconhecer o EP. Se o tromboembolismo venoso for reconhecido e 
tratado, a taxa de mortalidade cai para menos de 8% e o resultado a longo prazo é 
geralmente favorável. 9 Por exemplo, os índices de sobrevivência a longo prazo após o 
tromboembolismo venoso em um grupo inicial de 2.218 pacientes foram de 72% e 
63% em um mês e um ano, respectivamente. 10 

Pelo fato de a precisão da impressão clínica (i. e., sem testagem) do 
tromboembolismo venoso ser menor que 50%, 11 exames objetivos são necessários 
para confirmar ou descartar o diagnóstico. Pacientes com múltiplas lesões, 
imobilizados, acamados ou com cateteres intravasculares e pacientes idosos 
apresentam alto risco de doença tromboembólica venosa e devem ser considerados 





como candidatos a serem avaliados quando os sintomas apropriados se desenvolvem 

(Tabela 26-1). 

TABELA 26-1 Frequência de Trombose Venosa em Vários Grupos de Pacientes Hospitalizados 


Grupo 

Frequência (%) 

Ortopédico (p. ex., fratura de quadril) 

54-67 

Urológico (p. ex., prostatectomia) 

25 

Pacientes cirúrgicos com mais de 40 anos 

28 

Cirurgia ginecológica 

18 

Cirurgia cardiovascular (p. ex., infarto agudo do miocárdio) 

39 

Obstétrico 

3 


De Arroliga AC, Matthay MA, Mattahy RA: Pubnonary thwmboembolism and other pulmonary vascular diseases. In George RB et a\ eds: 
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Patogênese 

Os êmbolos pulmonares surgem a partir de porções de trombos venosos que se 
formam, na maioria dos casos, em veias profundas das extremidades inferiores ou da 
pelve (86%), mas o ponto de origem dos êmbolos pulmonares é realmente encontrado 
em apenas metade dos pacientes. 7 Uma pequena percentagem de êmbolos 
pulmonares surge das câmaras cardíacas direitas (3,15%) ou na veia cava superior 
(3%). 7 

Condições que favorecem a formação de trombos incluem a estase sanguínea, a 
presença de estados de hipercoagulação e anormalidades da parede vascular. As 
causas de estase sanguínea incluem pressão local, obstrução venosa e imobilização. 
Outras causas de estase incluem insuficiência cardíaca congestiva, choque e 
desidratação, veias varicosas e a hipertrofia das câmaras cardíacas direitas. 

Várias doenças aumentam a capacidade de coagulação do sangue e predispõem à 
doença tromboembólica venosa. Tais doenças incluem doenças adquiridas, como 
câncer, e doenças primárias, como hiper-homocisteinemia, uma mutação no gene que 
codifica o fator V (fator V de Leiden); mutação do gene da protrombina; deficiência 
antitrombina; anticorpo antifosfolípídio; deficiência de proteínas C e S; nível elevado 
de fator VIII; anormalidades do fibrinogênio e deficiência de plasminogênio 12 
(Quadro 26-1). As anormalidades da parede vascular são encontradas mais 





















frequentemente em pacientes que tenham trauma prolongado ou que tenham sofrido 
alguma cirurgia importante. 


QUADRO 26-1 Condições que Predispõem à Trombose Venosa e ao 
Tromboembolismo Pulmonar 


De Arroliga AC, Matthay MA, Matthay RA: Pulmonary thromboembolism and other pulmonary vascular diseases. In George RB et al, eds: Chest 
medicine: essentials of pulmonary and criticai core medicine, ed 3, Baltimore, 1995, Williams & Wilkins. 

• Idade avançada 

• Estado pós-operatório 

• Trombose venosa prévia 

• Trauma 

• Acidentes cerebrovasculares 

• Trombocitose 

• Eritrocitose 

• Hiper-homocisteinemia 

• Deficiência de antitrombina 

• Deficiência de proteínas C e S 

• Anemia falciforme 

• Uso de contraceptivos orais 

• Gravidez 

• Repouso prolongado no leito 

• Longos períodos de viagem 

• Carcinoma 

• Obesidade 

• Síndrome antifosfolipídica 







• Distúrbios mieloproliferativos 


• Hemoglobinúria paroxística noturna 

• Trombocitopenia induzida pela heparina 


Patologia 

A estase, um importante fator para a formação de TVP, raramente é o único fator de 
risco. 13 A deposição de plaquetas e de fibrina nas cúspides das valvas venosas das 
extremidades inferiores ocorre como um resultado da estase. A combinação do fluxo 
sanguíneo diminuído e a presença de um trauma e de toxinas podem piorar a lesão 
endotelial e promover a liberação de mediadores que estimulam a adesão, a 
agregação e a degranulação plaquetária. O resultado é a ativação da cascata de 
coagulação e a produção de trombos e fibrina. 

O EP ocorre quando um fragmento de trombo do sistema venoso se desloca para a 
circulação pulmonar. Os êmbolos pulmonares ocorrem mais frequentemente nos lobos 
inferiores e são mais frequentemente encontrados no pulmão direito do que no 
pulmão esquerdo, um fenômeno provavelmente relacionado à distribuição do fluxo 
que favorece o pulmão direito e os lobos inferiores. 4 O êmbolo na circulação 
pulmonar produz hemorragia pulmonar na área isquêmica e infarto (ou morte 
tecidual devido à ausência de fluxo sanguíneo), em pouco mais de 10% dos casos de 
EP. O infarto é menos comum que o tromboembolismo porque o pulmão apresenta 
dois suprimentos sanguíneos: a circulação arterial pulmonar e a circulação brônquica. 
A um nível capilar, extensas conexões existem dentro das circulações pulmonar e 
brônquica, que previnem sérias lesões ao tecido pulmonar desprovido de seu 
suprimento arterial pulmonar. 4 Pacientes com doença cardiovascular primária podem 
apresentar um comprometimento da circulação brônquica remanescente, com 
resultante necrose do tecido pulmonar quando ocorrem embolias. O infarto pulmonar 
está associado à obstrução tromboembólica de uma artéria pulmonar de médio 
calibre. Em geral, os infartos ocorrem nas bases pulmonares e próximos às pleuras, e 
podem estar acompanhados por derrame pleural. O exame microscópico do pulmão 
no infarto pulmonar revela necrose das paredes alveolares, alvéolos preenchidos com 
hemácias e uma discreta resposta inflamatória periférica. 4 



O embolismo pulmonar é uma complicação da trombose venosa. Pacientes com trombose venosa no 










sistema venoso proximal das extremidades inferiores e nas extremidades superiores apresentam alto 
risco de desenvolverem embolismo pulmonar. 


Fisiopatologia 

A obstrução súbita de um ramo da artéria pulmonar provoca uma diminuição ou uma 
interrupção completa do fluxo sanguíneo para a área distai do pulmão, o que leva a 
alterações respiratórias e hemodinâmicas. 14 A morte por EP maciça é o resultado de 
um colapso cardiovascular, em vez de uma insuficiência respiratória. 

A obstrução embólica da artéria pulmonar aumenta o espaço morto alveolar, causa 

A 

broncoconstrição e diminui a produção de surfactante pulmonar. Areas infuncionais 
ou de espaço morto estão presentes quando regiões do parênquima pulmonar são 
ventiladas, mas não são perfundidas. A resposta é o aumento da ventilação total (V). 
A aumentada contribui para a sensação de dispneia que acompanha o EP. A 
broncoconstrição derivada da concentração diminuída de dióxido de carbono, hipóxia 
regional, e a produção de serotonina e histamina provocam uma alteração na relação 
ventilação/perfusão (V/Q). 

A depleção do surfactante como resultado da oclusão embólica leva à atelectasia e 
ao shunt intrapulmonar, o que pode causar hipoxemia 14 . Nem todos os pacientes com 
EP têm hipoxemia arterial significativa, mas a presença de um grande gradiente de 
tensão de oxigênio alveolar-arterial e uma reduzida tensão de oxigênio arterial (Pao 2 ) 
é comum. A hipoxemia se desenvolve em razão da alteração na relação V/Q, shunt 
intrapulmonar e choque cardiogênico. O choque é causado pela obstrução da 
vascularização pulmonar por maciços êmbolos ou por numerosos pequenos êmbolos 
na presença de doença cardiopulmonar. O débito cardíaco diminui, e a liberação de 
oxigênio é reduzida. Com a diminuição da liberação de oxigênio, os tecidos periféricos 
aumentam a extração de oxigênio, causando dessaturação de oxigênio venoso. Em 
pacientes com aumento significativo da pressão cardíaca direita, o shunt intracardíaco 
da direita para a esquerda pode se desenvolver quando o sangue flui através de um 
forame oval patente. 14 >i5 

A principal consequência hemodinâmica do EP é o aumento da resistência ao fluxo 
sanguíneo, causado pela obstrução do leito arterial pulmonar. As consequências 
hemodinâmicas são determinadas pela extensão da área transversal da circulação 
pulmonar envolvida, pela reserva cardiopulmonar subjacente e pela resposta não- 
humoral ao embolismo. A hipertensão pulmonar ocorre quando 50% do leito vascular 





pulmonar está obstruído. 14 d5 Para manter o mesmo fluxo sob uma maior pressão, o 
ventrículo direito precisa trabalhar mais. O resultado é um aumento do trabalho do 
ventrículo direito, acarretando dilatação e isquemia ventricular direita. A delgada 
parede do ventrículo direito não é projetada para trabalhar com altas cargas 
pressóricas e agudas. Quando a pressão arterial pulmonar média aumenta acima de 
40 mm Hg durante um primeiro EP agudo, o ventrículo direito torna-se insuficiente, 
ocorrendo colapso hemodinâmico e morte. O papel da vasoconstrição na patogênese 
da hipertensão pulmonar é incerto, mas vasoconstritores tais como a serotonina e o 
tromboxano A 2 podem também desempenhar um papel no desenvolvimento da 
hipertensão pulmonar após uma EP aguda. 

Embora a evolução natural de uma EP seja de resolução rápida (porque o 
organismo lisa os êmbolos com agentes fibrinolíticos endógenos), êmbolos residuais 
permanentes 16 ainda estão presentes. Mesmo êmbolos maciços provavelmente sofrem 
resolução dentro de semanas, particularmente em indivíduos jovens. No todo, menos 
de 10% dos pacientes apresentam distúrbios na perfusão após seis semanas. A 
patência vascular é restaurada quando os êmbolos não resolvidos se organizam ou 
formam cicatrizes na parede vascular. 

Manifestações Clínicas 

Um alto índice de suspeita de TVP e tromboembolismo pulmonar é importante para 
se fazer o diagnóstico de pacientes de risco. Infelizmente, nenhum sinal ou sintoma 
específico indica a presença de doença tromboembólica venosa, embora a maioria dos 
pacientes com TVP apresente dores ou edemas de extremidades ou ambos. 2 Em 
pacientes que apresentem edemas acima e abaixo do joelho, febre e um histórico de 
imobilização e câncer, a probabilidade de se encontrar TVP em um flebograma é de 
apenas 42 %. 17 Menos de 35% dos pacientes com suspeitas de EP realmente a 
apresentam. 2 Os achados físicos de TVP nas extremidades inferiores incluem eritema e 
pele aquecida, em um terço dos pacientes, e edema e desconforto, em três quartos dos 
pacientes. Como o tratamento é com anticoagulantes (que prova o risco de 
sangramento além do esperado), a confirmação ou a exclusão do diagnóstico com 
exames diagnósticos são necessários, para não comprometer o paciente com 
anticoagulante a longo prazo, baseando-se apenas na suspeita clínica. Ao mesmo 
tempo, a menos que haja uma contraindicação à anticoagulação do paciente (p. ex., 
sangramento recente, traumatismo craniano etc.), os anticoagulantes frequentemente 
são iniciados quando o diagnóstico de EP é suspeitado, e a suspeita continua até que a 


EP seja descartada por meio dos exames. A razão para esta abordagem é que o alto 
índice de mortalidade associado ao EP é alto logo após a sua ocorrência. 

O sintoma mais frequente em pacientes com EP confirmado por angiografia é a 
dispneia, seguida de dor torácica tipo pleurítica, tosse, apreensão, edema de membros 
inferiores e dor. A hemoptise ocorre em 13% a 20% dos pacientes. A combinação de 
dispneia de início súbito, síncope e dor torácica deve levantar suspeitas de EP. Em um 
estudo, esta combinação de sintomas estava presente em 96% dos pacientes com EP 
confirmada, comparado a 59% de pacientes nos quais a EP estava sendo suspeitada, 
mas não confirmada 18 . Em alguns pacientes, a duração da dispneia era de apenas 
alguns minutos, e este episódio pode ser erroneamente considerado como trivial 14 * 18 - 
20 (Tabela 26-2). Não existem alterações físicas características de EP. Os achados 
físicos mais frequentes incluem taquipneia, estertores a ausculta pulmonar e 
taquicardia. Estes sinais, como a dispneia, podem ser de curta duração. Outros 
achados físicos comuns incluem um componente pulmonar acentuado de segunda 
bulha cardíaca (P 2 alto), compatível com hipertensão pulmonar. A febre pode estar 
presente em cerca de 54% dos pacientes. 18 - 20 

TABELA 26-2 Sintomas nos Pacientes com Embolia Pulmonar e Sem Doença Cardíaca ou Pulmonar 


Sintoma 

Frequência (%) 

Dispneia 

73 

Dor pleurítica 

66 

Tosse 

37 

Edema de membros inferiores 

28 

Dor em membros inferiores 

26 

Hemoptise 

13 

Palpitação 

10 

Sibilos 

9 

Dor anginosa típica 

4 


De Stein PD et ah Clinicai laboratory, roentgenographic , and electrogcardiographic findings in patients with acute pulmonary embolism and 
no pré-existing cardiac or pulmonary disease, Chest 100:598, 1991. 


Radiografia de Tórax 

A radiografia torácica não pode confirmar a presença de uma EP, mas é útil para 




























descartar outras doenças potencialmente letais, tais como pneumotórax, as quais 
podem se apresentar de uma maneira semelhante. Em pacientes dispneicos, uma 
radiografia normal do tórax pode ser um indício da presença de uma EP. A 
radiografia de tórax é anormal em mais de 80% dos casos. Algumas das 
anormalidades incluem o alargamento da artéria pulmonar descendente direita 
(66%), a elevação do diafragma (61%), aumento do tamanho da silueta cardíaca 
(55%) e um pequeno derrame pleural (50%). As condensações parenquimatosas estão 
presentes em pacientes que apresenta infarto ou atelectasia. As condensações podem 
estar presentes como infiltrados irregulares ou lesões nodulares arredondadas. O 
aparecimento próximo à superfície pleural é uma principal característica de 
infiltrados que acompanham a EP e o infarto. Outros achados menos comuns incluem 
a chamado sinal de Westermark, no qual existe uma hipertransparência pulmonar 
decorrente de uma redução acentuada do fluxo sanguíneo. A chamada corcunda de 
Hampton, uma opacidade no ângulo costofrênico, está presente em 25% a 30% dos 
pacientes. 18 

Eletrocardiograma 

O eletrocardiograma (ECG) é útil para descartar outros diagnósticos, como infarto 
agudo do miocárdio e pericardite. O ECG é frequentemente anormal em pacientes 
com EP (85% das vezes), mas as anormalidades do ECG que acompanham a EP são 
inespecíficas na maioria dos casos (70% a 75%); taquicardia e depressão do segmento 
ST são mais comuns. 18 Anormalidades tais como a inversão da onda T em derivações 
pré-cordiais direitas, depressão do segmento ST e inversão da onda T em Vi e V 2 
podem estar presentes. O chamado padrão S1Q3T3 está associado a uma maciça EP e 
está presente em 19% dos pacientes. 17 

Gasometria Arterial 

A maioria dos pacientes com EP aguda apresenta hipoxemia e hipocapnia, 18 mas uma 
significativa percentagem de pacientes (15% a 25%) com ou sem doença 
cardiopulmonar prévia apresenta uma Pa 02 acima de 80 mmHg. Embora um grande 
gradiente de oxigênio alveolar-arterial esteja frequentemente presente, um gradiente 
de oxigênio alveolar-arterial normal pode ser visto em aproximadamente 20% dos 
pacientes com EP documentada pela angiografia. 18 * 20 Embora a mensuração da 
gasometria arterial (GSA) possa ser útil na identificação de pacientes com hipoxemia 
ou até mesmo hipercapnia associada à EP, a GSA nunca pode estabelecer o 


diagnóstico de uma EP. 

Em pacientes intubados ou naqueles com doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC), uma diminuição da Pao 2 e um aumento da Pco 2 podem acompanhar a EP e 
devem provocar suspeitas. De modo geral, embora a mensuração da GSA não possa 
confirmar ou descartar o diagnóstico de doença tromboembólica venosa, o valor da 
GSA e útil na documentação da hipoxemia, orientação para a suplementação de 
oxigênio ou para indicar hipercapnia em pacientes com reserva cardiopulmonar 
limitada. 

Subprodutos da Trombina e da Plasmina 

A formação de coágulos está invariavelmente associada à geração de trombina. A 
medida de produtos da clivagem da fibrina (dímeros D), produtos de ligações 
cruzadas da fibrina, tem sido considerada como sensível para o tromboembolismo 
venoso agudo. A especificidade do ensaio de imunoabsorbância ligado à enzima 
(ELISA) para dímeros D pode descartar todos, com exceção de 5% a 10% dos 
pacientes com EP aguda, de modo que este exame vem sendo utilizado como uma 
importante avaliação inicial. 21 A especificidade do exame é de apenas 39%, mas um 
valor menor que 500 mg/L tem sido mostrado como excludente para o diagnóstico de 
doença tromboembólica venosa em 98% dos pacientes. 22 ' 24 Em pacientes nos quais a 
TVP é clinicamente suspeitada, resultados negativos do ensaio para dímeros D, 
combinados com achados negativos para pletismografia por impedância, têm um 
valor presumido negativo de 98% para TVP (i. e., se o exame for negativo, a chance 
de uma TVP é de apenas 2%). 22 Os resultados com dímeros D têm sido úteis no setor 
de emergência e na área ambulatória para a avaliação dos pacientes com suspeita de 
TVP 22 e de EP. 24 Em pacientes com uma baixa probabilidade pré-exame de TVP ou de 
EP e um resultado negativo (exame de dímero D em aglutinação do sangue total), o 
valor presumido negativo para a estratégia tem sido maior que 99%. 23 > 24 

Enquanto existem vários métodos laboratoriais para se medir os níveis de dímero D, 
uma recente revisão sistemática achou que o ELISA está entre os exames mais 
amplamente utilizados e de melhor desempenho entre os ensaios para dímeros D com 
relação à sensibilidade e à proporção de probabilidade negativa. Para se descartar 
uma EP ou uma TVP, um resultado negativo do ELISA quantitativamente rápido é tão 
útil sob o ponto de vista diagnóstico quanto uma cintilografia normal do pulmão ou 
um achado negativo na ultrassonografia duplex. O teste ELISA para dímeros D pode 
ser utilizado para se descartar em pacientes ambulatoriais uma leve a moderada 


suspeita de EP sem a necessidade de outros exames mais caros. Pacientes internados, 
entretanto, devem passar por um exame de imagem como o exame inicial para EP 
porque a maioria já terá elevados níveis de dímeros D devido às condições de 
comorbidade. 24 

Modalidades Diagnósticas 

O diagnóstico de doença tromboembólica venosa se baseia no diagnóstico da TVP ou 
da EP. No entanto, a ausência de uma condição não exclui a outra. 

Testagem para TVP de Extremidades Inferiores 

As modalidades mais amplamente utilizadas para o diagnóstico de TVP nas 
extremidades são a ultrassonografia de compressão, a pletismografia por impedância 
e a flebografia. 

A flebografia é o padrão ouro para o diagnóstico de TVP. Entretanto, muitos 
problemas com o exame podem ser encontrados, incluindo a incapacidade de se 
canular a veia, reação adversa ao material de contraste, e, em uma pequena 
percentagem de pacientes, formação de trombos venosos profundos. Quando os 
resultados de estudos não invasivos são negativos, a flebografia é recomendada para 
a avaliação de pacientes de alto risco nos quais se suspeita de trombo nas veias ilíacas 
ou pélvicas. 

A pletismografia por impedância, um método não-invasivo, mensura a impedância 
elétrica ao fluxo sanguíneo, o qual altera com a insuflação e desinsuflação de um 
manguito nas extremidades inferiores. A qualidade do exame é dependente do 
operador e requer que o paciente fique deitado em supino e assim permaneça ainda 
por dois minutos. O exame apresenta uma sensibilidade e uma especificidade de 91% 
e 96%, respectivamente, para trombos venosos proximais sintomáticos. Uma 
sensibilidade menor de 65% tem sido relatada. 25 > 26 

A ultrassonografia compressiva tem mostrado ser sensível e específica para o 
diagnóstico de TVP proximal sintomática. A ultrassonografia compressiva é não 
invasiva, portátil e precisa, e representa o exame de escolha para o diagnóstico de 
doença tromboembólica venosa. A ultrassonografia compressiva combina o 
escaneamento em modo B com um feixe de pulso Doppler firmemente focalizado, 
direcionado aos vasos de interesse. A TVP é diagnosticada com os achados de não- 
compressibilidade venosa, um defeito de enchimento ecogênico, trombos livres 


flutuantes na veia, e distensão venosa. 27 O sinal mais confiável de TVP é a falta de 
compressibilidade da veia, embora um trombo livre flutuante tenha o mais alto 
potencial embólico. A sensibilidade e a especificidade da ultrassonografia 
compressiva em pacientes sintomáticos variam entre 95% e 100% para a detecção de 
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um trombo proximal de extremidade inferior. 27 * 28 Areas não bem visualizadas pela 
ultrassonografia compressiva incluem as veias ilíacas, as veias femorais superficiais 
no canal adutor e as veias poplíteas. Entretanto, a precisão do ultrassom 
compressivo, mesmo com a adição da ultrassonografia colorida com Doppler, é de 
moderada a baixa para a detecção de TVP em pacientes de alto risco que são 
assintomáticas 29 . Esses resultados sugerem que a ultrassonografia, embora sensível e 
específica para o diagnóstico de TVP, não é um bom teste de triagem para pacientes 
assintomáticos de alto risco. 

A incidência aumentada de TVP de extremidades superiores apresenta problemas 
diagnósticos. A ultrassonografia ainda pode ser o exame diagnóstico inicial de 
escolha, embora a flebografia seja mais comumente usada para a detecção de trombos 
em áreas ocultas que não possam ser avaliadas com a ultrassonografia e na avaliação 
de pacientes assintomáticos que tenham achados negativos com modalidades não 
invasivas, mas que tenham um alto risco de TVP. 

Exames para Embolia Pulmonar 

Exames não invasivos para o diagnóstico de EP incluem a cintilografia V/Q e a 
tomografia computadorizada (TC) helicoidal/espiral do tórax. Qualquer um desses 
exames, dependendo dos recursos disponíveis, pode ser o exame de diagnóstico 
inicial, se houver suspeita da presença de uma EP aguda com base nos achados 
clínicos. 30 Em alguns casos, quando estes exames não invasivos não são diagnósticos, 
a angiografia pulmonar pode ser necessária para confirmar ou descartar o 
diagnóstico de EP. 

A cintilografia ventilação-perfusão envolve a inalação de um gás radioativamente 
marcado (normalmente xenônio 133, xenônio 127, criptônio 181 m, ou tecnécio 99 
m) e a injeção intravenosa de albumina macroagregada, marcada com um 
radioisótopo que emite raios gama. A distribuição da ventilação pulmonar (V) e da 
perfusão pulmonar (Q) é estudada, e as áreas de más relações, onde Q é menor que V, 
são procuradas. A presença de áreas de más relações muito frequentemente indica 
uma oclusão embólica do vaso sanguíneo, embora outras causas raras de alterações 
na relação existam, tais como a compressão extrínseca vascular por uma massa, 


obstrução intraluminal por angiossarcoma ou obliteração vascular por uma vasculite. 
A avaliação pela cintilografia ventilatória aumenta a especificidade da cintilografia 
perfusional. 31 Em geral, com a presença de uma anormalidade do parênquima, o 
distúrbio V coincide com o distúrbio Q, e anormalidades combinadas são encontradas. 
Os resultados normais de uma cintilografia Q descartam a presença de uma EP 
clinicamente significativa na presença de uma baixa probabilidade clínica de uma EP. 
Nesses casos, a terapia a longo prazo com anticoagulantes pode ser seguramente 
interrompida. 32 Resultados anormais de uma cintilografia V/Q podem ser 
classificados como alta probabilidade, probabilidade intermediária (ou 
indeterminada), e baixa probabilidade para EP, de acordo com o tamanho do 
distúrbio e o grau de má relação entre a cintilografia /Q e as anormalidades 
radiográficas do tórax 31 (Tabela 26-3). A presença de uma doença cardiopulmonar 
associada, mesmo que severa (p. ex., hipoxemia com ou sem suporte ventilatório, 
uma condição que necessita de tratamento intensivo), ou doença pulmonar obstrutiva 
crônica (DPOC), não diminui a utilidade diagnóstica das cintilografias V/Q no 
diagnóstico da EP aguda. 33 ' 35 

TABELA 26-3 Critérios Revisados de Interpretação da Cintilografia V/Q da PIOPED 


Alta 

probabilidade 

Dois ou mais distúrbios segmentares de Q (> 75% de um segmento), sem V correspondente ou 
anormalidades à radiografia de tórax 


Um grande distúrbio segmentar de Q e dois ou mais distúrbios segmentares de Q (25%-75% de 
um segmento), sem V correspondente ou anormalidades à radiografia de tórax 


Quatro ou mais distúrbios moderados segmentares de Q, sem V correspondente ou anormalidades 
à radiografia de tórax 

Probabilidade 

intermediária 

Um distúrbio moderado ou maior, a dois grandes distúrbios segmentares de Q, sem distúrbios de 

V correspondente ou anormalidades à radiografia de tórax 


Distúrbios V/Q correspondentes e opacidade do parênquima na zona pulmonar inferior à 
radiografia de tórax 


Distúrbios V/Q correspondentes e pequeno derrame pleural 


Distúrbios V/Q combinados moderados com achados normais à radiografia de tórax 


Os achados dificultam categorizar como probabilidade normal, baixa ou alta 

Baixa 

probabilidade 

Múltiplos distúrbios V/Q combinados, independentemente do tamanho, com achados normais à 
radiografia de tórax 


Distúrbios V/Q correspondentes e opacidade do parênquima na zona pulmonar superior ou 
média à radiografia de tórax 


Distúrbios V/Q correspondentes e grande derrame pleural 































Quaisquer distúrbios Q com anormalidade substancialmente maior à radiografia de tórax 


Distúrbios circundados por pulmão normalmente perfundido (sinal da faixa) 


Múltiplos pequenos distúrbios segmentares de Q (< 25% de um segmento) com uma radiografia 

de tórax normal 


Distúrbios Q não-segmentares (cardiomegalia, impressão aórtica, hilos aumentados) 

Normal 

Sem distúrbios de Q; Q delineia a forma do pulmão à radiografia de tórax 


PIOPED, Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis. 

Modificado de Worsley DF, Alavi A, Palevsky JH: Role of radionuclide imaging in patients with suspected pulmonary embolism, Radiol Clin 
North Am 31:849, 1993. 

Em um terço dos pacientes que não recebe um diagnóstico definitivo com base nos 
resultados de estudos não invasivos, a angiografia pulmonar é o exame de escolha. A 
taxa de mortalidade para a angiografia pulmonar é de 0,5%, e a prevalência de 
principais complicações não-fatais é de 1%. Entretanto, pacientes em uma unidade de 
terapia intensiva estão em risco mais alto de morbidade e de mortalidade 
(aproximadamente de 4%), incluindo insuficiência respiratória, insuficiência renal e 
hematoma necessitando transfusão, do que outros pacientes. 36 Os sinais da 
angiografia pulmonar em uma EP aguda incluem defeitos de enchimento e 
interrupção da artéria pulmonar. Outros sinais angiográficos incluem um enchimento 
ausente, reduzido ou retardado das artérias pulmonares; esvaziamento venoso 
retardado; supressões e afilamentos anormais. Nenhum desses achados é tão 
específico como os defeitos de enchimento, particularmente na presença de outras 
doenças cardiopulmonares. A Tabela 26-4 apresenta a probabilidade de se encontrar 
uma EP com a angiografia com base em resultados da cintilografia V/Q e 
probabilidade clínica. 36 Um diagnóstico definitivo pode ser estabelecido com 
ferramentas diagnósticas não invasivas em dois terços dos casos. 37 


TABELA 26-4 Probabilidade de Identificação da Embolia Pulmonar na Angiografia Pulmonar 
Baseando-se nos Resultados da Cintilografia V/Q Pulmonar e na Probabilidade Clínica 


Probabilidade de Identificação da Embolia Pulmonar na Angiografia Pulmonar Baseando-se nos Resultados da 
Cintilografia V/Q Pulmonar e na Probabilidade Clinica 


Interpretação 
da Cintilografia 

Alta 

Probabilidade Clinica 

Probabilidade Clínica 
Intermediária 

Baixa Probabilidade 
Clinica 

Alta probabilidade 


96% 

88% 

56% 

Probabilidade mtcrmcdiâna 


66% 

28% 

16% 

Baixa probabilidade 


40% 

16% 

4% 

Próximo do normal/normal 


0% 

6% 

2% 


De A/roligi AC, Matchay MA, Matthay RA Pulmonary thromboemboksm and ocher pulmonary vascular diseases In George RB « al, edt: Chat mtdmnt 
raentuk ofputmomry and rnttu/nrrr metüo nr. ed 3, Baltimore, 1995, Williams & Wilkins 






















A TC helicoidal tem sido extensamente utilizada na avaliação diagnóstica da EP, e 
está ganhando popularidade como o procedimento inicial de escolha. 38 > 39 De fato, a 
TC de tórax com contraste intravenoso tem-se tornado a principal modalidade de 
diagnóstico por imagem para avaliar uma suspeita de EP. A sensibilidade relacionada 
à TC helicoidal varia de 53% a 100%, e a especificidade varia de 81% a 100%. 
Estudos indicam que a TC helicoidal detecta grandes EPs que envolvem êmbolos 
centrais e lobares. Entretanto, este exame é geralmente incapaz de detectar EPs 
menores. Uma vantagem em potencial do scan em TC helicoidal é sua capacidade de 
fornecer um diagnóstico alternativo nos casos em que a EP não está presente (p. ex., 
pneumonia, doença pleural etc.). O scan TC helicoidal pode ser tão bom sob o ponto 
de vista custo-benefício quanto a cintilografia V/Q e o exame de ultrassom duplex das 
extremidades inferiores, mas somente quando combinada com exame de dímero D. 
Tentativas multicentrais sugerem que a TC helicoidal é segura para ser utilizada de 
modo a descartar a EP, pelo menos em pacientes com uma probabilidade clínica 
baixa ou intermediária de embolismo. Os experimentos da Prospective Investigation 
of Pulmonary Embolism Diagnosis II (PIOPED) avaliaram a precisão da capacidade 
multidetectora da angiografia com TC (CTA) isolada e combinada com imagens da 
fase venosa (CTA-CTV) para o diagnóstico da EP aguda. Entre 824 pacientes com 
uma referência diagnóstica e um estudo completo em TC, a CTA foi inconclusiva em 
51 em razão da qualidade de imagem ruim. Excluindo tais estudos inconclusivos, a 
sensibilidade da CTA foi de 83% e a especificidade foi de 96%. A CTA-CTV foi 
inconclusiva em 87 dos 824 pacientes porque a qualidade da imagem na CTA ou na 
CTV estava ruim. A sensibilidade da CTA-CTV para EP foi de 90%, e a especificidade 
foi de 95%. O valor predito da CTA ou da CTA-CTV foi alto com consenso da 
avaliação clínica, mas o exame adicional foi necessário quando a probabilidade 
clínica era inconsistente com os resultados por imagem. 39 - 40 A Figura 26-1 resume a 
abordagem diagnóstica para a embolia pulmonar. 
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FIGURA 26-1 


Estratégia para o diagnóstico da embolia pulmonar em pacientes sob condições 
estáveis. O diagnóstico é fundamentado na suspeita clínica e nos resultados da cintilografia pulmonar, 
angiografia pulmonar e nos exames não invasivos para TVP. PGI, pletismografia de impedância; modo 
B, ultrassonografia duplex compressiva. 


(Modificado de Stein PD et ah Chest 103:1553-1559, 1993.) 


CASO CLÍNICO Angústia Respiratória Após Prótese do Quadril 


ii is PROBLEMA: Você é solicitado para avaliar um senhor de 65 anos que foi submetido a uma 
prótese do quadril direito. No terceiro dia após a cirurgia, o paciente apresenta dispneia e dor 
torácica pleurítica no hemitórax direito. Ao exame físico, ele apresentava uma frequência cardíaca de 
120 batimentos/min; uma frequência respiratória de 25 respirações/min e pressão arterial de 
120/85 mmHg. Os pulmões estavam limpos, e o exame cardíaco não revelou galope ou sopros. A 
gasometria arterial ao ar ambiente apresentava um pH de 7,49; PaC02, 30 mmHg; e PO 2 , 85 mmHg. 
A radiografia de tórax não apresentava alterações significativas. Qual é o seu diagnóstico diferencial, 
e como você trataria este paciente? 

DISCUSSÃO: O diagnóstico diferencial é extenso e deve incluir um evento isquêmico cardíaco, tal 
como infarto do miocárdio, ou até pneumonia bacteriana. O tipo de dor torácica não é típica de 
infarto do miocárdio. Um eletrocardiograma pode ser importante, porque em pacientes com infarto 
do miocárdio a elevação dos segmentos ST é proeminente na fase aguda. Outros dados laboratoriais 
incluem a elevação dos níveis de creatinina-quinase e de troponina. A radiografia normal de tórax 
diminui a probabilidade da presença de pneumonia. 






















































Por causa da história de cirurgia no quadril direito, a TVP e a embolia pulmonar são os 
diagnósticos mais prováveis. Os próximos exames são a ultrassonografia duplex das extremidades 
inferiores, seguida de uma cintilografia de iy|?Q! com radionuclídeos ou uma TC de tórax. A presença 
de um trombo no sistema venoso proximal das extremidades inferiores, a presença de uma 
cintilografia V/Q ou uma TC de alta probabilidade positiva estabelecem o diagnóstico. O paciente 
necessita de tratamento, com infusão intravenosa contínua, de heparina seguida de varfarina. A 
presença de uma Pa02 “normal” de 85 mmHg neste paciente pode ser enganadora. O grande 
gradiente alveolar-arterial provavelmente é causado pela presença de um êmbolo pulmonar 

Outras modalidades diagnósticas têm sido utilizadas para se fazer o diagnóstico de 
EP. A ressonância magnética por imagem (RMI) tem sido sugerida como um meio não 
invasivo alternativo para a confirmação da presença ou ausência de TVP. A 
sensibilidade, a especificidade e a precisão da RMI são todas em aproximadamente 
97%. 41 A RMI com pulso radial parece precisa no diagnóstico de TVP aguda. Em 
razão de sua disponibilidade limitada, a RIM pode não ser útil em um quadro agudo. 

Tratamento 

Profilaxia 

O tratamento profilático reduz o risco de tromboembolismo venoso em paciente de 
risco. A frequência de TVP proximal varia de 2% a 4% entre pacientes cirúrgicos 
gerais que sofrem cirurgias menores, até 40% a 80% entre pacientes com os riscos 
mais altos, como os que tenham sido submetidos a cirurgia de quadril ou de joelho. 42 
Pacientes com risco de moderado a alto incluem aqueles com lesão medular aguda, 
infarto do miocárdio, acidente vascular isquêmico ou outras condições clínicas, tais 
como insuficiência cardíaca e pneumonia. 42 Pacientes internados em unidades de 
terapia intensiva representam outro grupo de risco para TVP; de fato, a TVP tem sido 
detectada em 33% desses pacientes. 43 Infelizmente, a complacência no uso de 
profilaxia varia entre 28% e 100%. 42 

As opções farmacológicas para a profilaxia incluem baixas doses de heparina 
subcutânea, varfarina, heparina de baixo peso molecular, heparinoides e dextrano. 
Medidas mecânicas para reduzir a estase venosa incluem a deambulação precoce, o 
uso de meias elásticas, a compressão pneumática das panturrilhas e a estimulação 
elétrica dos músculos das panturrilhas. Estratégias profiláticas atuais para a TVP e a 
EP estão resumidas na Tabela 26-5. A maioria dos pacientes hospitalizados que estão 





imóveis necessita de profilaxia para tromboembolismo venoso. 


TABELA 26-5 Profilaxia da TVP e da Embolia Pulmonar 


Tipo de Cirurgia ou Condição 

Paciente em Risco Normal 

Paciente de Alto Risco (p. ex., TVP 

Prévia ou Embolia Pulmonar Prévia) 

Cirurgia Geral (Tóraco- 

abdominal) 

< 40 anos de idade: cirurgia durando < 

30 min; sem fatores de risco; sem 

profilaxia; deambulação precoce 

Risco muito alto com múltiplos 

fatores de risco: heparina em doses 

baixas, ou de BPM, ou dextrano, mais 

CPI 


Todos os outros pacientes: heparina em 

baixas doses, SC, q 12h, iniciando duas 
horas antes da cirurgia, mais ME 



ou 



CPI 


Cirurgia ortopédica 



Prótese de quadril 

Varfarina em baixas doses (2 mg por 

dia) ou varfarina (PNI 2-3) 

ou 

Combinação de métodos 

ou 


BPM ou Heparina com dose ajustada 

(TTPa 31-36 s) 

Pacientes selecionados: FVCI? 

Fraturas de quadril 

Varfarina ou BPM 

Pacientes selecionados: FVCI? 

Cirurgias de joelho 

CPI, ou BMP, ou varfarina 

Pacientes selecionados: FVCI? 

Cirurgia oftalmológica ou 

neurocirurgia 

CPI, com ou sem ME 


Lesão de medular aguda com 
paralisia 

Heparina com dose ajustada (TTPa 31- 

36 s) 

ou 

Heparina com dose ajustada (TTPa 31- 

36 s) 

ou 


BPM, varfarina? CPI? 

BMP, varfarina? CPI? 

Poli traumatismo 

CPI? ou varfarina? ou BMP? 

CPI? ou varfarina? ou BMP? 

Paciente clínico 



Infarto do miocárdio 

Heparina em baixas doses ou varfarina 

(PNI 2-3) 

Heparina em baixas doses ou varfarina 

(PNI 2-3) 


BMP? CPI? ME? 

BMP? CPI? ME? 

Acidente vascular encefálico 

isquêmico e paralisia de 

extremidades inferiores 

BMP ou heparina em baixas doses 

Varfarina? CPI? ME? 

BMP ou heparina em baixas doses 

Varfarina? CPI? ME? 

Outras condições clínicas (p. 

Heparina em baixas doses? 

Heparina em baixas doses? 












































ex insuficiência cardíaca, 

pneumonia, neoplasias 

malignas) 



Cateter permanente de longo 

prazo e neoplasia maligna 

Varfarina 1 mg por dia 

Varfarina 1 mg por dia 


TTPa, tempo de tromboplastina parcial ativada; ME, meias elásticas de compressão graduada; PNI, 
padrão de normais internacionais; CPI, compressão pneumática intermitente; FVCI, filtro da veia cava 
inferior; BPM, heparina de baixo peso molecular; EP, embolia pulmonar; SC, via subcutânea; ?, 
provavelmente indicado, mas com dados insuficientes. 

* A heparina em baixas doses é de 5.000 unidades por dose. 

De Clagett GP, Anderson FA Jr, Levine MN: Chest 102:391S-407S, 1992. In Armliga AC, Matthay MA, Matthay RA: Pulmonary 
thromboembolism and other pulmonary vascular diseases. In Chest medicine: essentials of pulmonary and criticai care medicine, ed 3, 
baltimore, 1995, Williams & Wilkins. 


f REGRA PRÁTICA 


A maioria dos pacientes hospitalizados que permanecem imóveis necessita de profilaxia para o 
tromboembolismo venoso. 


Tratamento da TVP Aguda e da Embolia Pulmonar 

Os tratamentos para TVP e EP são similares. A heparina é a terapia padronizada para 
a doença tromboembólica venosa. A heparina não fracionada é o tratamento 
farmacológico consagrado, mas a heparina de baixo peso molecular (p. ex., 
enoxaparina etc.) é amplamente utilizada e tem sido endossada em algumas diretrizes 
como terapia de primeira linha. 44 A heparina tem uma ação imediata e é 
relativamente segura. A heparina é um glicosaminoglicano ácido que inibe o sistema 
de coagulação. Ela potencializa a ação da antitrombina e do cofator 2 da heparina, e, 
desse modo, ela inativa a trombina, o fator IXa e o fator Xa. A heparina não lisa 
coágulos existentes, mas previne a formação e a propagação de novos coágulos. A 
heparina não fracionada deve ser administrada sob forma de bolo, seguida de uma 
infusão contínua. 42 A heparina de baixo peso molecular é administrada de acordo com 
o peso do indivíduo, e caracteristicamente não requer uma monitorização sanguínea 
para assegurar um benefício terapêutico. 44 

O esquema com heparina deve ser escolhido para maximizar seu efeito 
antitrombótico sem que aumente o risco de sangramento. E importante atingir um 

















efeito terapêutico nas primeiras 24 a 48 horas do início do tratamento. O objetivo do 
tratamento com a heparina não-fracionada é manter o tempo de tromboplastina 
parcial ativada (TTPa) maior que 1,5 vezes do valor controle. 45 A recorrência clínica 
da TVP e da EP é rara quando a heparina é infundida em doses de pelo menos 1.250 
unidades por hora. 45 O modo mais rápido de se alcançar um efeito terapêutico da 
heparina é seguir um nomograma estabelecido. Vários nomogramas estão atualmente 
disponíveis, e um deles é mostrado na Tabela 26-6. 45 ' 47 Esses nomogramas têm sido 
bem aceitos pelos clínicos e têm conduzido a uma dosagem agressiva de heparina e 
uma melhora no resultado intermediário. O uso de nomogramas tem sido associado ao 
tempo reduzido em se alcançar um TTPa terapêutico (85% a 90% dos pacientes 
atingem um nível terapêutico dentro de 24 horas) e uma diminuição na variação 
desses parâmetros sem quaisquer alterações na taxa de sangramento. 47 As 
complicações da administração intravenosa de heparina incluem sangramentos 
importantes (3,7%) e trombocitopenia causada por anticorpos anti-heparina do tipo 
imunoglobulina G (2,5% a 3% dos pacientes a quem a heparina é dada 
terapeuticamente, e menos de 0,5% de pacientes a quem ela é dada 
profilaticamente). Se ocorrer sangramento ou trombocitopenia, a heparina deve ser 
imediatamente suspensa. A administração de heparina a longo prazo pode causar 
hipoaldosteronismo e osteoporose. 

TABELA 26-6 Nomograma com Base no Peso para Administração de Heparina 


Dose inicial 

Bolo de 80 |Jg/kg, em seguida 18 pg/kg por hora 

TTPa <35 s (< 1,2 x o 

controle) 

Bolo de 80 pg/kg, em seguida 4 pg/kg por hora 

TTPa 35-45 s (1,2-1,5 x o 

controle) 

Bolo de 40 pg/kg, em seguida 2 pg/kg por hora 

TTPa 46-70 s (1,5-2,3 x o 

controle) 

Sem alterações 

TTPa 71-90 s (2,3-3 x o 

controle) 

Diminuir a taxa de infusão para 2 pg/kg por hora 

TTPa >90s(>3 x o 

controle) 

Manter a infusão por uma hora, em seguida diminuir a taxa de infusão para 3 
pg/kg por hora 


As doses são calculadas para peso corporal real. 

Modificado de Raschke RA, Gollihake B, Pierce JC: the effectiveness of implementing the weight-based heparin nomogram as a practice 
guideline, Arch Intern Med 156:1645, 19%. 




















A heparina deve ser administrada por um mínimo de cinco a sete dias. 45 Durante o 
primeiro ou o segundo dia, a terapia oral de anticoagulação deve ser iniciada. 
Derivados da cumarina são drogas que inibem a formação de fatores II, VII, IX e X. A 
varfarina sódica racêmica, um derivado cumarínico, é o anticoagulante mais 
comumente utilizado. Ela deve ser dada por seis a sete dias consecutivos para se 
atingir um completo efeito antitrombótico. A varfarina não deve ser utilizada 
isoladamente para o tratamento inicial do tromboembolismo venoso porque seu efeito 
máximo é retardado por pelo menos 72 a 96 horas. Como a varfarina diminui a 
produção das proteínas C e S, um relativo estado de hipercoagulação pode ocorrer nas 
primeiras 24 horas como resultado da depleção dessas proteínas. A dose de ataque da 
cumarina varia entre 5 e 10 mg/dia. A dose de 5 mg/dia produz um grau menor de 
anticoagulação e evita o desenvolvimento de um potencial estado de hipercoagulação 
causado pela redução dos níveis de proteína C durante as primeiras 36 horas de 
terapia. 48 Pacientes geralmente precisam de tratamento com anticoagulantes orais 
por seis meses, embora, em pacientes com risco transitório de TVP (período pós- 
operatório), um curso de quatro a seis semanas de anticoagulação possa ser 
adequado. 45 » 49 Pacientes que precisam de tratamento por mais de seis meses incluem 
aqueles com tromboembolismo venoso idiopático. Pacientes que precisam de 
tratamento por mais de um ano ou por toda a vida são aqueles com história de 
câncer, anticorpos anticardiolipina ou deficiência de antitrombina. 45 

A heparina de baixo peso molecular, como uma dose única ou duas vezes ao dia, 
administrada por via subcutânea, é uma nova modalidade terapêutica para a TVP 
proximal. Esse agente tem se mostrado tanto efetivo como seguro, e mais barato do 
que o tratamento com heparina intravenosa. Ao mesmo tempo, em determinados 
pacientes, a heparina de baixo peso molecular pode ser administrada em casa de um 
modo eficaz e seguro o qual pode potencialmente diminuir o número de dias de 
internação hospitalar para a TVP aguda 45 . Tem-se sugerido que cerca de 250 milhões 
de dólares podem ser economizados anualmente nos Estados Unidos se pacientes 
forem tratados em ambulatório. Os pacientes escolhidos para tratamento 
ambulatorial devem estar em condições estáveis, apresentar um baixo risco de 
sangramento e não apresentar insuficiência renal. A administração de heparina de 
baixo peso molecular em casa deve ser supervisionada de perto. 

O papel da terapia tromboembolítica com estreptoquinase, uroquinase ou ativador 
do plasminogênio tecidual não está bem definido no tratamento da TVP aguda. A 
administração da terapêutica trombolítica precoce diminui a dor e a incidência de 


síndrome pós-flebítica, mas os riscos e os benefícios desse tratamento particular não 
estão bem estabelecidos. 45 Uma revisão sistemática da eficácia e da segurança do uso 
de recombinante ativador de plasminogênio tecidual no tratamento de TVP de 
extremidades inferiores não sustenta a utilização rotineira dessa medicação. O 
conhecimento dos valores e preferências do paciente deve ser utilizado para guiar à 
melhor decisão. 50 

Tratamento da Embolia Pulmonar 

O tratamento da EP depende da extensão e do status do sistema cardiopulmonar. 
Administração de heparina, não-fracionada ou de baixo peso molecular, seguida por 
cumarina por via oral em um esquema similar ao para a TVP aguda é o tratamento 
de escolha. Os pacientes com uma EP aguda necessitam de medidas adicionais de 
suporte. Oxigênio suplementar deve ser administrado a pacientes que apresentam 
hipoxemia, e uma analgesia adequada deve ser prescrita para pacientes que 
apresentam dor e ansiedade. A ressuscitação com líquidos e agentes vasopressores é 
necessária para pacientes que desenvolvem hipotensão e choque. Os vasopressores de 
escolha incluem agentes que podem reduzir a resistência vascular pulmonar e 
aumentar o débito cardíaco, tais como norepinefrina e dopamina. 51 > 52 No tratamento 
de pacientes com hipoxemia severa, insuficiência cardíaca direita aguda ou choque, a 
terapia tromboembolítica pode ser administrada para lise dos êmbolos. Entretanto, 
para pacientes sem evidência de hipotensão, a administração tromboembolítica tem 
de ser individualizada. Quando a terapia tromboembolítica com estreptoquinase e 
uroquinase é utilizada, a heparina não deve ser infundida ao mesmo tempo. 
Entretanto, o uso de heparina é opcional no tratamento de pacientes que recebem 
ativador do plasminogênio tecidual ou reteplase. 45 

Outras opções no tratamento de um paciente com uma maciça EP incluem 
embolectomia pulmonar, embolectomia com a ponta do cateter (remoção física do 
êmbolo) e fragmentação com a ponta do cateter. Por causa dos riscos associados, 
estas técnicas devem ser utilizadas em centros com experiência apropriada. 30 Por 
exemplo, pacientes que foram submetidos a uma tentativa de embolectomia e 
extração com cateter apresentaram maciça embolia e choque. 45 

Para pacientes nos quais o anticoagulante é contraindicado (p. ex., por causa do 
risco de sangramento), a colocação de um filtro na veia cava inferior para prevenir a 
movimentação de derivados de coágulos das extremidades inferiores para as artérias 
pulmonares é uma opção de tratamento. Uma outra razão para a colocação de um 


filtro na veia cava inferior é que uma embolia recorrente tenha ocorrido apesar de 
adequada anticoagulação, ou que o paciente tenha sofrido múltiplos êmbolos 
anteriores e que seja considerado incapaz de tolerar uma outra EP. A colocação do 
filtro reduz o risco de EP no período imediatamente subsequente à inserção, mas está 
associado ao longo período de incidência maior de TVP recorrente. 45 ’ 53 

HIPERTENSÃO PULMONAR 


A hipertensão pulmonar é caracterizada por uma elevação na pressão da artéria 
pulmonar média maior que 25 mmHg em repouso ou 30 mmHg durante o exercício, 
resistência vascular pulmonar aumentada e função ventricular cardíaca esquerda 
normal na ausência de outras causas secundárias de hipertensão pulmonar. A 
hipertensão arterial pulmonar (HAP) é uma elevação na pressão arterial que pode estar 
associada a várias doenças, tais como doenças cardíacas congênitas, doenças 
vasculares do colágeno, cirrose hepática, infecções virais (p. ex., vírus da 
imunodeficiência humana) e efeitos de drogas (pílulas para dietas ou anorexígenos), 
apenas para a menção de algumas. Em pacientes nos quais não se pode identificar 
uma etiologia primária de hipertensão pulmonar, a doença é referida como 
hipertensão arterial pulmonar idiopática (HAPI), previamente conhecida como 
hipertensão pulmonar primária (EIPP ). 54 - 57 

Patogênese 

O evento inicial da HAPI é provavelmente um insulto ao endotélio pulmonar (as 
células que revestem os vasos sanguíneos). Provavelmente, uma predisposição 
genética é necessária. A lesão ao endotélio altera o equilíbrio entre os mediadores 
vasoconstritores, tais como o tromboxano e a endotelina I, e vasodilatadores, tais 
como o óxido nítrico e a prostaciclina, o que resulta em vasoconstrição. A 
vasoconstrição pode não ser o evento primário, mas é um componente importante na 
patogênese da HAPI. 58 - 60 Outras anormalidades que têm sido observadas em 
pacientes com HAPI incluem a presença de trombos in situ, elevação dos níveis de 
serotonina, proliferação monoclonal de células endoteliais, remodelação vascular e 
alteração na regulação dos canais de potássio das células musculares lisas da artéria 
pulmonar. A diminuição da expressão ( down-regulation ) dos canais de potássio está 
associada à redução da corrente de potássio e resulta na despolarização da membrana 
e subsequente elevação dos níveis de cálcio celulares. O pensamento corrente é que 
essas anormalidades no transporte de potássio e de cálcio possam causar a 



vasoconstrição pulmonar. 54 ' 60 


Epidemiologia e Achados Clínicos 

A hipertensão arterial pulmonar idiopática é mais comum entre mulheres do que entre 
homens, com uma proporção de 3:1. Aproximadamente 7% de todos os casos são 
familiares. A HAPI pode ocorrer em qualquer idade, embora ela seja mais comum a 
partir de 20 a 50 anos. Em média, o diagnóstico da HAPI é retardado por dois anos 
após o início da HAPI. A doença é frequentemente mal diagnosticada como 
hiperventilação e depressão porque ela é caracterizada pelo surgimento de sintomas 
vagos. O sintoma inicial mais comum é a dispneia (60% dos pacientes). A angina, 
provavelmente devida à hipoperfusão ventricular direita ou da distensão das grandes 
artérias pulmonares, está presente em aproximadamente 50% dos pacientes. A 
síncope (desmaio) está presente em 8% dos pacientes como um sintoma precoce. 
Outros sintomas incluem tosse, hemoptise, rouquidão e o fenômeno de Raynaud 
(palidez dos dedos sob exposição ao frio) em aproximadamente 10% dos pacientes. 
Achados físicos associados à HAPI incluem uma segunda bulha cardíaca alta e uma 
terceira ou quarta bulha cardíaca direita. Outros sinais comuns são um movimento 
palpável ventricular direito e o impulso da artéria pulmonar, e sopros de ejeção 
pulmonar e de regurgitação tricúspide. Sinais de insuficiência ventricular direita são 
comuns. A cianose frequentemente está presente como um resultado do baixo débito 
cardíaco ou da presença de um shunt intracardíaco direita-esquerda que ocorre como 
resultado do cor pulmonale. O baqueteamento digital não acontece na HAPI. Os 
achados radiográficos torácicos incluem o aumento das artérias pulmonares principais 
e hilares, as “supressões” (ou estreitamento) das artérias periféricas, e o aumento do 
ventrículo e do átrio direitos, embora a radiografia de tórax possa permanecer normal 
em 6% dos pacientes. Derrames pleurais não estão presentes. Na doença pulmonar 
veno-oclusiva, um tipo histopatológico de HAPI, existe um aumento nas marcas 
vasculares, e as chamadas linhas B de Kerley podem estar presentes na radiografia de 
tórax (linhas delgadas que representam vasos linfáticos pulmonares que se estendem 
da superfície pleural para o interior do pulmão). 54 ' 57 

Diagnóstico 

Antes que o diagnóstico de HAPI possa ser feito, outras doenças primárias que podem 
estar associadas à hipertensão arterial pulmonar devem ser descartadas. Exames para 
estabelecer o diagnóstico incluem o ECG, a cintilografia V/Q, o ecocardiograma e a 


biópsia pulmonar. Outros exames, como as provas de função pulmonar, podem 
fornecer indícios diagnósticos para a possibilidade de hipertensão pulmonar, mas são 
pouco prováveis de estabelecer o diagnóstico. 

Achados eletrocardiográficos normalmente incluem o desvio do eixo para o lado 
direito, hipertrofia ventricular direita, e lesão por estresse. O ecocardiograma pode 
mostrar dilatação do ventrículo direito e do átrio direito, e regurgitação através da 
valva tricúspide. O mais importante exame não-invasivo para a HAPI é a cintilografia 
pulmonar V/Q, que ajuda a descartar a possibilidade de uma hipertensão pulmonar 
tromboembólica crônica (que simula a HAPI). Em pacientes com HAPI, a cintilografia 
de perfusão deve ser normal ou mostrar apenas distúrbios subsegmentares irregulares. 
Em pacientes com hipertensão pulmonar tromboembólica crônica, a cintilografia V/Q 
mostra distúrbios segmentares; nestes casos, a confirmação da hipertensão pulmonar 
tromboembólica crônica requer a angiografia pulmonar. 

A TC de alta resolução é útil para excluir etiologias associadas e pode ser útil na 
avaliação do pequeno grupo de pacientes com doença intersticial crônica e 
radiografias torácicas normais. As provas de função pulmonar são úteis para descartar 
a presença de doenças restritivas ou obstrutivas das vais aéreas. A anormalidade mais 
comum na prova de função pulmonar de pacientes com HAPI é uma baixa capacidade 
de difusão do monóxido de carbono (DLCO). 

Em pacientes com dificuldade respiratória com sinais imperceptíveis ao exame 
físico, a presença de uma baixa DLCO e mecânica pulmonar normal deve sugerir uma 
causa vascular pulmonar (p. ex., hipertensão pulmonar) dos sintomas. 

O lúpus eritematoso sistêmico, a esclerose sistêmica e as doenças mistas do tecido 
conjuntivo são algumas das patologias que podem ser excluídas por exames clínicos 
apropriados e exames laboratoriais. A esquistossomose, uma doença parasitária é a 
causa mais comum de hipertensão pulmonar em todo o mundo, e deve ser descartada 
de forma apropriada. 

Estudos invasivos, tais como a angiografia pulmonar e a biópsia pulmonar aberta, 
são ocasionalmente necessários no diagnóstico da HAPI. O cateterismo cardíaco 
direito é útil para determinar o grau de comprometimento hemodinâmico, a presença 
de reatividade vascular e o prognóstico dos pacientes com HAPI. Pacientes com graus 
severos de hipertensão pulmonar, pressão atrial direita elevada e baixo débito 
cardíaco têm um prognóstico muito ruim. 54 - 57 


Tratamento da Hipertensão Pulmonar 

A HAPI pode ser fatal e levar a um mau prognóstico. Sem tratamento, apenas 33% 
dos pacientes estão vivos cinco anos após o início da doença. Durante a última 
década, o tratamento melhorou consideravelmente. 61 ' 66 As opções atuais de 
tratamento incluem o uso de bloqueadores de canais de cálcio, prostanoides, 
antagonistas para receptores de endotelina e inibidores da fosfodiesterase-5, que 
serão discutidos adiante. 

Medidas Gerais 

O uso de anticoagulantes orais melhora a sobrevida na HAPI e é recomendado em 
todos esses pacientes, a menos que haja uma contraindicação para a anticoagulação. 
O padrão de normas internacionais (PNI) alvo recomendado é de aproximadamente 
1,5:2,5. O papel da anticoagulação em outras formas de HAP é menos claro. O 
oxigênio suplementar deve ser utilizado para manter a saturação de oxigênio maior 
do que 90%, especialmente porque a hipoxemia é uma causa principal da 
vasoconstrição pulmonar. Diuréticos são indicados para a sobrecarga de volume 
ventricular direito, e a digoxina é reservada para pacientes com insuficiência 
ventricular direita refratária e para o controle da frequência de palpitação ou na 
fibrilação atrial. 65 > 66 

Bloqueadores de Canais de Cálcio 

Pacientes com HAPI que respondem a vasodilatadores a curto prazo apresentam uma 
maior sobrevida com o uso a longo prazo de bloqueadores de canais de cálcio. Assim, 
estes agentes devem ser considerados em todos os pacientes que apresentem uma 
resposta significativa e definitiva a um vasodilatador de curta duração. Infelizmente, 
apenas uma pequena fração de pacientes com HAPI é qualificada para tal e se 
beneficia de um tratamento de longa duração com bloqueadores de canais de 
cálcio. 66 » 66 


Prostanoides 

Vários prostanoides estão atualmente disponíveis para o tratamento de pacientes com 
hipertensão pulmonar, especialmente a HAPI: epoprostenol, trepostinil e iloprost. 

O epoprostenol, administrado por meio de infusão intravenosa contínua, melhora a 
capacidade para o exercício, as variáveis hemodinâmicas e a sobrevida de pacientes 


com HAPI, e é o tratamento de escolha para pacientes gravemente enfermos. A 
terapia com eporostenol, entretanto, é complicada pela instabilidade da droga à 
temperatura ambiente e pela necessidade de infusão intravenosa contínua devido à 
meia-vida curta da droga. Efeitos colaterais comuns incluem cefaleia, rubor facial, dor 
mandibular, diarreia, náuseas, erupção cutânea e dor musculoesquelética. 
Complicações relacionadas ao cateter incluem infecções, às vezes sérias (p. ex., 
bacteremia), e trombose. 

Um outro prostanoide, o trepostinil, é um análogo estável da prostaciclina com 
uma meia-vida mais longa, que permite a administração subcutânea ou intravenosa. 
Além dos efeitos colaterais vistos com o epoprostenol, os pacientes que recebem o 
trepostinil por via subcutânea podem também experimentar dor no local de infusão. 

O iloprost é uma prostaciclina estável análoga que pode ser liberada por inalação. 
Devido à duração relativamente curta da ação do iloprost inalado, ele necessita ser 
ingerido seis a nove vezes ao dia. Efeitos colaterais frequentes incluem tosse, rubor 
facial e cefaleia. O iloprost inalado pode ser útil como um suplemento para a terapia 
oral. O principal impedimento ao uso dos prostanoides tem sido a via de 
administração. O desenvolvimento de prostanoides de administração oral está a 
caminho. 61 ^ 62 > 65 > 66 


Antagonistas para Receptores de Endotelina 

Os antagonistas da endotelina representam uma outra classe de medicamentos que 
estão recém-disponiveis para o tratamento da hipertensão pulmonar. O bosentan, um 
antagonista de receptor de endotelina administrado por via oral, melhora a distância 
da caminhada, as variáveis hemodinâmicas e a classe funcional de pacientes com 
HAP. O principal efeito colateral é o aumento assintomático nos níveis de 
aminotransferase hepática, o qual necessita de monitorização da função hepática pelo 
menos mensalmente em todos os pacientes que recebem o medicamento. Outros 
efeitos colaterais potenciais incluem anemia, edema, teratogenicidade (que causa 
defeitos congênitos), atrofia testicular e infertilidade masculina. Vários outros 
antagonistas da endotelina estão sob experimentos clínicos, e alguns já foram 
aprovados na Europa. 64 ’ 66 

Inibidores da Fosfodiesterase-5 

O sildenafil, um inibidor da fosfodiesterase (PDE) do tipo 5, reduz a pressão arterial 
pulmonar e é efetivo no tratamento da hipertensão pulmonar. Inibindo a PDE-5, o 


sildenafil estabiliza o GMP cíclico (GMPc, o segundo mensageiro do óxido nítrico 
[NO]), permitindo um efeito mais prolongado do NO endógeno, uma via indireta, 
mas eficaz, de se utilizar a via NO-GMPc. O sildenafil foi recentemente aprovado pela 
FDA dos Estados Unidos para o uso na HAP. Experimentos clínicos que avaliam outros 
inibidores da PDE-5 de longa ação também estão a caminho. 63 » 65 » 66 

Tratamento Cirúrgico 

Septostomia Atrial. 

O papel da septostomia atrial com balão no tratamento de pacientes com HAP é 
incerto. A septostomia pode ser benéfica no tratamento da doença grave com síncope 
recorrente e/ou insuficiência cardíaca direita, apesar do tratamento clínico intensivo. 
O procedimento também pode ser usado como uma ponte paliativa para o 
transplante de pulmão. A razão para o seu uso é que o controle de um defeito do 
septo atrial permitiria um shunt direita-esquerda, levando a um débito sistêmico 
aumentado e ao transporte sistêmico de oxigênio, apesar da queda adicional da 
saturação do oxigênio arterial. O shunt ao nível atrial também permitiria uma 
descompressão do átrio direito e do ventrículo direito, aliviando os sinais e sintomas 
da insuficiência cardíaca direita. O septostomia atrial com balão é um procedimento 
de alto risco, e deve ser realizado apenas em centros com experiência para reduzir os 
riscos processuais. 65 » 66 

Transplante de Pulmão. 

O transplante simples ou duplo de pulmão tem sido utilizado com sucesso no 
tratamento de pacientes com HAPI. Pacientes submetidos ao transplante pulmonar 
apresentam uma diminuição imediata na pressão arterial pulmonar no momento da 
cirurgia e uma rápida melhora na função cardíaca direita, apesar de um grave cor 
pulmonale pré-operatório. O transplante de pulmão é indicado no tratamento de 
pacientes que não respondem a vasodilatadores e têm um significativo 
comprometimento cardíaco. O transplante é geralmente reservado para pacientes que 
se encontram na classe III ou IV da New York Heart Association (incapazes de 
desempenhar qualquer tipo de atividade ou significativa limitação à atividade, com 
sintomas a mínimas atividades). Embora o transplante pulmonar seja uma 
alternativa do tratamento de pacientes com HAPI, as desvantagens ao transplante 
são a necessidade de imunossupressão por toda a vida e a morbidade e mortalidade 
do transplante de pulmão, que aumentam ao longo do tempo. A taxa de sobrevida 


com três anos após o transplante de pulmão é de aproximadamente 60%. 65 > 66 



Em pacientes com dificuldade respiratória que apresentem resultados imperceptíveis ao exame 
físico, a presença de uma baixa DLCO e mecânica pulmonar normal sugere uma causa vascular 
pulmonar (p. ex., hipertensão pulmonar) como uma causa dos sintomas. 


Hipertensão Pulmonar na Doença Pulmonar Crônica 

A hipertensão pulmonar é uma complicação frequente da doença pulmonar crônica 
(Capítulo 23). Aproximadamente 50% dos pacientes idosos com DPOC apresentam 
hipertensão pulmonar com significativa redução na sobrevida e na qualidade de vida. 
A hipertensão pulmonar associada à DPOC é multifatorial. A perda da superfície 
vascular causada pela destruição do parênquima pulmonar, compressão do leito 
vascular como resultado da hiperinsuflação, hiperviscosidade do sangue resultante da 
policitemia, e a disfunção ventricular esquerda são importantes fatores contribuintes. 
A hipóxia alveolar, devido ao seu potente efeito vasoconstritor pulmonar, é 
provavelmente o fator mais importante que contribui para a hipertensão pulmonar 
em pacientes com DPOC. A hipóxia alveolar sustentada causa vasoconstrição 
pulmonar e finalmente hipertrofia da túnica média, fibrose da túnica íntima e 
estreitamento do lúmen dos vasos sanguíneos pulmonares. Os aumentos na pressão 
arterial pulmonar e na resistência vascular provocam um aumento da pós-carga 
ventricular direita, com dilatação e hipertrofia em um esforço para manter o débito 
cardíaco. Pacientes com DPOC podem apresentar piora da dispneia e uma redução na 
tolerância ao exercício sem uma mudança no grau de obstrução das vias aéreas. A 
presença de hipertensão pulmonar em pacientes com DPOC se correlaciona com a 
severidade da doença. Pacientes com grave hipoxemia (Pao 2 < 55 mmHg) podem 
apresentar pressões arteriais pulmonares mais elevadas, embora a pressão arterial 
pulmonar média devida à DPOC isolada raramente exceda 45 mmHg. A radiografia 
de tórax apresenta um aumento no diâmetro da artéria pulmonar descendente direita 
maior que 20 mm e um aumento da relação entre a largura do hilo e o diâmetro 
transverso do tórax. O ECG é útil para a confirmação da presença da hipertrofia 
ventricular direita, dilatação do ventrículo direito e o grau de hipertensão 
pulmonar. 67 » 70 


CASO CLÍNICO Dispneia e Pré-Síncope 











íli» PROBLEMA: Uma mulher de 35 anos queixa-se de dificuldade respiratória. Ela apresentou um 
episódio de pré-síncope há aproximadamente seis meses; uma avaliação diagnóstica foi feita, e os 
resultados foram negativos. O exame físico mostrou uma segunda bulha cardíaca alta. A radiografia 
de tórax revelou uma cardiomegalia questionável. A capacidade vital forçada e o volume expiratório 
forçado no 1° segundo estão normais, mas a DLCO é de apenas 40% do valor predito. Qual é a causa 
da dispneia e da reduzida DLCO? 

DISCUSSÃO: Esta paciente poderia apresentar uma hipertensão pulmonar de causa desconhecida, 
isto é, uma hipertensão arterial pulmonar idiopática (HAPI). Ela apresenta achados físicos 
consistentes com pressões elevadas do lado direito do coração (uma segunda bulha cardíaca alta), e 
sintomas que são comuns nesta doença, tais como dispneia e pré-síncope ou síncope. O diagnóstico é 
difícil, mas uma reduzida DLCO na presença de uma mecânica pulmonar normal poderia indicar uma 
anormalidade na vascularização pulmonar. 

Um ecocardiograma é normalmente o primeiro exame de escolha para se avaliar a presença de 
hipertensão pulmonar (HP). Se o ecocardiograma for consistente com o diagnóstico, o cateterismo da 
artéria pulmonar (“pelo coração direito”) é usualmente necessário para se confirmar o diagnóstico, 
determinar a severidade, além de descartar uma doença cardíaca esquerda. Para o diagnóstico de 
HAPI, outras doenças primárias que podem estar associadas à hipertensão arterial pulmonar devem 
ser excluídas. Uma cintilografia V/Q e/ou uma angiografia pulmonar podem descartar a doença 
tromboembólica crônica, a TC de tórax e provas de função pulmonar podem ajudar a determinar a 
presença de doença do parênquima pulmonar, e exames sorológicos sanguíneos podem ser utilizados 
para avaliar sobre doenças do tecido conjuntivo. Um teste de caminhada em seis minutos pode 
auxiliar na determinação da capacidade funcional da paciente e avaliar sua resposta ao tratamento. 
Várias opções de tratamento estão atualmente disponíveis para pacientes com HP. A melhor opção 
depende do diagnóstico básico (se algum) e da gravidade da doença. 

A oxigenoterapia é o principal tratamento que melhora a sobrevida entre os 
pacientes com DPOC e hipertensão pulmonar, embora a interrupção do tabagismo e a 
redução do volume pulmonar (em indivíduos selecionados) possam também conferir 
benefícios de sobrevida em pacientes com DPOC. Agentes vasodilatadores usados na 
HAPI podem ser utilizados nestes pacientes, mas os resultados de maiores 
experimentos clínicos ainda não estão disponíveis. 70 


PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NA DOENÇA 
VASCULAR PULMONAR 






Os terapeutas respiratórios (TRs) podem desempenhar um importante papel no 
diagnóstico e no tratamento de indivíduos com doença vascular pulmonar. Sob o 
ponto de vista diagnóstico, o TR astuto pode ajudar no diagnóstico da hipertensão 
pulmonar, à medida que ele reconhece os sinais e sintomas da EP e da hipertensão 
pulmonar (p. ex., início súbito da dispneia, dor pleurítica, edema de membros 
inferiores etc.) A comunicação com o médico assistente para pontuar esses achados e 
sugerir um exame minucioso pode proporcionar o salvamento de uma vida. 

Os terapeutas também podem desempenhar um importante papel na prevenção e 
no tratamento da doença vascular pulmonar. Assegurar a complacência dos pacientes 
com meias de compressão vascular pode ajudar a prevenir o EP. Os terapeutas 
também podem ser membros da equipe que fornece tratamento aos pacientes com 
hipertensão pulmonar, auxiliando na realização do cateterismo cardíaco direito e 
conduzindo terapia (p. ex., epoprostenol, bosentan etc.). 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


O tromboembolismo venoso (TVP e EP) é uma importante causa de morbidade e mortalidade 
entre pacientes hospitalizados. 

O reconhecimento e o tratamento precoces são essenciais e podem salvar vidas. Um terço das 
mortes causadas pelo EP ocorrem dentro de uma hora do início dos sintomas. A taxa de mortalidade 
no grupo de pacientes com EP que segue sem diagnóstico é de 30%; se a trombose venosa é 
reconhecida e tratada, a taxa de mortalidade é menor que 8%. 

Em 86% dos casos o ponto de origem da EP é a TVP das extremidades inferiores ou da pelve. 

Na maioria das vezes, o quadro clínico da EP e da TVP é inespecífico. Um alto índice de suspeita 
é importante para se fazer o diagnóstico em pacientes de risco. 

O tratamento profilático reduz o risco de tromboembolismo venoso em pacientes de risco. 
Infelizmente, a terapia profilática é subutilizada. 

As opções farmacológicas para a profilaxia incluem heparina subcutânea em baixas doses, 
varfarina, heparina de baixo peso molecular e dextrano. Medidas mecânicas incluem deambulação 
precoce, o uso de meias elásticas, compressão pneumática das panturrilhas e estimulação elétrica 
dos músculos da panturrilha. 







O tratamento do tromboembolismo venoso inclui a terapia de anticoagulação (heparina e 
varfarina). 

A hipertensão arterial pulmonar idiopática (HAPI) é uma rara doença que afeta principalmente 
adultos jovens. Na HAPI, a lesão ao endotélio da artéria pulmonar altera o equilíbrio entre 
vasoconstritores e vasodilatadores, favorecendo a vasoconstrição. A trombose e a proliferação 
celular são componentes adicionais na patogênese da hipertensão pulmonar. 

O tratamento da HAPI inclui a anticoagulação e a administração de vasodilatadores (bloqueadores 
de canais de cálcio, prostanoides, antagonistas para receptores de endotelina e inibidores da 
fosfodiesterase-5). O transplante pulmonar é uma opção. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 



Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Identificar a taxa de incidência aproximada de síndrome da angústia respiratória aguda (SARA) e 
como a taxa de mortalidade tem mudado ao longo das várias décadas passadas. 

♦ Afirmar os fatores de risco associados ao início da SARA. 

♦ Descrever como o pulmão normal impede o acúmulo de líquido no parênquima e como esses 
mecanismos podem falhar e causar edema pulmonar. 

♦ Descrever o efeito que o edema pulmonar tem sobre a função pulmonar, incluindo as trocas gasosas e 
a complacência pulmonar. 

♦ Descrever a relação entre a síndrome da disfunção de múltiplos órgãos (SDMO) e a SARA. 

♦ Identificar a histopatologia associada à fase exsudativa e à fase fibroproliferativa da SARA. 

♦ Afirmar como os edemas pulmonares dos tipos hidrostático e não-hidrostático são diferenciados um 
do outro no tratamento clínico. 

♦ Descrever os princípios dos cuidados de suporte seguidos para os pacientes com SARA. 

♦ Descrever como parâmetros de ventilação (p. ex., volume corrente, pressão positiva expiratória final, 
frequência respiratória) são ajustados para pacientes com SARA e SDMO. 

♦ Descrever como a ventilação mecânica pode causar lesão pulmonar e como a lesão pulmonar 
induzida pelo ventilador pode ser evitada. 

♦ Afirmar as abordagens para o tratamento da SARA e da SDMO. 

♦ Descrever o uso de estratégias inovadoras de ventilação mecânica no suporte de pacientes com SARA. 

















♦ Afirmar o efeito do posicionamento em decúbito ventral sobre a oxigenação e mortalidade no 
paciente com SARA. 

♦ Descrever o valor das terapias farmacológicas tais como o óxido nítrico e os corticosteroides no 
tratamento de pacientes com SARA. 


PALAVRAS-CHAVE 

barotrauma 
complacência 
edema pulmonar 
hidrostática 

insuficiência cardíaca congestiva (ICC) 
lesão pulmonar aguda (LPA) 
membrana extracorpórea de oxigênio (ECMO) 
pressão positiva expiratória final positiva (PEEP) 
remoção extracorpórea de dióxido de carbono (ECCOR) 
síndrome da angústia respiratória aguda (SARA) 
síndrome da disfunção de múltiplos órgãos (SDMO) 
sistema de drenagem linfática 

ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas (APRV) 
ventilação controlada por volume 
ventilação de alta frequência (HFV) 


A insuficiência respiratória hipoxêmica aguda pode se desenvolver em muitos 
quadros clínicos e é uma razão comum para a internação em unidades de terapia 
intensiva (UTIs). A maioria das causas da insuficiência respiratória hipoxêmica aguda 
se desenvolve como um resultado de acúmulos anormais de líquido dentro do 
parênquima pulmonar e, portanto, dos alvéolos. Esses acúmulos são, coletivamente, 
referidos como edema pulmonar. O edema pulmonar pode surgir a partir de doenças 
agudas associadas ao aumento da pressão venosa pulmonar (edema pulmonar 
hidrostático ou insuficiência cardíaca congestiva [ICC]), ou pode resultar de 






doenças associadas a uma lesão pulmonar aguda (LPA), na qual as barreiras 
normais ao movimento de líquidos dentro dos pulmões são rompidas (edema 
pulmonar não-hidrostático). A LPA de gravidade suficiente para causar uma 
insuficiência respiratória hipoxêmica aguda é, comumente, referida como a síndrome 
da angústia respiratória aguda (SARA). Assim, a LPA e a SARA representam um 
espectro de lesões pulmonares, sendo o termo SARA reservado para anormalidades 
mais graves relacionadas às trocas gasosas 1 (Tabela 27-1). 


TABELA 27-1 Critérios Recomendados para LPA e SARA 


Critérios Recomendados para 

Critérios Inicio 

LPA c SARA 

Oxigenação 

Radiografia de Tórax 

Pressão de Capilar Pulmonar 
Encunhada (PCAP) 

LPA 

Inicio agudo 

PaO./RO. £300 mmHg 

Infiltrados bilaterais 

£18 mmHg quando medida ou 



(independente 

vistos a radiografia 

sem evidência clinica de 



do nivelde PEEP) 

frontal de tórax 

hipertensão atrial esquerda 

SARA 

Inicio agudo 

Pao 2 /Ro 3 <200 mmHg 

Infiltrados bilaterais 

£18 mmHg quando medida ou 



(independente 

cistos à radiografia 

sem evidência clinica de 



do nivcl de PEEP) 

frontal de tórax 

hipertensão atrial esquerda 

Modificado de Bemard CR et al Am J Respir Cnt Care 149 819.1994, 


A arbitrária linha divisória entre a LPA e a SARA pode ter relevância clínica, 
porque os pacientes com lesão pulmonar mais grave costumam apresentar lesão 
simultânea em outros órgãos sistêmicos. As doenças agudas associadas a lesões 
espalhadas em órgãos sistêmicos são chamadas como síndrome da disfunção em 
múltiplos órgãos (SDMO), a qual é a causa mais comum de morte nas UTIs. 

A ICC e a SARA são manifestações de processos patológicos únicos que demandam 
diferentes estratégias de tratamento. A falha em se diferenciar essas duas formas de 
edema pulmonar pode retardar a terapia apropriada para a doença primária, o 
resultado é a hospitalização prolongada e um pior resultado. Infelizmente, devido às 
similaridades nas apresentações clínicas, a diferenciação entre os edemas pulmonares 
de naturezas hidrostática e não-hidrostática é difícil, mesmo para o clínico mais 
especializado. 

Este capítulo, inicialmente, ressalta sobre os mecanismos exclusivos responsáveis 
pela insuficiência respiratória aguda devido ao edema pulmonar hidrostático ou não- 
hidrostático (às vezes, chamados de cardiogênico e não-cardiogênicó ) . A ênfase é na 
identificação dos aspectos clínicos principais que diferenciam essas duas formas de 
insuficiência respiratória. Esta discussão propõe o cenário para uma melhor 
compreensão dos princípios estabelecidos de tratamento de suporte e da razão por 






trás dos tratamentos inovadores de pacientes com SARA e SDMO. 


EPIDEMIOLOGIA 


A SARA é uma causa comum de insuficiência respiratória. Ela pode ocorrer como uma 
consequência de doenças críticas de diversas causas. A incidência da SARA é 
desconhecida, mas considera-se que varie de 1,5 a 12,9 casos por 100.000 por ano. 2 > 3 

Apesar das incertezas em relação à incidência da SARA, parece que a taxa de 
mortalidade associada à SARA tem declinado ao longo das duas décadas passadas a 
partir de mais de 90% para seu nível atual de 40%. 4 A explicação para essa tendência 
favorável é, provavelmente, multifatorial, e inclui avanços no tratamento de suporte, 
detecção precoce, tratamento efetivo de doenças comórbidas, tais como infecção 
nosocomial e a ampla aplicação de técnicas inovadoras de ventilação mecânica. 
Entretanto, o custo acumulativo da SARA e da SDMO em termos de vidas humanas e 
da utilização de recursos médicos permanece, inaceitavelmente, alto. A comunidade 
médica aguarda os resultados das investigações em andamento, as quais podem 
fornecer ingerências sobre a patogênese e o tratamento da SARA. 

FATORES DE RISCO DA SÍNDROME DA ANGÚSTIA 
RESPIRATÓRIA AGUDA 


Tem sido proposto que a SARA pode se desenvolver por meio de diferentes 
mecanismos e que os fatores de risco devem, em consequência, ser categorizados 
como diretos ou indiretos 1 (Quadro 27-1). Entretanto, todos esses fatores de risco 
compartilham da mesma capacidade comum de iniciar uma reação inflamatória 
sistêmica, a qual, se suficientemente vigorosa, pode levar a uma lesão pulmonar 
difusa (SARA). A esse respeito, a probabilidade do desenvolvimento da SARA pode 
depender em parte da gravidade e das características da lesão inicial. Por exemplo, a 
aspiração gástrica e o choque séptico (sepse com hipotensão refratária) estão 
associados a um risco de SARA maior que 25%, enquanto a administração de 
múltiplas transfusões de sangue traz um risco de SARA menor que 5%. O risco de 
SARA parece ser aditivo quando múltiplos fatores de risco estão presentes. 6 











• Pneumonia (virai, bacteriana, fúngica) 

• Aspiração gástrica 

• Inalação tóxica (fosgênio, cocaína, fumaça, alta concentração de oxigênio) 

• Quase afogamento 

• Contusão pulmonar 

• Secundários 

• Sepse 

• Lesão por queimadura (química ou induzida por calor) 

• Hipotensão sistêmica prolongada e choque 

• Politrauma 

• Pancreatite 

• Ginecológicos (placenta abrupta, embolismo amniótico, eclâmpsia) 

• Efeito de drogas (salicilatos, tiazidas, outros) 

• Insuficiência hepática fulminante 

• Crise de anemia falciforme 

• Múltiplas transfusões de drogas 


FISIOPATOLOGIA 


Fisiologia Normal 

A estrutura do pulmão é, com perfeição projetada para preencher suas funções 
fisiológicas. Estas são as seguintes: 

1. Liberar o oxigênio (O 2 ) inalado para o local de trocas gasosas, isto é, os alvéolos. 

2. Difundir gases, principalmente O 2 , e, dióxido de carbono (CO 2 ), entre a membrana 
alvéolo-capilar e o lúmen do alvéolo. 

3. Combinar a ventilação alveolar com o fluxo de sangue nos capilares pulmonares, 
de modo que as trocas gasosas sejam otimizadas. 

4. Manter um fluxo líquido de fluidos através do parênquima pulmonar sem induzir o 
edema pulmonar ou a consolidação alveolar. 

5. Fornecer uma barreira contra exposições ambientais tóxicas, incluindo agentes 
infecciosos, poeiras e fumaças. 








Para a otimização das trocas gasosas, todo o débito cardíaco passa por meio do 
sistema vascular dos pulmões. As trocas gasosas, primariamente, ocorrem por extensa 
rede capilar que circunda os espaços aéreos alveolares. Toda a superfície das paredes 
alveolares está em aproximação com os capilares pulmonares. Como tal, as distâncias 
de difusão entre os gases inspirados e o sangue nos capilares são muito pequenas 
(menos de 0,5 qm). A difusão de gases na interface alvéolo-capilar depende das 
concentrações relativas de gases no ar inspirado e no sangue. Assim, existe uma 
difusão líquida de O 2 do alvéolo para o sangue, enquanto o CO 2 se difunde do sangue 
para o alvéolo. Esses gradientes de difusão são renovados pela provisão de sangue 
desoxigenado e rico em CO 2 a partir da circulação sistêmica para os pulmões e pela 
ventilação dos pulmões com ar oxigenado, depletado de CO 2 . Deste modo, o coração e 
os pulmões se encontram vitalmente ligados. 

Fluxo Sanguíneo Pulmonar 

A intrincada disposição da circulação pulmonar fornece a eficiente transferência de 
gases entre os alvéolos e o sangue. Em média, todo o volume de sangue do corpo 
circula através dos pulmões em um minuto ou menos. Essa incrível façanha é atingida 
por meio de uma engenhosa arquitetura. Começando no trato de saída do ventrículo 
direito (valva pulmonar), a artéria pulmonar, de parede, relativamente, espessa, 
ramifica-se e segue as divisões dos brônquios até os bronquíolos terminais. Para além 
dos bronquíolos terminais, a vascularização pulmonar ainda se divide para formar 
uma delicada trama capilar que circunda os alvéolos. A grande área de superfície da 
rede capilar fornece um sistema de baixa pressão (5 a 12 mmHg) e de alto volume, no 
qual grande volume de sangue entra em contato imediato com os gases alveolares. Ao 
nível capilar, as paredes vasculares são compostas somente por células endoteliais 
ligadas a uma lâmina basal. Por causa da delicada natureza da interface alvéolo- 
capilar, não é surpresa que lesões à interface alvéolo-capilar e altas pressões 
sanguíneas nos capilares resultem em interrupção das trocas gasosas pulmonares 
(veja adiante “Edema Pulmonar”). 

O Interstício Pulmonar 

O espaço intersticial do pulmão é o espaço entre o epitélio alveolar e os capilares. O 
interstício é composto de várias proteínas estruturais (colágenos dos tipos I, III e IV, e 
elastina) e proteoglicanos. Os proteoglicanos formam a substância fundamental do 
interstício e são compostos por 20% de proteínas e 80% de glicosaminoglicanos. O 


espaço intersticial alvéolo-capilar é composto de membranas plasmáticas de células 
epiteliais alveolares e de células endoteliais, unidas a uma lâmina basal comum, com 
um espaço intersticial muito delgado (menos de 0,5 |jm). Em contraste, o interstício 
do lado não-alveolar dos capilares contém lâminas basais separadas por células 
epiteliais e células endoteliais, assim como também fibroblastos, colágenos 
estruturais, proteínas do sistema elástico e mucopolissacarídeos em um gel de ácido 
hialurônico (Figura 27-1). 



1 um 


FIGURA 27-1 


Corte transversal de uma parede alveolar que mostra a via para a difusão do 
oxigênio e do dióxido de carbono. O lado fino da barreira alveolar (dupla seta curta) consiste em um 
epitélio com pneumócitos do tipo I (I), interstício formado pelas lâminas basais fundidas das células 
endoteliais e epiteliais, endotélio capilar (E), plasma no capilar alveolar (C) e, finalmente, o citoplasma 
da hemácia (R). O lado espesso da barreira das trocas gasosas (dupla seta longa) tem um acúmulo de 
elastina (EL), colágeno (COL) e outros componentes da matriz extracelular, que separa o epitélio 
alveolar do endotélio do capilar alveolar. À medida que as hemácias estão fluindo, a difusão do 
oxigênio e do dióxido de carbono deve ocorrer por meio de ambos os lados da barreira hematoaérea. 
A, alvéolo; Nu, núcleo da célula endotelial do capilar (espécime cirúrgico de pulmão humano, 
microscopia eletrônica de transmissão). 


As propriedades físicas da matriz permitem a absorção da água para dentro do 
espaço intersticial sem um aumento na pressão hidrostática e sem um efeito nas 
trocas gasosas pulmonares. O interstício é, altamente, complacente sob circunstâncias 
normais (grandes aumentos no volume de líquido produzem pequenas alterações na 
pressão intersticial). No entanto, a complacência do interstício diminui, quando o 
espaço intersticial se torna saturado. Esse fenômeno tem importantes implicações a 
respeito da proteção contra o edema pulmonar. 


Transporte de Líquidos e Solutos nos Pulmões 





Os capilares alveolares são, seletivamente, permeáveis a proteínas e, como 
consequência, “extravasam”. Essa porosidade capilar permite o movimento de solutos 
entre o espaço intravascular e o interstício dos pulmões. A troca líquida de fluidos 
entre o espaço intravascular e o interstício dos pulmões é determinada pelas 
influências combinadas das forças hidrostáticas e osmóticas. A relação entre essas 
duas forças é descrita pela equação de Starling: 

Qf = KfcKPmv - Pi) - (SdXTTmv - TTi)] 

Na qual Qf é a filtração líquida de fluidos; Kf c , o coeficiente de filtração capilar 
(constante de permeabilidade) do endotélio microvascular; P m v, a pressão hidrostática 
microvascular; Pi, a pressão hidrostática intersticial; Sd, o coeficiente de reflexão 
osmótica média; TTmv, a pressão osmótica microvascular; e TTi, a pressão osmótica 
intersticial. 

Sob condições normais, as forças que influenciam o movimento de líquidos a partir 
da corrente sanguínea para o interstício dos pulmões [pressão hidrostática 
microvascular (Pmv) + pressão osmótica intersticial (TTi)] são, ligeiramente, maiores 
que as forças que se opõem a este movimento [pressão osmótica microvascular (TT m v) 
+ pressão hidrostática intersticial (Pi)]. Em consequência, como os fluidos e as 
proteínas se movem do espaço vascular para o interstício, uma pequena fração do 
débito cardíaco (aproximadamente 0,01%) costuma ser filtrada através do interstício 
dos pulmões. Esse processo de filtração desempenha um papel nas defesas 
imunológicas do pulmão e é o principal determinante do conteúdo total de fluidos 
pulmonares. 

O pulmão se protege das devastadoras consequências do excessivo acúmulo de 
fluidos por vários mecanismos. O sistema de drenagem linfática pulmonar é o 
primeiro sistema operante sob condições não-patológicas. O sistema de drenagem 
linfática é o principal canal para a remoção de fluidos e proteínas filtrados a partir 
dos pulmões. Dos pequenos capilares linfáticos localizados ao redor dos bronquíolos 
respiratórios, líquidos e solutos entram nos canais de drenagem linfática. Esse 
processo é auxiliado pela presença de um modesto gradiente de pressão no interior 
dos pulmões. Isto é, a pressão é maior dentro do denso interstício alveolar e, 
gradualmente, diminui no interstício não-alveolar e nos vasos linfáticos terminais 
(Figura 27-2). A drenagem é, em sequência, aumentada por alterações da pressão 
intratorácica que ocorrem com a respiração e o fluxo retrógrado é impedido pela 
presença de valvas linfáticas em uma única direção. Por fim, o fluido linfático é 


drenado para a veia cava superior através do dueto torácico. 7 



FIGURA 27-2 


As pressões hidrostáticas relativas (em cmH20) que existem, tipicamente, dentro 


dos vários compartimentos do pulmão. As forças hidrostáticas favorecem o movimento do líquido ao 
longo do gradiente de pressão (setas) entre os espaços alveolar e pericapilar e os vasos linfáticos 
pulmonares. Esse gradiente de pressão hidrostática favorece o movimento de líquido para longe da 
interface entre o alvéolo e o capilar e protege contra a formação de edema alveolar e intersticial. 


Quando a filtração de fluidos excede a capacidade de drenagem dos vasos linfáticos 
pulmonares, vários sistemas de “ backup ” (“assistência”) ocorrem para o 
armazenamento de fluidos adicionais e para proteção contra o preenchimento 
alveolar. O tecido conjuntivo frouxo, localizado ao longo do espaço 
peribroncovascular e que se estende até o nível dos bronquíolos, é capaz de 
armazenar duas vezes o conteúdo normal de fluido dos pulmões. O preenchimento 
desses espaços ou se evidencia, radiograficamente, como infiltrados intersticiais 
aumentados (Figura 27-3), ou linhas de Kerley, os quais são causados pela quantidade 
de líquido nos espaços septais interlobulares. Os espaços peribroncovasculares têm 
seu líquido drenado para os vasos sanguíneos locais, ou seguem o gradiente de 

V 

pressão intrínseco no pulmão e são esvaziados por vasos linfáticos pulmonares. A 
medida que o acúmulo total de fluidos pulmonares aumenta, subsequentemente, a 
matriz de consistência gelatinosa do pulmão é capaz de absorver uma quantidade 
adicional de líquido sem afetar a pressão intersticial. Essa última propriedade é 
importante, porque ao líquido é permitido se acumular nos pulmões sem a 















transmissão de uma pressão hidrostática adicional para a barreira alveolar. O 
movimento adicional de fluidos para dentro dos pulmões, portanto, é evitado. O 
tecido conjuntivo denso que forma a matriz alveolar resiste à formação de edemas em 
resposta à elevada pressão hidrostática ou oncótica. 



SARA. A, A ICC é caracterizada pela cardiomegalia, infiltrados intersticiais, infiltrados alveolares peri- 
hilares e basilares bilaterais e derrames pleurais bilaterais, as quais causam um obscurecimento dos 
ângulos costofrênicos. B, A SARA está comumente associada a um tamanho cardíaco normal, 
infiltrados alveolares periféricos difusos e derrames pleurais mínimos ou ausentes. 


Edema Pulmonar 

Apesar desses mecanismos de proteção, durante determinados estados da doença, o 
fluxo de fluido para dentro dos pulmões excede a capacidade do pulmão em remover 
ou armazenar o fluido. Sob tais circunstâncias, pequenos aumentos no conteúdo do 
fluido produzem grandes aumentos na pressão hidrostática intersticial. O resultado é 
o preenchimento alveolar (edema pulmonar). O prejuízo às trocas gasosas no quadro 
clínico de edema pulmonar é ainda complicado por um aumento no trabalho 
respiratório causado pelas dramáticas reduções na complacência pulmonar que 
resultam do colapso alveolar e do acúmulo de líquido intersticial. Esse cenário 
comumente resulta na insuficiência respiratória aguda. 

Edema Pulmonar Hidrostático 

A barreira alveolar é formada pela densa matriz alveolar (descrita anteriormente), a 
lâmina basal do epitélio e as células epiteliais de revestimento. A lâmina basal 
alveolar é, seletivamente, permeável a apenas solutos muito pequenos, de modo que 
forças osmóticas favoreçam a retenção de líquidos no espaço intravascular. Além 
disso, a pressão alveolar costuma ser um pouco mais alta que a pressão intersticial e 






essa diferença fornece uma subsequente proteção contra o acúmulo alveolar de 
líquidos (Figura 27 - 2 ). Deste modo, sob circunstâncias normais, existe pouco 
movimento de líquidos para dentro dos alvéolos através da barreira alveolar. O 
líquido que se forma é composto por proteínas de baixo peso molecular e é 
ativamente transportado de volta para o interstício pelos pneumócitos do tipo II. 8 Em 
contraste, quando os mecanismos de defesa contra o acúmulo de fluidos no pulmão 
são sobrepujados, a pressão hidrostática aumenta, dramaticamente, dentro do 
interstício do pulmão e o preenchimento alveolar ocorre. O mecanismo preciso do 
preenchimento alveolar durante o edema pulmonar hidrostático é desconhecido. 
Entretanto, tem sido demonstrado que o preenchimento alveolar ocorre de uma 
maneira “tudo ou nada”. Ademais, o fluido alveolar formado no cenário de pressão 
hidrostática aumentada tem características idênticas às do fluido intersticial, muito 
embora o epitélio alveolar seja, normalmente, impermeável a grandes proteínas e 
moléculas. 9 Essa observação fornece suporte para os achados de Conhaim, 9 que 
demonstrou em experiência que a alta pressão do fluido intersticial leva ao 
preenchimento alveolar por meio do extravasamento de fluido do epitélio dos 
bronquíolos respiratórios, de duetos alveolares e de seus alvéolos associados. O 
epitélio dos bronquíolos respiratórios e dos duetos alveolares pode ser em particular, 
propenso a lesão hidrostática, porque esses locais representam a zona de transição 
entre o epitélio das vias respiratórias e o epitélio alveolar. 

Edema Pulmonar Não Hidrostático 

Ao contrário do edema pulmonar hidrostático, o edema pulmonar não-hidrostático 
está associado ao aumento de água total no pulmão, apesar da pressão hidrostática 
microvascular normal. Os mecanismos do edema pulmonar não-hidrostático que no 
fim levam à SARA são mais complexos que os responsáveis pelo edema pulmonar 
hidrostático. Embora muitos fatores de risco para a SARA, aparentemente, não 
relacionados tenham sido identificados, todas as causas de SARA provocam a ruptura 
das barreiras epiteliais e endoteliais, e ocorrem, em seu uso típico, sob condições 
associadas a uma lesão microvascular generalizada nos pulmões. A lesão endotelial 
vascular nos pulmões, por sua vez, resulta no aumento da permeabilidade 
microvascular e da filtração de fluidos, de modo que existe uma entrada desimpedida 
de fluido rico em proteínas para o interior do interstício pulmonar. O preenchimento 
alveolar se desenvolve quando o gradiente osmótico entre os capilares e o pulmão se 
torna, em essência, zero e não se opõe mais às forças hidrostáticas que favorecem o 
movimento de fluidos dos capilares para dentro do pulmão [Kf c (P m v - Pi) > > (sd) 


(TTmv - Tti)] (veja a equação anterior). Esse processo pode ser facilitado pela lesão à 
barreira epitelial alveolar, normalmente, impermeável, o que é um aspecto 
fundamental da SARA 10 . Investigações sustentam um papel tanto para a morte celular 
epitelial necrótica como para a morte celular programada (apoptose) na patogênese 
da lesão da parede alveolar. n d2 Além da lesão às barreiras normais e ao movimento 
de fluidos para dentro dos alvéolos, evidências de prejuízo à remoção ( clearance ) de 
fluido alveolar têm sido demonstradas na LPA e na SARA. 13 

Em resumo, o edema pulmonar não-hidrostático é causado pela perda do gradiente 
osmótico normal que costuma se opor ao movimento de líquidos para dentro do 
pulmão. O acúmulo de líquido no pulmão é, subsequentemente, amplificado pela 
remoção prejudicada de fluido pulmonar e na presença de pressões hidrostáticas mais 
altas (l e., pressão dos capilares pulmonares). 

Um mecanismo comum para explicar como diferentes doenças agudas (p. ex., 
sepse, aspiração de conteúdo gástrico e pancreatite) podem levar ao desenvolvimento 
de SARA foi proposto por Weiland et al 14 Esses investigadores demonstraram que a 
SARA, independentemente da causa, está associada a um influxo de neutrófilos 
(polimorfonucleares, PMNs) e subprodutos inflamatórios derivados de PMNs, tais 
como a elastase dos neutrófilos e a mieloperoxidase, no pulmão. A interleucina 8 (IL- 
8), uma citocina ativadora de PMNs, tem-se mostrado maior nos pulmões de pacientes 
com SARA, enquanto uma redução na IL-8 e de PMNs tem sido mostrada 
correlacionada à recuperação da SARA. 15 Considerados em conjunto, os resultados 
desses estudos sugerem que o mecanismo comum para o desenvolvimento da SARA é 
a indução da inflamação pulmonar, a qual pode ocorrer como um resultado de 
eventos que estão, amplamente, localizados nos pulmões, ou que se originam de modo 
sistêmico. 

Embora os PMNs desempenhem um papel central no desenvolvimento da SARA, 
tem sido relatado que a SARA ocorre em pacientes neutropênicos. A esse respeito, 
outras vias químicas (p. ex., aspiração gástrica) e imunológicas participam na 
iniciação e no desenvolvimento da resposta inflamatória sistêmica a doenças críticas 
associadas à SARA. Por exemplo, a sepse está associada a uma intensa ativação de 
vias inflamatórias sistêmicas, de modo que citocinas (p. ex., fator de necrose tumoral 
a [TNF-a], IL-1J3, IL-6 e IL-8), metabólitos do ácido araquidônico (p. ex., fator 
ativador de plaquetas, leucotrienos) e óxido nítrico (NO) contribuem de modo geral 
para os eventos hemodinâmicos e inflamatórios característicos dessa síndrome 16 . As 
contribuições relativas e os exatos papéis desses mediadores proinflamatórios na 


patogênese da SARA e da SDMO permanecem como um tópico sob intensa 
investigação e controvérsia . 17 > 18 Tentativas de se controlar a resposta inflamatória 
durante a sepse por bloqueio de mediadores específicos, tais como anticorpos 
antiTNF, não têm se provado como benéficas e podem piorar os resultados. 

Trocas Gasosas e Mecânica Pulmonar Durante a Síndrome da 
Angústia Respiratória Aguda 

A SARA está associada a uma fisiologia restritiva e uma hipoxemia refratária, as quais 
são, amplamente, resultado da lesão microvascular pulmonar. Em específico, o 
aumento da permeabilidade dos capilares pulmonares facilita o influxo de fluido 
inflamatório no interstício pulmonar e nos espaços alveolares e causa uma diminuição 
na complacência pulmonar e também a consolidação pulmonar. A presença de líquido 
inflamatório intra-alveolar prejudica a síntese e a função do surfactante, de modo que 
as trocas gasosas pulmonares {te., relacionado à atelectasia) e a complacência são, 
subsequentemente, prejudicadas. Os efeitos negativos da consolidação alveolar e a 
atelectasia nas trocas gasosas pulmonares são exacerbadas por uma perda da resposta 
vascular normal à hipoxemia alveolar. Alvéolos não-aerados recebem um excessivo 
fluxo sanguíneo, o que contribui para uma grave piora na relação 
ventilação/perfusão e um shunt intrapulmonar do fluxo sanguíneo da direita para a 
esquerda durante a SARA. 

As manifestações pulmonares da SARA e da ICC estão sumarizadas no Quadro 27-2. 


QUADRO 27-2 Aspectos Clínicos da ICC e da SARA 


• Aspectos comuns à ICC e à SARA 

• Sintomas de ansiedade, dispneia, taquipneia 

• Volumes pulmonares reduzidos e complacência diminuída 

• Os gases sanguíneos arteriais, inicialmente, mostram alcalose respiratória e hipoxemia arterial 

• A radiografia de tórax mostra infiltrados alveolares e intersticiais difusos 

• Aspectos que favorecem a ICC 

• História clínica sugestiva de ICC (Quadro 27-1) 

• Cardiomegalia ou derrames pleurais à radiografia de tórax (Figura 27-3) 

• PCAP >18 mmHg 

• Fluido de lavagem broncoalveolar (BAL) não proteináceo e não-inflamatório 







• Aspectos que favorecem a SARA 

• História clínica de fatores de risco para SARA (Tabela 27-1) 

• Infiltrados periféricos à radiografia de tórax (Figura 27-3) 

• PCAP <18 mmHg 

• O BAL é proteináceo e inflamatório 

• O exame patológico mostra lesão alveolar difusa, hiperplasia de pneumócitos do tipo II com ou 
sem fibrose 

• Relação Pa02/Fl02 < 200 


A oxigenação prejudicada é característica da SARA. Uma distinção entre a SARA e a lesão pulmonar aguda 
(LPA) considera a razão de Pa02 em relação à FIO 2 . Na SARA, esta razão é < 200 e na LPA, a razão é de < 
300. 


O Papel das Interações Órgão-a-Órgão na Patogênese da 
Síndrome da Angústia Respiratória Aguda e da Síndrome da 
Disfunção de Múltiplos Órgãos 

A noção de que fatores extrapulmonares possam participar na iniciação e na 
progressão da SARA tem gerado interesse no papel das interações de sistemas de 
órgãos na patogênese da SARA e da SDMO. Por exemplo, a lesão em órgãos sistêmicos 
distantes é reconhecida em ocorrências após uma LPA, 19 aparentemente, relacionada 
a mecanismos mediados por PMNs. 20 Nesse modo, uma LPA pode perpetuar a 
resposta inflamatória sistêmica e levar a uma subsequente lesão pulmonar e de órgãos 
sistêmicos. O eixo tubo digestório-fígado-pulmão pode ser de maior influência em 
causar a resposta inflamatória sistêmica associada à SARA e à SDMO. O trato 
gastrointestinal (GI) contém grandes quantidades de bactérias, potencialmente, 
patogênicas e endotoxinas, contra as quais o hospedeiro costuma estar protegido por 
barreiras intactas nas mucosas e no sistema mononuclear fagocitário (SMF). 
Entretanto, durante uma doença crítica, a função do trato GI e do fígado é, quase 
sempre, comprometida. O uso difundido de antibióticos de amplo espectro no cuidado 
de pacientes enfermos, costuma levar a um crescimento excessivo das populações 
bacterianas dentro do trato GI. Essas populações são caracterizadas pela resistência a 
antibióticos e uma chance maior de se propagar pelo hospedeiro. As bactérias e seus 
subprodutos tóxicos (p. ex., endotoxina) escapam do trato GI e são capturadas pelas 
células do SMF do fígado, do baço e de linfonodos regionais. A resultante ativação do 
SMF pode iniciar e perpetuar uma resposta inflamatória sistêmica que leva à lesão de 







órgãos sistêmicos (i. e., SARA e SDMO) 21 . Esta sequência de eventos forma a base 
para as estratégias designadas para reduzir a liberação de mediadores 
proinflamatórios a partir do trato GI, incluindo uma descontaminação seletiva, 
alimentação enteral inicial e outras abordagens destinadas a moderar a resposta 
inflamatória sistêmica durante a SARA e a SDMO (veja adiante, Abordagem 
Terapêutica para a Síndrome da Angústia Respiratória Aguda). 

O porquê de a SARA/SDMO se desenvolver em alguns pacientes com LPA e não em 
outros é desconhecido. Os determinantes da SARA podem estar relacionados ao 
equilíbrio entre fatores proinflamatórios e anti-inflamatórios dentro do corpo. Nesse 
sentido, o fígado desempenha um papel principal tanto na indução como na 
modulação da resposta inflamatória sistêmica de todos os tipos de eventos iniciantes e 
é, primariamente responsável pela fragmentação de mediadores proinflamatórios 
endógenos, incluindo TNF-a, leucotrienos e outros 22 . Não é surpresa que pacientes 
com alguma doença hepática têm níveis mais altos de mediadores proinflamatórios 
circulantes, são mais propensos a bacteremia e têm uma alta incidência de SARA 
comparados a pacientes sem doença hepática 23 . 

O fígado não é o único determinante de SARA e de SDMO em pacientes enfermos de 
modo crítico. Outros fatores, tais como a gravidade da doença primária e doenças de 
comorbidade (p. ex., doenças cardíacas, idade avançada, insuficiência renal, doença 
maligna) e talvez o perfil genético do paciente, também parecem predispor pacientes 
à SARA e à SDM0 2 b24 

HISTOPATOLOGIA E CORRELAÇÕES CLÍNICAS DA SÍNDROME 
DA ANGÚSTIA RESPIRATÓRIA AGUDA 


Fase Exsudativa (Um a Três Dias) 

A fase exsudativa é caracterizada pelo dano difuso aos alvéolos e aos vasos 
sanguíneos e pelo influxo de células inflamatórias no interstício. Muitos dos espaços 
se tornam preenchidos com um material proteináceo eosinófilo (sob coloração de 
hematoxilina e eosina, H&E) chamado de membranas hialinas, o qual é composto de 
restos celulares e proteínas plasmáticas condensadas. Sob o ponto de vista patológico, 
existe uma destruição dos pneumócitos do tipo I, os quais costumam ser as células 
predominantes no revestimento dos alvéolos, enquanto os pneumócitos do tipo II são, 
relativamente, resistentes à injúria 25 . Pacientes com SARA apresentam uma profunda 
dispneia, taquipneia e hipoxemia refratária. Essa fase da SARA é difícil de ser 



distinguida da insuficiência respiratória relacionada ao edema pulmonar hidrostático 
(ICC). As apresentações clínicas dessas duas formas de insuficiência respiratória 
aguda são discutidas mais tarde (veja Diferenciação Entre o Edema Pulmonar 
Hidrostático e o Não-Hidrostático no Cenário Clínico). A fase exsudativa pode ser 
autolimitante ou pode progredir para uma fase fibroproliferativa. 


REGRA PRÁTICA 


Um histórico cuidadoso e o exame físico, frequentemente, são os meios mais úteis pelos quais a 
ICC e a SARA podem ser diferenciadas em um paciente que tenha hipoxemia refratária e infiltrados 
bilaterais em radiografias de tórax. Uma história consistente com uma das causas comuns de ICC 
(Quadro 27-3) juntamente com achados ao exame físico de distensão da veia jugular, murmúrios ou 
galopes cardíacos, estertores na base de ambos os pulmões ou edema periférico, sugere um 
diagnóstico de ICC. A SARA ocorre, com maior probabilidade, quando a história é positiva para um 
dos fatores de risco estabelecidos (Quadro 27-1) e não há evidências clínicas que sustentem a ICC. 


QUADRO 27-3 Causas Comuns do Edema Pulmonar Hidrostático 


• Cardíacas 

• Insuficiência ventricular esquerda (p. ex., infarto do miocárdio, miocardite) 

• Doença valvar cardíaca (aórtica ou mitral) 

• Vasculares 

• Hipertensão sistêmica 

• Embolismo pulmonar 

• Sobrecarga de volume 

• Administração excessiva de fluido 

• Insuficiência renal 


Fase Fibroproliferativa (Três a Sete Dias) 

Após a injúria inflamatória pulmonar ser estabelecida e os eventos iniciais estarem 
controlados, inicia-se um processo de reparação no pulmão. Sob o ponto de vista 
patológico, existe uma hiperplasia dos pneumócitos alveolares do tipo II e 
proliferação de fibroblastos em meio à lâmina basal alveolar e os espaços intra- 
alveolares. Os fibroblastos intervêm na formação de uma fibrose intra-alveolar e 
intersticial 25 . A extensão da fibrose determina o grau de incapacidade pulmonar em 












pacientes que sobrevivem à SARA. 

Os mecanismos exatos que controlam a remodelação pulmonar durante a LPA não 
estão bem estabelecidos, mas, muito provavelmente, envolvem subprodutos de células 
inflamatórias (p. ex., proteases, antiproteases, IL-6) e vários fatores de crescimento 
(fator de crescimento transformante [TGF]-a, TGF-J3). 26 » 27 Entretanto, o processo de 
remodelação que se segue à SARA é bastante variável. Em alguns casos, a arquitetura 
do pulmão nunca retorna ao normal e os pacientes sofrem com uma grave 
incapacidade relacionada à extensa fibrose pulmonar e à obliteração da 
vascularização pulmonar. Em outros casos, os pacientes têm quase uma completa 
normalização da complacência pulmonar e da oxigenação por um período de seis a 12 
meses após a doença. O padrão de fibrose seguinte à LPA sugere que, como no reparo 
da pele, uma lâmina basal intacta é necessária para a reparação normal do epitélio 
dos alvéolos. Segue-se que a ruptura da lâmina basal alveolar é um pré-requisito para 
o desenvolvimento de fibrose após uma LPA. Essa linha de raciocínio é sustentada 
pela observação de que a extensão da recuperação depende da gravidade da injúria 
pulmonar inicial e da influência de formas secundárias de injúria. Formas secundárias 
de injúria pulmonar incluem infecções hospitalares (nosocomiais), toxicidade ao O 2 e 
barotrauma (veja adiante, Abordagem Terapêutica para a Síndrome da Angústia 
Respiratória Aguda). 

Diferenciação Entre o Edema Pulmonar Hidrostático e o Não 
Hidrostático no Cenário Clínico 

Os critérios diagnósticos para a SARA estão mostrados na Tabela 27-1. No entanto, 
apesar da existência de mecanismos fisiopatológicos distintos para o edema pulmonar 
hidrostático e não-hidrostático, a diferenciação entre essas duas formas de 
insuficiência respiratória aguda pode ser difícil por causa das similaridades em suas 
apresentações clínicas iniciais. A ICC é mais comum do que a SARA e deve ser 
considerada quando algum paciente tem edema pulmonar, particularmente, quando a 
história e os achados ao exame físico sugerem uma das causas da ICC listadas no 
Quadro 27-3. O preenchimento alveolar por mecanismos hidrostáticos ou não- 
hidrostáticos resulta em infiltrados radiográficos difusos, trocas gasosas alteradas e 
propriedades mecânicas do pulmão anormais (Quadro 27-2). Uma história clínica de 
infecção, trauma recente ou fatores de risco para aspiração podem estar presentes em 
cada grupo de pacientes. Da mesma forma, muitos pacientes com SARA são mais 
idosos e têm doenças preexistentes, as quais os colocam em risco de ICC. Em 


pacientes com insuficiência respiratória hipoxêmica aguda, a ICC deve sempre ser 
considerada, mesmo quando o paciente tem fatores de risco óbvios para a SARA. 

A habilidade de discernir ICC e SARA apenas com base nos achados radiográficos é 
difícil ou impossível, é complicada por limitações técnicas associadas à obtenção de 
radiografias de tórax na UTI. Tanto a ICC como a SARA são caracterizadas por 
infiltrados alveolares difusos prevalentes em zonas pulmonares dependentes. A ICC é, 
na maioria das vezes, associada à cardiomegalia e à presença de infiltrados peri- 
hilares e derrames pleurais. A SARA está, frequentemente, associada à presença de 
infiltrados alveolares periféricos, broncogramas aéreos, apagamento dos ângulos 
costofrênicos e tamanho cardíaco normal. Entretanto, o tamanho cardíaco pode ser 
difícil de ser interpretado em uma radiografia ântero-posterior, e, quando imagens 
são obtidas com o paciente em posição de decúbito dorsal, os derrames pleurais 
podem ser obscurecidos. Os aspectos radiográficos marcantes da ICC e da SARA, em 
consequência, são, em geral, invisíveis ao clínico, uma situação, subsequentemente, 
complicada pela ocasional coexistência de edema pulmonar tanto hidrostático como 
não-hidrostático. 

O preenchimento alveolar de qualquer causa (i. e., hidrostática ou não-hidrostática) 
está associado às trocas gasosas prejudicadas e à mecânica pulmonar anormal. Tanto 
a ICC como a SARA precoce (a fase exsudativa) estão associadas ao acúmulo 
intersticial e alveolar de líquido. Como resultado da piora na relação 
ventilação/perfusão e do shunt concomitante a esse acúmulo de líquido, desenvolve-se 
uma hipoxemia arterial. Pacientes com edema intersticial e alveolar de qualquer 
causa utilizam uma fração mais alta (acima de 25% até 50%) de seu débito 
metabólico total para suportar o trabalho aumentado de respiração, acompanhado de 
redução da complacência pulmonar e de frequências respiratórias mais altas. 
Todavia, com base nas trocas gasosas e na mecânica pulmonar apenas, o 
preenchimento alveolar relacionado a causas hidrostáticas pode ser indistinguível do 
relacionado a causas não-hidrostáticas. 

Em muitos casos, a medição de variáveis hemodinâmicas é necessária para 
determinar se forças hidrostáticas ou não-hidrostáticas estão por trás do 
desenvolvimento da insuficiência respiratória hipoxêmica aguda. Para esse fim, um 
cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz) é uma útil ferramenta clínica porque ele 
permite a estimativa de dados, clinicamente, relevantes, tais como débito cardíaco e a 
pressão de capilar pulmonar encunhado (PCAP) ou pressão da artéria pulmonar 
ocluída (PAPO). Sob circunstâncias ideais, a PCAP corresponde, à pressão diastólica 



final do ventrículo esquerdo e é um reflexo das forças hidrostáticas aplicadas ao 
sistema de capilares pulmonares. Nessa consideração, uma PC AP acima de 18 mmHg 
é necessária para o desenvolvimento de um edema pulmonar hidrostático. De modo 
recíproco, o preenchimento alveolar resultante de um edema pulmonar não- 
hidrostático pode ocorrer com qualquer PCAP e é a causa exclusiva do edema 
pulmonar com PCAP menor que 18 mmHg. Infelizmente, o monitoramento 
hemodinâmico invasivo pode não ser confiável em pacientes com alta pressão de vias 
aéreas. Em particular, altos níveis de pressão positiva expiratória final (PEEP, 
positive end-expiratory pressure ) levam à expansão de três áreas pulmonares não- 
demarcadas nas quais a pressão alveolar excede a pressão venosa. Uma PCAP medida 
em três áreas pulmonares não-demarcadas reflete a pressão alveolar e não a pressão 
ventricular esquerda. 28 Durante a SARA, forças hidrostáticas podem ser 
superestimadas ou diagnosticadas de forma errada como edema pulmonar 
hidrostático. Essas variáveis confusas podem levar a uma interpretação errônea da 
condição hemodinâmica do paciente, resultando no tratamento errado de sua doença 
e poderiam explicar por que o uso rotineiro de cateteres de artéria pulmonar em 
pacientes com SARA não é benéfico. 29 

Um outro meio útil de separar o edema pulmonar não-hidrostático do hidrostático é 
fundamentado em diferenças nas características do líquido do edema. Como 
previamente discutido (veja Fisiopatologia), a SARA está associada à lesão 
inflamatória à microcirculação pulmonar, o que permite o influxo de células 
inflamatórias e de fluido proteináceo para dentro do interstício e dos espaços 
alveolares. A natureza inflamatória desse fluido exsudativo é refletida pela presença 
de grandes quantidades de células inflamatórias (predominantemente neutrófilos) no 
fluido do lavado broncoalveolar (BAL). Além do mais, os achados do BAL fornecem 
suposições diagnósticas se os agentes infecciosos ou sinais de aspiração (p. ex., 
partículas de alimentos) estão presentes. Em contraste, embora o edema pulmonar 
hidrostático esteja associado ao preenchimento alveolar, o fluido do edema é, 
tipicamente, não-inflamatório e o conteúdo de proteínas é muito inferior ao conteúdo 
de proteínas do BAL. 30 Assim, o BAL costuma fornecer indícios úteis para a causa 
principal da insuficiência respiratória hipoxêmica, mas o papel do BAL no tratamento 
clínico de pacientes com insuficiência respiratória aguda causada por edema 
pulmonar não está bem estabelecido. 


CASO CLÍNICO Determinação da PEEP “Ótima” 







Ílí» PROBLEMA: Embora a PEEP seja capaz de recrutar unidades alveolares colapsadas em 
pacientes com SARA, ela afeta de modo adverso o débito cardíaco e aumenta a pressão ventilatória. O 
clínico deve abordá-la como uma terapia que tem riscos e benefícios. 

DISCUSSÃO: Em pacientes com SARA, os níveis crescentes de PEEP estão associados à oxigenação 
maior e a uma redução na fração de shunt medida (relação FI02/Pa02) (Figura 27-4). Apesar dos 
progressivos aumentos na oxigenação acima do nível da PEEP designada como “nível ótimo” na 
Figura 27-4, existe uma diminuição líquida na DO 2 sistêmica. A complacência pulmonar pode 
começar a declinar a níveis mais altos de PEEP e o risco de volutrauma aumenta. As relações pressão- 
volume dos pulmões podem ser usadas para ajustar a PEEP, de modo que o colapso alveolar 
expiratório final e a inflação excessiva ao final da inspiração sejam minimizados (Figura 27-5). 



■ Complacência 

* Liberação de 
oxigênio 

a Pa02 

• Fração de shunt 


| Determinação da “PEEP ótima” a partir de medições simultâneas dos valores 
hemodinâmicos (DO 2 ), de trocas gasosas (fração de desvio - shunt - e oxigenação arterial [Pa02]) e 
valores fisiológicos. A PEEP ótima não, necessariamente, corresponde à PEEP associada às trocas 
gasosas pulmonares ótimas. Quando se fizer o ajuste da PEEP, o clínico deve considerar seus efeitos 
sobre a DO 2 sistêmica e sobre a complacência pulmonar de modo que a injúria aos órgãos sistêmicos 
e ao pulmão seja minimizada. 








| Típicas relações pressão-volume (P-V) durante condições normais e durante a SARA. 
Em baixo volume pulmonar, a pressão inspiratória aumenta mais rapidamente do que o volume 
pulmonar (linha A ) devido à alta tensão superficial alveolar. Conforme os alvéolos se abrem, a 
tensão superficial diminui e a pressão necessária para um aumento subsequente do volume 
pulmonar diminui (linha B ). O ponto de inflexão inferior (PII, LIP no gráfico) ocorre entre as linhas 
A e B, representa o volume acima do qual a maioria das unidades alveolar é aberta. O ponto de 
inflexão superior (PIS, UIP no gráfico) ocorre a um volume pulmonar próximo do máximo, 
corresponde ao ponto no qual subsequentes aumentos na pressão resultam em mínimos aumentos do 
volume pulmonar (linha C). A pressão aplicada acima da PIS está associada à distensão alveolar. 
Durante a fase expiratória do ciclo respiratório (linha pontilhada), o ponto de deflexão inferior 
(PDI, LDEF no gráfico) é o ponto abaixo do qual os volumes pulmonares diminuem lentamente 
(colapso das unidades alveolares). Durante a SRA (curva cinzenta tracejada), as relações pressão- 
volume mudam de tal modo, que uma pressão mais alta é necessária para manter a patência alveolar 
e a distensão alveolar ocorre a volumes correntes inferiores. Volumes pulmonares próximos ao 
máximo são, tipicamente, atingidos a uma pressão inspiratória de aproximadamente 35 cmH20 em 
condições normais e durante a SARA. Tentativas de aumentar a pressão inspiratória para mais de 35 
cmH 2 Ü fornecem pouca ventilação adicional em substância aumentam o risco de trauma por volume 
aos pulmões. O PII corresponde à pressão abaixo da qual ocorre o colapso alveolar (linha A). Sob 
condições normais, o PII pode não estar evidente (i. e., ocorre um colapso alveolar mínimo ao final 
da inspiração sob condições normais). Em contraste, durante a SARA, o PII costuma estar evidente 
durante medições das relações P-V, e pode ocorre a uma pressão de 5 a 15 cmH20. A pressão 
positiva expiratória final a níveis maiores que o PII pode prevenir o colapso alveolar ao final da 
expiração e, consequentemente, reduzir a lesão pulmonar ocasionada por estresse alveolar 
mecânico. 


Embora a PEEP ótima deva ser determinada para cada paciente, os níveis ótimos de PEEP, 
usualmente, caem na faixa de 8 a 15 cmH20. O volume corrente pode ter de ser diminuído quando 
quer que a PEEP esteja maior, para evitar a distensão alveolar excessiva. 


As características clínicas que diferenciam a insuficiência hipoxêmica aguda devido 















ao edema pulmonar hidrostático da causada pelo edema pulmonar não-hidrostático 
estão resumidas no Quadro 27-2. 


CONDUTA TERAPÊUTICA PARA A SINDROME DA ANGUSTIA 
RESPIRATÓRIA AGUDA 

O tratamento de alguma doença crítica associada à SARA era anteriormente limitado 
à terapia de suporte (Quadro 27-4) destinada à preservação da função dos órgãos 
sistêmicos e permitir a recuperação da doença principal. Estratégias têm evoluído 
para o controle da resposta inflamatória sistêmica que leva à lesão pulmonar ou de 
outro órgão. A seção seguinte apresenta uma visão geral da abordagem atual sobre os 
cuidados de suporte e novas terapias em potencial para a SARA e a SDMO. 


QUADRO 27-4 Tratamento de Suporte de Pacientes com SARA 


1. Identificar e tratar a causa primária da SARA 

2. Evitar a lesão pulmonar secundária (iatrogênica ou nosocomial): 

a. Toxicidade ao 02 

b. Aspiração 

c. Barotrauma, volutrauma 

d. Identificar e tratar a infecção nosocomial e a pneumonia 

e. Extubar tão logo seja possível 

3. Manter a DO 2 adequada aos órgãos sistêmicos 

a. Minimizar a demanda em reduzindo a taxa metabólica: 

Controlar a febre 
Controlar a ansiedade e a dor 

b. Sustentar o sistema cardiovascular com fluidos intravenosos e agentes vasopressores, se 
necessário, para prevenir a hipotensão (pressão sanguínea sistólica > 90 mmHg e pressão 
arterial média > 60 a 70 mmHg) 

Reverter a acidose láctica 

Manter adequado débito urinário 

4. Fornecer suporte nutricional 

5. Otimizar as trocas gasosas, evitando-se a administração de fluidos em excesso 








Cuidados de Suporte de Pacientes com Síndrome da Angústia 
Respiratória Aguda e Síndrome da Disfunção de Múltiplos 
Órgãos 

Princípios Gerais 

Um perfil dos princípios fundamentais de tratamento de suporte de pacientes com 
SARA e SDMO é apresentado no Quadro 27-4. 

Hemodinâmica e Tratamento com Fluidos Durante a Síndrome 
da Angústia Respiratória Aguda 

A preservação da integridade de órgãos vitais por meio da otimização da liberação 
sistêmica de O 2 é um dos principais objetivos do tratamento de suporte em todas as 
causas de insuficiência respiratória. Estratégias ventilatórias destinadas a melhorar a 
oxigenação arterial devem ser consideradas contra quaisquer alterações relevantes 
nos valores hemodinâmicos incorridos como um resultado dessas estratégias. Em vista 
dos efeitos cardiopulmonares deletérios da ventilação mecânica de alta pressão (p. 
ex., PEEP) durante a SARA, é lógico de se especular que o monitoramento invasivo do 
débito cardíaco e da liberação sistêmica de O 2 (DO 2 ) seriam benéficos. Conforme 
previamente mencionado, o papel do monitoramento hemodinâmico invasivo (p. ex., 
cateteres na artéria pulmonar [CAPs]) no tratamento da SARA era, historicamente, 
controverso. Entretanto, o esclarecimento foi fornecido pelo National Institutes of 
Health, National Heart, Lung, e Blood Institute — patrocinado pela ARDS Clinicai Trials 
NetWork —, o qual avaliou os benefícios e riscos do uso de CAPs para guiar o 
tratamento no quadro clínico de LPA. O estudo envolveu 1.000 participantes e não 
mostrou benefícios em termos de mortalidade, dias livres de ventilador e tempo de 
internação na UTI e, o mais surpreendente, não mostrou diferenças em termos de 
equilíbrio geral de líquidos. Os autores do estudo concluem que o CAP “não deve ser, 
com rotina, usado para o tratamento de LPA”. 31 

As trocas gasosas são, altamente, dependentes do líquido pulmonar total durante a 
fase exsudativa da SARA e pequenos aumentos nas forças hidrostáticas (PCAP) levam 
a reduções significativas na oxigenação em consequência do preenchimento alveolar e 
ao shunt associado da direita para a esquerda. Medidas que restringem o volume 
intravascular estão associadas à melhora da oxigenação. Entretanto, como com o 
aumento da PEEP, a melhora na oxigenação arterial acompanhada da redução da 


PCAP deve ser considerada em relação ao reduzido débito cardíaco, conforme 
refletido pela DO 2 medida ou outras medições da oxigenação tecidual sistêmica. Nesse 
contexto, um estudo randomizado e multicêntrico, conduzido pela ARDS Clinicai Trials 
NetWork, comparou estratégias de tratamento com restrição e liberação de fluidos 
pelos primeiros sete dias de tratamento de 1.000 pacientes com LPA. Mantendo-se o 
conceito de capilares pulmonares “mal vedados” no quadro clínico de uma LPA 
resultando na suscetibilidade maior de acúmulo de líquido no pulmão em resposta a 
forças hidrostáticas maiores, a abordagem de tratamento com restrição de fluidos foi 
associada à melhora da oxigenação arterial, aumento dos dias livres de ventilador e 
tempo de internação mais curto na UTI. Não houve melhora estatística na 
mortalidade em 60 dias, nem houve uma diferença entre os grupos em termos de 
insuficiências de órgãos vitais. Não obstante, os resultados desse estudo favorecem, 
fortemente, o uso rotineiro de uma estratégia de tratamento restritivo de fluidos em 
pacientes com SARA. 32 



Os efeitos benéficos da PEEP são ótimos a uma pressão de 15 cmH20 ou menos em pacientes com 
SARA. Como consequência, níveis de PEEP maiores que 15 cmH20 não devem ser, rotineiramente, 
utilizados, a menos que os benefícios de níveis mais altos de PEEP sejam tolerados para alcançar 
objetivos finais, tais como a melhora da complacência pulmonar (Figura 27-4) ou um recrutamento 
alveolar ótimo (Figura 27-5). 

Com relação à oxigenação do tecido durante a doença crítica, várias investigações 
têm mostrado que uma dependência anormal do consumo de O 2 (VO 2 ) sobre a DO 2 
existe por todo alcance fisiológico de liberações de O 2 em muitos pacientes 
enfermos. 33 Essa dependência anormal de VO 2 sobre DO 2 está associada à extração 
prejudicada de O 2 . Essas observações têm sido interpretadas em implicar que a 
hipóxia tecidual pode existir e é contribuinte da falência dos órgãos (SDMO) nesses 
pacientes. Essa noção formou a base para estudos nos quais a DO 2 estava aumentada 
a níveis “supranormais” em pacientes em risco de sepse e SARA . Os resultados 
encorajadores dos experimentos iniciais que usaram essa estratégia 34 * 35 não foram 
sustentados por experimentos clínicos maiores e bem desenhados em grupos de 
pacientes com sepse estabelecida. 36 * 37 Um estudo, realmente, mostrou uma alta 
mortalidade associada ao uso dessa estratégia. 37 Por causa desses achados, esforços 
para aumentar a DO 2 além dos valores normais (3,5 L/min por quilograma) não são, 






hoje em dia, recomendados. Ademais, a “D ótima” para pacientes enfermos pode 
nunca estar estabelecida, porque as necessidades individuais de pacientes devem ser 
consideradas na decisão de aumentar a DO 2 . O que acontece é que novas técnicas 
para a detecção da hipóxia tecidual são necessárias para guiar o tratamento 
hemodinâmico. Até que tais ferramentas estejam disponíveis, parece prudente 
prevenir a hipotensão (pressão sanguínea arterial sistólica maior que 90 mmHg, 
pressão sanguínea arterial média maior que 60 mmHg), considerar a elevação da DO 2 
no quadro de hiperlactatemia, otimizar a saturação da hemoglobina (maior que 90%) 
e assegurar uma função adequada dos órgãos (p. ex., débito urinário). 


Ventilação Mecânica Durante a Síndrome da Angústia 
Respiratória Aguda 


Apesar da presença de uma lesão pulmonar difundida e de trocas gasosas alteradas 
durante a SARA, recentes investigações têm mostrado que porções aeradas do pulmão 
têm características mecânicas próximas ao normal. Gattinoni e Pesenti 38 sugeriram 
que três distintas zonas existem nos pulmões de pacientes com SARA. As zonas 
pulmonares mais dependentes são caracterizadas por densos infiltrados pulmonares 
que correspondem a unidades pulmonares não-ventiladas. Uma segunda zona 
pulmonar também tem densos infiltrados pulmonares e unidades alveolares não- 
ventiladas, mas é distinta das zonas pulmonares mais dependentes, pelo fato de essas 
áreas poderem estar disponíveis para trocas gasosas por meio de mudanças no modo 
de ventilação mecânica. Por fim, zonas pulmonares não-dependentes se encontram, 
completamente, infladas e recebem a maior parte da ventilação. Além do mais, as 
zonas pulmonares aeradas têm-se mostrado mantendo as características mecânicas 
normais, conforme refletidas pela complacência específica medida (complacência 
estática ajustada para o volume de pulmão ventilado). Deste modo, na SARA, os 
pulmões estão efetivamente diminuídos de tamanho em 20% a 30% do normal, mas 
as porções aeradas dos pulmões mantêm propriedades fisiológicas próximas do 
normal. 


CASO CLÍNICO Tratando a Pressão Hidrostática em Pacientes com SARA 


•ROBLEMA: Pacientes criticamente enfermos que necessitam de ventilação mecânica para a 
insuficiência respiratória aguda costumam receber grandes volumes de líquido na forma de 
medicações intravenosas, fluidos de manutenção e alimentação enteral ou parenteral. Esses pacientes, 
consequentemente, estão em risco muito alto de desenvolvimento de edema pulmonar iatrogênico 






devido à pressão hidrostática vascular pulmonar aumentada (volume intravascular aumentado). A 
administração excessiva de fluidos é de interesse particular em pacientes com SARA que têm 
“capilares frágeis”, em particular nas fases iniciais da doença e são, notavelmente, sensíveis às 
mudanças na pressão hidrostática vascular pulmonar. Como o edema pulmonar iatrogênico pode ser 
evitado nesses pacientes de modo que a liberação do ventilador seja apressada? 

DISCUSSÃO: Pacientes com insuficiência respiratória de qualquer causa podem não tolerar 
demandas adicionais do sistema cardiorrespiratório, incluindo as demandas associadas a edema 
pulmonar devido à sobrecarga de volume intravascular. Consequentemente, o status de volume do 
paciente deve ser monitorado de perto por meios não-invasivos e, no caso de pacientes mais graves, 
meios invasivos. Estimativas não-invasivas da água corporal total, tal como pesagens diárias e 
medidas de ingestão/eliminação total de líquidos, estão propensas a erros relacionados a variáveis 
diversas. Por exemplo, a mobilidade limitada do paciente interfere na habilidade de se obter exatas 
medidas do peso do paciente. De modo semelhante, medições de ingesta e eliminação total de 
líquidos estão limitadas pela perda de informação relacionada a perdas imperceptíveis de líquidos (p. 
ex., sudorese e perda de fluidos relacionada à respiração). 

Imprecisões relacionadas a estimativas não-invasivas do conteúdo total de líquido corporal são 
toleráveis, tão logo a condição clínica geral do paciente esteja melhorando e seu estado 
hemodinâmico permaneça estável. Entretanto, na aferição de trocas gasosas pulmonares em piora ou 
DO 2 sistêmica inadequada a despeito da terapia de suporte apropriada, a medição invasiva do estado 
do volume intravascular [p. ex., a pressão venosa central (PVC)] é, com frequência, necessária para 
otimizar as trocas gasosas pulmonares e sistêmicas. A esse respeito, os objetivos do monitoramento 
invasivo devem ser de guiar a terapia, de modo que seja atingido o mínimo volume intravascular 
associado a níveis seguros de oxigênio inspirado (FIO 2 < 0,6) e sinais de efetiva circulação (p. ex., 
produção de urina >0,5 mL/kg/h, reenchimento capilar < 2 segundos). O monitoramento invasivo 
é, em particular, útil no cuidado de pacientes com SARA, os quais tenham permeabilidade capilar 
pulmonar aumentada e, consequentemente, são muito sensíveis a aumentos na pressão hidrostática 
pulmonar. De acordo com o protocolo usado pelo National Instituts of Health, National Heart, Lung, 
e Blood Institute, patrocinado pela ARDS Clinicai Trials NetWork, em pacientes com sinais de 
circulação efetiva, conforme descrito acima, uma estratégia de tratamento conservativo com fluidos 
(i. e., PVC < 13 mmHg) foi associada à melhora da oxigenação e menor tempo em ventilação 
mecânica relativa a uma abordagem mais liberal no tratamento com fluidos (PVC <18 mmHg). 32 


Estabelecimento do Volume Corrente 

Devido às propriedades heterogêneas dos pulmões durante a SARA, a ventilação 
mecânica convencional não é apropriada para esses pacientes. Por exemplo, os 





volumes correntes convencionais de 10 a 15 mL/kg, quando distribuídos, no início, 
para as zonas pulmonares aeradas, relativamente, pequenas, leva à hiperinsuflação e 
à distensão excessiva dos alvéolos nestas áreas. Em modelos animais, a 
hiperinsuflação alveolar tem sido mostrada resultando em permeabilidade alterada 
dos capilares alveolares, de modo idêntico ao associado à SARA. Ademais, o volume 
excessivo e não a pressão alta, é responsável pela injúria pulmonar. 39 A injúria 
tecidual pulmonar induzida pela hiperinsuflação alveolar tem sido denominada de 
(“volutrauma”) e pode ser evitada a partir do uso de volumes correntes menores. 

O volume corrente, de modo ideal, seria selecionado com base nas relações de 
pressão e volume individuais do paciente. As relações pressão-volume podem ser 
estabelecidas para cada paciente por meio da medição das alterações de pressão nas 
vias aéreas sobre uma ampla gama de volumes correntes. Essas medições são usadas 
para descrever o ponto de inflexão inferior (PFLEX) e o PFLEX superior (Figura 27-5). 
O PFLEX superior (PIS) corresponde ao desenvolvimento de uma distensão excessiva 
regional do pulmão. A pressão ventilatória em excesso que se associa ao PIS, 
provavelmente, causa lesão pulmonar. Em contraste, o PFLEX inferior (PII) 
representa o ponto na curva pressão-volume na qual o colapso dinâmico das unidades 
alveolares começa a ocorrer. Em pressões de ventilador associadas a volumes 
pulmonares abaixo do PII, os alvéolos começam a entrar em colapso e a oxigenação é 
prejudicada. À medida que a pressão das vias aéreas cai abaixo do PII ao final da 
expiração e aumenta acima do PII durante o ciclo ventilatório, os alvéolos sofrem 
colapso e reexpansão repetidos. As forças de tensão induzidas pela abertura e 
fechamento cíclicos dos alvéolos representam um outro possível mecanismo de injúria 
pulmonar associada ao ventilador. 

As estratégias de uso do ventilador destinadas a otimizar as relações de pressão e 
volume e minimizar a injúria pulmonar causada pelo ventilador foram, inicialmente, 
descritas por Amato et d. 40 e foram em sequência, avaliadas pela ARDS Clinicai Trials 
NetWork. Essas estratégias, denominadas de ventilação controlada por volume 
(veja adiante, Novas Estratégias Ventilatórias para a Síndrome da Angústia 
Respiratória Aguda), têm sido um achado encorajador em uma procura, até então 
decepcionante, para se descobrir tratamentos efetivos para pacientes com SARA. 

Ajuste da PEEP 

A razão por trás do uso da PEEP no cuidado dos pacientes com SARA não está, 
diretamente, relacionada ao seu efeito sobre a injúria pulmonar. A PEEP pode 


contribuir para mais injúria pulmonar (volutrauma) nesses pacientes. Os benefícios 
da PEEP se relacionam ao recrutamento de alvéolos adicionais, o que resulta em um 
aumento da capacidade residual funcional (CRF) e na melhora da oxigenação. Em se 
aumentando a oxigenação arterial, a PEEP pode capacitar a redução da fração de O 2 
inspirado (FIO 2 ) e assim diminuir o risco de toxicidade do O 2 para os pulmões. 
Quando a patência das unidades alveolares é mantida durante todo o ciclo 
ventilatório, os efeitos lesivos dos alvéolos se abrindo e se fechando a cada ciclo 
ventilatório podem ser evitados. A forma de lesão pulmonar que ocorre em volumes 
pulmonares baixos tem sido denominada de trauma mecânico ou de cisalhamento das 
vias aéreas e o ponto no qual ela ocorre é refletido pelo PII da curva de pressão- 
volume (Figura 27-5). 

Os efeitos benéficos da PEEP devem ser equilibrados contra os efeitos negativos. 
Como o objetivo primário da ventilação mecânica é fornecer uma oxigenação 
adequada a níveis seguros de F 102 enquanto se mantém uma DO 2 adequada ao corpo, 
a relação inversa entre a PEEP e o débito cardíaco deve ser considerada. Por exemplo, 
um cenário clínico comum (veja Caso Clínico na pág. 580) envolve o aumento da 
PEEP para melhorar a oxigenação arterial à custa de uma redução na DO 2 total. Por 
essa razão, pacientes que se apresentam com SARA e que necessitam do uso da PEEP 
podem se beneficiar do monitoramento hemodinâmico invasivo. Deve-se notar que o 
recente estudo da ARDS Clinicai Trials NetWork que avaliou o volume corrente baixo 
com PEEP alta ou baixa falhou em mostrar uma vantagem na sobrevida ou um tempo 
mais curto de ventilação mecânica, com qualquer medida. 41 Assim, é razoável usar o 
nível mais baixo de PEEP que mantiver uma oxigenação adequada. 

Da mesma forma com os ajustes de volume corrente, o nível ótimo de PEEP é 
diferente para cada paciente. Com base na discussão prévia, os objetivos da terapia 
com PEEP são os seguintes: 

1 . Fornecer uma oxigenação adequada (Pa 02 > 60 mmHg) em uma F 102 segura (< 

0 , 6 ). 

2. Assegurar uma adequada oxigenação tecidual. 

3 . Manter a patência das unidades alveolares durante todo o ciclo ventilatório 

(Figura 27-5). 

4. Evitar o barotrauma por meio da manutenção da pressão média das vias aéreas 


menor que 35 cmH20 ou abaixo da pressão que corresponde ao PIS da curva de 
pressão-volume (Figura 27-5). 


REGRA PRÁTICA 


A administração de altos níveis de oxigênio suplementar (FIO 2 > 0,6) por mais de 24 horas pode 
causar injúria pulmonar como um resultado da toxicidade do oxigênio (estresse oxidativo), o qual 
incrementa a SARA e a fibrose pulmonar. Além do mais, conforme a FIO 2 aumenta acima de 0,6, o 
tempo requerido para causar lesão pulmonar diminui. Deste modo, a FIO 2 deve ser diminuída para 
0,6 tão logo seja possível por meio de terapia de suporte, tal como ventilação de pressão positiva, 
PEEP, manipulações da pressão vascular pulmonar ou alguma outra terapia recomendada (Tabelas 
27-2 e 27-3). 

TABELA 27-2 Critérios para Recomendações Baseadas em Evidências para o Tratamento da SARA 



Critérios 

Níveis de Evidências 

Nível 1 

Investigações randomizadas, prospectivas e controladas da SARA 

Nível 2 

Investigações de grupos concorrentes e não-randomizadas, e série de casos de pacientes com SARA 

Nível 3 

Investigações randomizadas, prospectivas, controladas de sepse ou de outras condições relevantes 
que têm aplicação potencial à SARA 

Nível 4 

Relatos de casos de SARA 

Graus de Recomendações 

A 

Sustentado por pelo menos duas investigações de nível 1 

B 

Sustentado apenas por uma investigação de nível 1 

C 

Sustentado apenas por investigações do nível 2 

D 

Sustentado por pelo menos uma investigação do nível 3 

Não 

Sem investigações clínicas disponíveis 

graduado 



Modificado de Kollef MH, Schuster D: Dis Mon 42:302, 1996. 


TABELA 27-3 Recomendações para o Tratamento Não Farmacológico da SARA 


Tratamento 

Recomendação 

Grau 

Ventilação mecânica 


Não 

graduado 
























































Parâmetro Inicial: 

Sim 


modo assistido-controlado; 

FIO 2 1,0; PEEP < 5 cmH 2 0; 

fluxo inspiratório, 60 L/min 



Volume corrente, 6-10 mL/kg 

Sim 

C 

PEEP profilática (< 5 cmH 2 0) 

Não 

B 

Mínimo PEEP com Sa0 2 > 0,9 e 

Sim 

Não 

FI0 2 < 0,6 


graduado 

Hipercapnia permissiva para manter o pico de pressão das vias aéreas < 40-45 

cmH 2 0 e pressão de platô < 35 cmH 2 0 

Sim 

C 

Uso rotineiro de IRV 

Não 

C 

IRV para hipoxemia persistente ou pressão elevada das vias aéreas 

Sim 

C 

APRV 

Não 


HFV 

Não 

B 

Insuflação de gás traqueal 

-* 


Ventilação parcial líquida 

-* 


ECMO 

Não 

B 

ecco 2 r 

Não 

B 

Reposicionamento do paciente (incluindo posição de decúbito ventral) 

Sim 

C 

Restrição inicial de fluidos ou diurese 

Sim 

B 

Objetivos supranormais de D0 2 

Não 

D 


APRV, ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas; ECCO 2 R, remoção extracorpórea de dióxido de carbono; 
ECMO, oxigenação membranar extracorpórea; HFV, ventilação de alta frequência; IRV, ventilação com relação 
inversa. 

* Resultados pendentes de experimentos clínicos em andamento. 

Modificado de Kollef MH, Schvster D: Dis Mon 42:303, 1996. 


Ajuste da Frequência Respiratória 

A SARA está associada à consolidação alveolar e à piora na relação ventilação- 
perfusão, o que resulta em uma diminuição no número de alvéolos, normalmente, 
funcionantes. Ademais, pacientes enfermos costumam ter elevadas taxas metabólicas, 
de modo que a produção de CO 2 seja aumentada. Comparados a pessoas com pulmões 
normais, pacientes com SARA requerem ventilação minuto muito mais alta para 
manter PaCC >2 no nível normal. Em pacientes com SARA, é desejável se manter 


















































volumes correntes mais baixos e assim evitar o volutrauma. O objetivo de redução do 
volume corrente e o controle da frequência respiratória são alcançados à custa de 
uma considerável retenção de CO 2 nesses pacientes. Na maioria dos casos, a PaCÜ 2 
aumenta para 60 a 80 mmHg e o pH arterial diminui para aproximadamente 7,25. 
Uma subsequente compensação metabólica tende a corrigir a acidose ao longo de 
vários dias 42 . Em alguns casos, a acidose é mais grave, mas parece ser bem tolerada 
contanto que a oxigenação tecidual seja mantida. A estratégia de ventilação tem sido 
designada como “hipercapnia permissiva” ou “hipoventilação controlada”, e, com 
frequência, requer níveis aumentados de sedação e, em alguns casos, curarização para 
evitar o desconforto do paciente devido à falta de ar e uma alta frequência 
respiratória 42 . 

Modelos animais e estudos em humanos têm confirmado a segurança da 
hipoventilação controlada 43 . Várias investigações têm mostrado um benefício à 
sobrevida com ventilação de baixo volume e hipercapnia permissiva em pacientes 
com SARA. Essa estratégia é contraindicada no cuidado de pacientes com elevada 
pressão intracraniana ou condição hemodinâmica instável, porque essas condições 
podem ser, negativamente afetadas pela PaCÜ 2 elevada e por reduções no pH 
tecidual, respectivamente. 

Novas Estratégias Ventilatórias para a Síndrome da Angústia 
Respiratória Aguda 

Pacientes com SARA que requerem altos níveis de O 2 inspirado (F 102 > 0,6), apesar 
da terapia de suporte convencional, podem se beneficiar a partir de estratégias 
ventilatórias alternativas. 

Ventilação Mecânica Controlada por Volume 

A ventilação mecânica controlada por volume representa o despertar de uma nova 
área da pesquisa em SARA. Um grande e bem projetado experimento clínico, 
patrocinado pela National Institutes of Health ARDS Clinicai Trials Networks mostrou 
uma significativa redução na mortalidade (aproximadamente 20%) quando volumes 
correntes mais baixos foram usados em pacientes com LPA e SARA. 44 A ventilação 
controlada por volume é agora considerada uma estratégia de ventilação para 
pacientes com SARA. Essa técnica de ventilação é, tipicamente, ajustada às específicas 
relações de pressão-volume de cada paciente; entretanto, uma gama de ótimas 
disposições iniciais de ventilação pode ser derivada a partir de recentes observações 


experimentais. Um volume corrente de 10 mL/kg excede o volume ao qual o PIS é 
atingido em mais de 80% dos pacientes com SARA e a maioria dos pacientes precisa 
de apenas 5 a 7 mL/kg de volume corrente para alcançar esse ponto de inflexão. 45 
Com base nessas observações, agora recomenda-se que o volume corrente para 
pacientes com SARA seja iniciado em 5 a 7 mL/kg. Subsequentes ajustes do volume 
corrente devem, em seguida, ser feitos com base nas relações de pressão-volume de 
cada paciente (Figura 27 - 5 ). A PEEP ideal deve ser determinada conforme descrito 
previamente (Figura 27-4 e Caso Clínico na página 580 ). Apesar das evidências 
convincentes de que a ventilação com baixo volume diminui a mortalidade, práticas 
institucionais variam, consideravelmente, e o consenso geral em relação a essa 
abordagem recomendada ao tratamento dos pacientes com LPA, é, hoje em dia, 
bastante ruim. 


Ventilação de Alta Frequência 

A ventilação de alta frequência (HFV) foi designada para simultaneamente manter 
uma adequada ventilação e reduzir o colapso alveolar por meio da ventilação com 
altos volumes pulmonares expiratórios e rápidos (acima de 300 respirações/min) e 
pequenos volumes correntes (3 a 5 mL/kg). Essa técnica tem sido aplicada com 
sucesso para a ventilação de neonatos com angústia respiratória relacionada à 
produção insuficiente de surfactante. 47 Entretanto, apesar dos indícios casuais que 
sugerem que a HFV pode ser benéfica em adultos com SARA 48 » 49 , grandes 
experimentos clínicos não apoiam o uso rotineiro da HFV nessa população de 
pacientes. 50 


a _ 

CASO CLINICO Evitando a Lesão Pulmonar Induzida pelo Ventilador 


PROBLEMA: Como a lesão pulmonar induzida pelo ventilador pode ser minimizada em 
pacientes com SARA por meio de ajustes de PEEP e do volume corrente? 


DISCUSSÃO: O estresse mecânico alveolar ocorre quando os alvéolos colapsam durante a 
expiração e são reabertos à medida que o próximo volume corrente é liberado. Pacientes com SARA 
são propensos ao desenvolvimento dessa forma de lesão pulmonar, porque a tensão superficial 
aumenta como o resultado da síntese e função de surfactante prejudicadas e da complacência 
pulmonar diminuída. O colapso alveolar ao final da expiração (o PII da curva pressão-volume) pode 
ser evitado com a PEEP, a qual reduz o estresse alveolar mecânico por prevenir a abertura e o 
fechamento cíclicos dos alvéolos durante cada ciclo ventilatório. Como os alvéolos, parcialmente, 
patentes requerem menos pressão para inflar do que os alvéolos colapsados, a PEEP também melhora 






a complacência pulmonar. A complacência melhorada é refletida por um aumento no declive da curva 
pressão-volume (Figura 27-5). 

Muitos dos ventiladores mais modernos podem fornecer relações de pressão e volume. A 
informação permite ao clínico estimar a PEEP necessária para manter a patência alveolar (Figura 27- 
5). De modo alternativo, o clínico pode medir os efeitos da PEEP com base em mudanças calculadas 
na complacência pulmonar (Figura 27-4). No cenário clínico, as mudanças na complacência pulmonar 
são estimadas a partir da complacência de todo o sistema respiratório, o qual inclui as influências 
combinadas da complacência pulmonar, da complacência da parede torácica e da pressão abdominal: 

Complacência do sistema respiratório = Volume corrente + (pressão de platô — PEEP total) 

Infelizmente, à medida que a PEEP aumenta, a pressão das vias aéreas e o risco de injúria 
pulmonar devido ao volutrauma também o fazem. O volutrauma ocorre quando os alvéolos são 
expostos a uma pressão em excesso daquela necessária para fornecer uma ótima ventilação. O 
volutrauma é, particularmente, problemático no cuidado de pacientes com SARA, porque o volume 
corrente necessário para a inflação completa dos pulmões está reduzido. Portanto, torna-se crítico 
durante a SARA se evitar a lesão pulmonar relacionada à inflação alveolar excessiva reduzindo-se as 
pressões de platô das vias aéreas abaixo de, aproximadamente, 30 cmE^O. 

Da mesma forma que o colapso alveolar durante o final da expiração está associado à complacência 
pulmonar diminuída, a inflação alveolar excessiva durante o final da inspiração é refletida pela 
complacência decrescente e corresponde ao PIS da curva pressão-volume (Figura 27-5). Os volumes 
correntes devem ser ajustados de modo que a pressão inspiratória máxima não exceda a pressão 
correspondente ao PIS da curva pressão-volume. Na maioria dos pacientes, o PIS é atingido a 
volumes correntes menores que 10 mLAg e pressão de platô menor que 35 cm de H 2 O . 52 


Ventilação com Relação Invertida 

A ventilação com relação invertida (IRV) é designada para recrutar unidades 
alveolares por meio da prolongação da fase inspiratória do ciclo ventilatório e, deste 
modo, aumentar a oxigenação. Em modos convencionais de ventilação mecânica, o 
ciclo respiratório é caracterizado pelas relações inspiratória e expiratória excedendo 
1:2. Durante a IRV, o tempo inspiratório no ventilador é prolongado, de modo que a 
relação inspiratória-expiratória (I:E) é invertida e pode exceder 4:1. Relatos iniciais do 
uso dessa estratégia mostraram uma melhora significativa na oxigenação em 
pacientes com SARA 51 . Entretanto, esses estudos não levam em consideração outras 
variáveis, tais como o nível de PEEP. Após o controle do nível de PEEP, não foi 





observada nenhuma mudança na oxigenação em pacientes com SARA que receberam 
a IRV. 52 Além do mais, nenhum estudo mostrou um benefício significativo à sobrevida 
a partir desse modo de ventilação. Por causa do desconforto e do risco de esforços 
ventilatórios espontâneos não-sincronizados, os pacientes, frequentemente, precisam 
de uma maior sedação ou curarização durante a IRV. Assim, o uso rotineiro da IRV 
durante a SARA não pode ser defendido neste momento. 

Ventilação com Controle de Pressão 

A ventilação com controle de pressão (PCV) é designada para impedir a injúria 
pulmonar associada à ventilação. O clínico estabelece a máxima pressão inspiratória 
das vias aéreas. Uma pressão inspiratória máxima (30 a 35 cmEUO) é escolhida de 
modo, provavelmente, a evitar a distensão alveolar excessiva e prevenir a lesão 
pulmonar associada ao volume. A ventilação é mantida pelo estabelecimento da 
frequência respiratória. O volume corrente se torna uma variável dinâmica durante a 
PCV. Isto é, o volume corrente é primariamente dependente da pressão de admissão 
(pressão inspiratória máxima, PEEP), resistência das vias aéreas, tempo inspiratório e 
a complacência pulmonar. Mudanças na pressão intratorácica (p. ex., devido a 
esforços inspiratórios espontâneos), resistência das vias aéreas, e ainda mudanças na 
complacência pulmonar, influenciam o volume corrente. Grandes oscilações na 
ventilação (aumentos ou reduções na PaCCh) podem ser observadas durante a PCV. 
Como consequência, o monitoramento íntimo da condição ventilatória do paciente 
deve ser mantido enquanto o modo PCV está em uso. 

Apesar de seus benefícios teóricos, a PCV não se tem mostrado superior à ventilação 
controlada por volume nos ensaios clínicos. 53 * 54 

Ventilação por Liberação de Pressão nas Vias Aéreas 

A ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas (APRV) é designada para 
otimizar a ventilação por meio do recrutamento de unidades alveolares colapsadas 
enquanto minimiza o barotrauma induzido pelo ventilador em pacientes com SARA. 
Como a IRV, a APRV prolonga a fase inspiratória do ciclo ventilatório. Entretanto, 
quando o volume inspiratório fixo é usado, a APRV sustenta a patência das unidades 
alveolares por manter uma pressão inspiratória constante. Durante a APRV, os 
volumes correntes são liberados durante reduções transitórias na pressão 
intratorácica, a qual pode ser deflagrada pelo paciente. Como resultado, os pacientes 
parecem tolerar melhor essa forma de ventilação mecânica do que a IRV. Não 


obstante, devido aos momentos de inspiração prolongada, a APRV está associada a 
um aumento da pressão média das vias aéreas e a uma tendência de empilhar 
respirações (PEEP intrínseca [PEEPi] aumentada). A PEEPi aumentada é o provável 
mecanismo pelo qual a APRV melhora a oxigenação arterial. 

Comparações da APRV com outras formas de ventilação mecânica, incluindo a 
ventilação com pressão de suporte e a ventilação mandatória intermitente 
sincronizada, têm mostrado a APRV como efetiva e bem tolerada. Em estudo por 
Sydow et d. 55 , no qual a APRV foi comparada à IRV em pacientes com SARA, a APRV 
foi mais bem tolerada e foi associada a menores picos de pressões em vias aéreas. 
Além disso, o recrutamento alveolar melhorou ao longo do tempo com a APRV, mas 
não com a IRV. Apesar dessas vantagens em potencial, a APRV não se provou como 
superior à ventilação mecânica convencional em grandes ensaios clínicos em 
pacientes com SARA. 56 

Posicionamento do Paciente 

Em vista da distribuição heterogênea das lesões pulmonares em pacientes com SARA, 
tem sido proposto que a mudança da posição do paciente poderia resultar em uma 
melhor relação ventilação-perfusão intrapulmonar. A esse respeito, sabe-se que a 
consolidação alveolar tende a ser mais pronunciada nas zonas pulmonares 
dependentes em pacientes com SARA, em que o fluxo sanguíneo é maior. 57 Essas 
observações levaram os pesquisadores a experimentarem o posicionamento do 
paciente, de modo que campos pulmonares aerados (zonas pulmonares não- 
dependentes) se tornassem dependentes (pelo posicionamento do paciente na posição 
de decúbito ventral). Douglas et aZ. 58 foram os primeiros a descrever a melhora da 
oxigenação com a posição de decúbito ventral de pacientes com SARA. Por razões 
pouco claras, essa estratégia de ventilação não era popularizada até recentemente, 
quando outros pesquisadores demonstraram efeitos benéficos similares em pacientes 
com SARA. 59 

Os mecanismos pelos quais o posicionamento em decúbito ventral melhora a 
oxigenação consistem em um assunto de debate constante. Alguns dos mecanismos 
propostos incluem a melhora da relação ventilação-perfusão, aumento da CRF, débito 
cardíaco aumentado, drenagem mais efetiva das secreções das vias aéreas superiores 
e inferiores e mobilização diafragmática otimizada. As investigações que empregam 
modelos animais de LPA têm mostrado que a ventilação na posição de decúbito dorsal 
resulta em forças compressivas sobre os espaços aéreos dorsais, resultando no não- 


recrutamento das unidades pulmonares. Esse fenômeno é revertido pela ventilação 
em posição de decúbito ventral. 60 ’ 61 

Apesar da melhoria demonstrada na oxigenação durante o posicionamento em 
decúbito ventral, existe uma importante desvantagem em relação a essa intervenção. 
Alguns pacientes não toleram a posição em decúbito ventral por causa da 
instabilidade hemodinâmica ou da piora das trocas gasosas e todos os pacientes 
tratados dessa maneira precisam de cuidado especializado de enfermagem. O 
posicionamento em decúbito ventral do paciente com SARA requer uma equipe de 
enfermagem experiente e confiável, além de equipamento especial (p. ex., leitos 
especiais para facilitar o posicionamento em decúbito ventral e para minimizar 
complicações). Além disso, as melhoras nas trocas gasosas relacionadas ao 
reposicionamento do paciente tendem a ser transitórias, de modo que um subsequente 
reposicionamento é necessário. Assim, a implementação dessa técnica deve ser 
restrita às facilidades experimentadas em seu uso. 

A análise risco-benefício da ventilação na posição de decúbito ventral para 
pacientes com SARA, finalmente, deve ser medida pelo seu efeito sobre a mortalidade 
relacionada à SARA. Um grande experimento clínico, randomizado e multicêntrico, 
não obteve sucesso em demonstrar um benefício em relação à sobrevida quando a 
ventilação em posição em decúbito ventral foi usada (152 pacientes) em vez de 
ventilação convencional (152 pacientes), por pelo menos seis horas ao dia, no 
cuidado de pacientes com LPA ou SARA, muito embora a oxigenação tenha de fato 
melhorado (61 pacientes) (Tabela 27-1). Um experimento mais recente, que avaliou a 
implementação da ventilação em decúbito ventral logo no início do curso da SARA, e 
por períodos prolongados de tempo, pareceu mostrar um benefício à sobrevida. 62 
Nenhum dos estudos realizados até agora é, suficientemente, convincente para 
estabelecer se a ventilação em decúbito ventral melhora a mortalidade em pacientes 
com SARA. 

Oxigenação por Membrana Extracorpórea e Remoção 
Extracorpórea de Dióxido de Carbono 

A oxigenação por membrana extracorpórea (ECMO) foi, primeiro, introduzida em 
1972 como uma forma de suporte respiratório para pacientes com grave insuficiência 
respiratória hipoxêmica aguda. Essa modalidade envolve o estabelecimento de um 
circuito arteriovenoso para desviar uma grande proporção do débito cardíaco por 
meio de um equipamento artificial para trocas gasosas, ou “pulmão artificial”, para 


facilitar as trocas de CO 2 e O 2 . Após uma “enxurrada” inicial de interesse durante a 
década de 1970, um experimento que comparou a ECMO mais a ventilação mecânica 
convencional com a ventilação mecânica convencional somente, no quadro da SARA, 
não demonstrou benefícios à sobre vida com a ECMO. 63 

Como a ECMO, a remoção extracorpórea de dióxido de carbono (ECCO2R) 

empreende o uso de membranas artificiais para suplementar as deficiências de trocas 
gasosas em pulmões lesados. Ao contrário da ECMO, a ECCO 2 R tem um circuito 
venovenoso que desvia uma fração do débito cardíaco (aproximadamente 20%) por 
meio do pulmão membranar; é designado, primariamente, para remover o CO 2 , e não 
influencia, de forma direta, a oxigenação. A oxigenação é, indiretamente, facilitada 
por meio da remoção de CO 2 o qual, de outro modo, competiria com as trocas de O 2 
dentro dos alvéolos. Por esse mecanismo, a ECCO 2 R permite ao clínico manter o 
mesmo nível de oxigenação a frequências respiratórias mais baixas e, desse modo, 
reduzir o risco de injúria pulmonar relacionada à ventilação mecânica. 

Experimentos clínicos que compararam a ECCO 2 R com a ventilação mecânica 
convencional no cuidado de adultos com SARA demonstraram melhora nas trocas 
gasosas, pico de pressão em vias aéreas mais baixo, frequência respiratória mais 
baixa e volume pulmonar reduzido (menos inflação excessiva dos pulmões) em 
pacientes tratados com ventilação pela ECCO 2 R . 64 Avanços tecnológicos na ECCO 2 R 
renovaram o interesse na tecnologia extracorpórea no cuidado de pacientes com 
SARA. Resultados de vários experimentos clínicos recentes não-controlados têm 
sugerido um benefício à sobrevida entre pacientes com SARA tratados com ECMO. 
Entretanto, o único experimento clínico controlado realizado com adultos com SARA 
não apresentou um benefício na sobrevida com ECCO 2 R em 30 dias em um grupo, 
relativamente, pequeno de pacientes (n = 40). 64 Os autores do estudo concluíram 
que o “suporte extracorpóreo para pacientes com SARA deve ser restrito a 
experimentos clínicos controlados” e não pode ser recomendado para tratamento de 
rotina de SARA neste momento. 

Administração de Surfactante Exógeno 

O suposto papel da deficiência de surfactante na patogênese da angústia respiratória 
infantil é bem estabelecido. A administração de surfactante exógeno é uma das pedras 
fundamentais da terapia para a síndrome da angústia respiratória infantil. 
Entretanto, a patogênese da SARA é mais complexa (veja, anteriormente, 
Fisiopatologia). Embora se saiba que o surfactante é alterado quantitativa e 


qualitativamente durante a SARA, outros fatores, tais como a gravidade da lesão à 
microcirculação pulmonar, contribuem para as anormalidades das trocas gasosas 
associadas a essa doença. Não obstante, o surfactante tem-se mostrado como 
apresentando propriedades imunomoduladoras (i. e., afetando a função imunológica) 
que podem reduzir a lesão à microcirculação dos pulmões. Assim, a disfunção do 
surfactante pode contribuir para o desenvolvimento da SARA por promover a 
instabilidade das unidades alveolares (trauma de cisalhamento das vias aéreas, 
atelectasia e shunt da direita para a esquerda) e por permitir que a injúria 
inflamatória aos alvéolos continue não-checada. Essa razão explica a correlação 
observada entre o grau de disfunção de surfactante e a gravidade das anormalidades 
das trocas gasosas durante a SARA em adultos e forma a base para experimentos 
clínicos da administração de surfactante exógeno durante a SARA. 

A reposição de surfactante exógeno é de grande benefício em modelos de 
deficiência de surfactante pura, tais como a angústia respiratória infantil ou o 
resultado de lavagem salina. Entretanto, na SARA adulta, na qual a desativação do 
surfactante se correlaciona ao influxo de células inflamatórias e mediadores para o 
espaço alveolar, os efeitos do surfactante exógeno são menos aparentes. Em estudos 
iniciais, uma preparação de surfactante, composto por fosfatidilcolina (Exosurf) e 
administrado por nebulização, era ineficaz. Entretanto, os resultados preliminares de 
um experimento de uma preparação que contém apoproteínas e lipídios, de modo 
similar aos do surfactante humano (Alveofact), e administrado por meio de instilação 
direta no interior das vias aéreas, foram promissores. 65 Usando um surfactante 
pulmonar bovino modificado (Survanta), pesquisadores notaram uma oxigenação 
melhorada e uma diminuição não-estatística na mortalidade. Apesar desses resultados 
encorajadores, um estudo mais recente não demonstrou nem um benefício à 
sobrevida, nem uma diminuição nos dias de ventilação mecânica, apesar da melhora 
na oxigenação 6 . Acontece que a terapia de reposição de surfactante não pode ser 
recomendada para o tratamento de rotina de pacientes com SARA. 

Ventilação Mecânica Líquida (Perfluorocarbono) 

As trocas gasosas associadas ao perfluorocarbono ou ventilação mecânica líquida são 
uma nova e promissora alternativa à ventilação mecânica convencional no cuidado 
de pacientes com SARA. Perfluorocarbonos são moléculas à base de carbono, nas 
quais os íons hidrogênio são substituídos por íons fluoreto. Eles são substâncias 
atóxicas que são tanto hidrofóbicas como lipofóbicas. Ao contrário da solução salina, 


os perfluorocarbonos não eliminam o surfactante após a instilação dentro dos 
pulmões. Os perfluorocarbonos dissolvem grandes quantidades de O 2 (2,5 vezes o 
mesmo volume de ar) e de CO 2 , de modo que as trocas gasosas nos pulmões sejam 
facilitadas em sua presença. As propriedades físicas exclusivas dos perfluorocarbonos 
permitem adequadas trocas gasosas quando os pulmões estão, parcialmente, 
preenchidos com líquido e a ventilação é fornecida a partir de gases liberados com 
ventiladores convencionais. Esse modo de ventilação tem sido referido como 
“ventilação líquida parcial”, e é mais, facilmente, utilizada e mais bem tolerada do 
que a ventilação líquida total. Os perfluorocarbonos têm uma tensão superficial muito 
baixa, o que facilita sua liberação para as vias aéreas terminais e seus efeitos sobre a 
complacência pulmonar em pulmões deficientes em surfactante. 68 

Devido às suas propriedades exclusivas, a ventilação mecânica com líquido pode ser 
benéfica no tratamento da SARA. Em modelos animais de SARA, a ventilação com 
perfluorocarbonos têm-se evidenciado na melhora da oxigenação, da mecânica 
pulmonar e da sobrevida. 69 Em outros estudos, a ventilação mecânica líquida tem 
mostrado a redução local da resposta inflamatória nos pulmões durante a SARA 70 e 
foi mostrada como sendo segura e possível em humanos. 71 Entretanto, investigações 
mais recentes em grupos de pacientes com SARA falharam em mostrar benefícios da 
ventilação líquida parcial em termos de mortalidade ou dependência do ventilador 
quando a VLP foi comparada com a ventilação mecânica convencional. 72 » 73 No 
entanto, como em outras terapias inovadoras, as recomendações definitivas que 
consideram o uso da ventilação mecânica líquida dependem dos resultados de grandes 
e bem planejados experimentos clínicos que sejam, estatisticamente, poderosos para 
estabelecer sua eficácia. 

Terapias Farmacológicas para a Síndrome da Angústia 
Respiratória Aguda 

Óxido Nítrico Inalado 

O óxido nítrico (NO) é um potente vasodilatador que desempenha um papel crítico na 
regulação do fluxo sanguíneo no interior dos pulmões. O NO é solúvel em líquidos e 
gases e se difunde, de maneira fácil, por meio de vários tecidos. In vitro, os efeitos 
vasodilatadores do NO são breves, porque o NO é, com rapidez, ligado e neutralizado 
pela hemoglobina e compete com o O 2 para oxidação mitocondrial. 
Consequentemente, os efeitos do NO são localizados e, de acordo com o tempo, 


autolimitantes. 

O papel potencial do NO inalado durante a SARA está fundamentado na noção de 
que o NO será, de preferência, distribuído para porções bem ventiladas do pulmão, 
onde ele causará uma vasodilatação local. Desse modo, áreas bem ventiladas do 
pulmão receberíam uma porção maior do fluxo sanguíneo pulmonar total, o que 
resultaria em melhor oxigenação pela redução da má relação ventilação-perfusão. Na 
prática, os efeitos do NO inalado em pacientes com SARA têm sido variáveis. Em 
geral, pacientes com alta resistência vascular pulmonar, os quais, presumivelmente, 
têm alterações mais graves na regulação vascular pulmonar, parecem se beneficiar 
mais. Os efeitos benéficos do NO podem ser atingidos em concentrações quando o que 
explica a baixa incidência de hipotensão sistêmica associada a seu uso. Entretanto, a 
repentina interrupção do NO inalado pode estar associada a uma grave 
vasoconstrição pulmonar; o desmame lento é necessário. 

Apesar dos resultados encorajadores de estudos em animais que demonstram 
tolerância a baixas doses de NO inalado acima de seis meses, a segurança e a eficácia 
da terapia com NO inalado para a SARA não têm sido estabelecidas. Os produtos de 
clivagem do NO são, potencialmente, tóxicos e incluem radicais livres muito reativos 
(p. ex., o peroxinitrito) e a meta-hemoglobina, contribuindo para subsequentes lesões 
pulmonares em pacientes com SARA ou em indivíduos com função pulmonar normal. 
Como tal, o uso de NO inalado durante a ventilação mecânica envolve um 
monitoramento de perto e sistemas especiais de exaustão para prevenir a exposição 
do pessoal do tratamento ao NO e a seus subprodutos muito tóxicos. Muitos estudos 
da fase II e da fase III têm sido completados com NO. Infelizmente, nenhum deles 
mostrou que o NO melhora o resultado ou a mortalidade. Mais recentemente, um 
grande experimento randomizado e multicêntrico, envolvendo mais de 300 pacientes, 
relatou que o NO em uma dose de 5 ppm foi ineficaz em alterar a mortalidade ou na 
duração do suporte pelo ventilador, embora houvesse um benefício a curto prazo na 
oxigenação . 74 Por causa dessas incertezas, o NO inalado, embora promissor, 
permanece uma terapia experimental para a SARA. 

Uma ampla discussão das terapias de investigação para a SARA está além do escopo 
deste capítulo. O leitor interessado é encorajado a consultar várias excelentes revisões 
deste tópico. 5 > 76 


Corticosteroides para a Síndrome da Angústia Respiratória 
Aguda Tardia e Não Complicada 


Embora a maioria dos pacientes que sobrevivem à SARA tenha um mínimo déficit 
pulmonar residual, um pequeno, porém significativo, número de pacientes não pode 
ser desmamado do suporte do ventilador mecânico por causa da abundante 
fibroproliferação durante a recuperação da SARA. A alta mortalidade entre esses 
pacientes parece estar relacionada à extensão e à gravidade da fibrose pulmonar. 77 
Corticosteroides em altas doses têm sido usados para tratar a fibrose pulmonar não- 
complicada após a SARA. Em um estudo publicado, porém não-controlado, por 
Meduri et d. 78 , pacientes tratados com corticosteroides para a fibrose pulmonar 
relacionada à SARA tinham melhorado as trocas gasosas e apresentavam uma baixa 
mortalidade (24%). Subsequentemente, os mesmos pesquisadores realizaram um 
experimento duplo-cego controlado por placebos para determinar o efeito da terapia 
prolongada com metilprednisolona para SARA não-resolvida. Os resultados foram 
encorajadores, demonstraram melhoria dos índices de lesão pulmonar e reduziram a 
mortalidade. 79 Isso levou a ARDS Clinicai Trials NetWork a conduzir um grande 
experimento multicêntrico de corticosteroides para o tratamento de pacientes com 
SARA fibroproliferativa tardia (mais de sete dias de duração). Os resultados não 
mostraram benefício à sobrevida com o uso de esteroides em 60 e 180 dias, e os 
pacientes aos quais esteroides foram dados após 14 dias a partir do início da SARA, 
realmente, experimentaram uma alta mortalidade. De um lado mais positivo, 
pacientes, aos quais a metilprednisolona foi dada, foram liberados do suporte do 
ventilador com mais rapidez e tiveram, significativamente, menos dias na UTI 
durante os primeiros 28 dias do estudo do que pacientes que receberam placebo. 
Entretanto, a duração geral do tempo de hospitalização não foi diferente entre os 
grupos aos 180 dias. Nesse ponto, o uso rotineiro de corticosteroides para o 
tratamento da SARA estabelecida não pode ser defendido e deve ser estritamente 
evitado após os 14 dias a partir do início. 80 

P-Agonistas 

Embora J3-agonistas tenham sido, primeiro, demonstrados em diminuir a 
permeabilidade alveolar a líquidos em humanos há mais de 20 anos atrás, apenas, 
recentemente, as implicações terapêuticas dessa classe de drogas foram avaliadas em 
humanos com SARA. Um grupo de pacientes com LPA/SARA foi randomizado para 
tratamento com salbutamol intravenoso (15 qg/kg/h) ou com placebo, por sete dias e 
avaliado para o grau de água pulmonar extravascular, medido por termodiluição 
(PiCCO) ao T dia. Pacientes tratados com salbutamol demonstraram, de forma 
significativa, uma quantidade menor de água pulmonar e pressões de platô menores, 


embora não houvesse diferença na relação Pao 2 : F 102 ao 7 o dia, dias de ventilador ou 
mortalidade ao 28° dia. 81 Permanece a ser determinado se os J3-agonistas fornecem 
um benefício à mortalidade ou se essa promissora terapia se juntará à lista cada vez 
mais crescente de tratamentos ineficazes para a SARA. 

PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NA LESÃO PULMONAR 
AGUDA E NA SÍNDROME DA ANGÚSTIA RESPIRATÓRIA 
AGUDA 


Os terapeutas respiratórios (TRs) desempenham um papel fundamental no 
tratamento de pacientes com LPA/SARA. Sob o ponto de vista diagnóstico, os TRs 
participam no monitoramento de perto que esses pacientes requerem, por exemplo, 
na determinação dos gases sanguíneos arteriais, às vezes, colocando linhas arteriais 
e/ou realizando avaliações hemodinâmicas e no monitoramento de dados de 
oximetria de pulso. 

No tratamento de pacientes com SARA/LPA, os TRs são membros fundamentais da 
equipe da UTI, uma vez que eles ajudam no manejo do ventilador, com relação a 
oferecer opiniões sobre as estratégias de ventilação, reforçando o valor de abordagens 
de “baixa distensão” a todos os membros da equipe e, realmente, realizando as 
configurações, ajustes e checagens dos ventiladores. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A ICC e a SARA são causas comuns de insuficiência respiratória aguda que, com frequência são 
difíceis de serem diferenciadas na avaliação clínica inicial. 

Embora a ICC e a SARA causem edema pulmonar, este associado à ICC é causado por uma 
elevada pressão hidrostática na vascularização pulmonar. O edema pulmonar associado à SARA 
resulta de lesão inflamatória dos pulmões e ocorre com pressão hidrostática normal. 

A SARA é o diagnóstico provável em um paciente que tenha um fator de risco estabelecido para a 
SARA (Quadro 27-1), na presença de critérios diagnósticos e cuja história não é sugestiva de uma 
das causas de ICC (Quadro 27-3). 

Quando a história clínica, o exame físico e a radiografia de tórax não fornecem informações 
suficientes para um diagnóstico, técnicas diagnósticas alternativas, tais como a broncoscopia ou a 








cateterização da artéria pulmonar, podem ser necessárias para diferenciar a ICC e a SARA. 

Nenhuma terapia medicamentosa é eficaz na prevenção ou na reversão da SARA ou da SDMO em 
pacientes enfermos. As recomendações em relação ao tratamento da SARA têm focalizado no 
tratamento de suporte, incluindo a otimização das trocas gasosas e no suporte da função de órgãos 
sistêmicos (p. ex., ventilação mecânica), até que o paciente se recupere da doença primária. 

Um consenso está começando a emergir em relação ao tratamento de suporte de pacientes com 
SARA. Estratégias ventilatórias, atualmente, recomendadas para pacientes com SARA são designadas 
para minimizar a lesão pulmonar induzida por ventilador por meio do uso da PEEP, baixos volumes 
correntes, pressões reduzidas nas vias áreas e níveis não-tóxicos de oxigênio inspirado. As trocas 
gasosas e o tempo de ventilação mecânica são melhores quando estratégias conservativas de 
tratamento com fluidos são usadas. 

Estratégias ventilatórias e terapias inovadoras para SARA, a qual não se resolve com a terapia de 
suporte convencional, estão sob ativa investigação. 

A ambiguidade circunda o tratamento de pacientes com SARA por causa da natureza heterogênea 
da população de pacientes, dos complexos determinantes fisiopatológicos da SARA e da SDMO e das 
limitações dos estudos designados para avaliar cada forma de terapia. 

Uma abordagem com base em evidências para o desenvolvimento de um plano terapêutico 
racional para o tratamento de pacientes com SARA é necessária para se padronizar o cuidado desses 
pacientes (Tabelas 27-2 e 27-3). 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 















♦ Descrever a epidemiologia do câncer de pulmão nos Estados Unidos, particularmente as tendências 
atuais. 

♦ Descrever fatores de risco para câncer de pulmão. 

♦ Descrever a classificação dos tipos de câncer de pulmão e as características celulares dos quatro 
tipos mais frequentes desse câncer. 

♦ Descrever a atual compreensão da fisiopatologia do câncer de pulmão. 

♦ Descrever as características clínicas dos tipos mais frequentes de câncer de pulmão. 

♦ Descrever a abordagem diagnóstica do câncer de pulmão. 

♦ Descrever o sistema de estadiamento do câncer de pulmão. 

♦ Descrever o tratamento e prognóstico por estágio para os tipos mais frequentes de câncer de pulmão. 

♦ Descrever a função do terapeuta respiratório no tratamento de pacientes com câncer de pulmão. 

PALAVRAS-CHAVE 

adenocarcinoma 

aspiração transbrônquica com agulha 

biópsia transtorácica por agulha 

broncoscopia flexível 

carcinoma de células broncoalveolares 

carcinoma de células grandes 

carcinoma de não pequenas células 

carcinoma de pequenas células 

carcinoma epidermoide 

estadiamento TNM 

massa 

nódulo 

radioterapia 


rastreamento 





ressecção cirúrgica 

ressonância magnética (RM) 

síndrome de pancoast 

sistema de estadiamento 

síndrome paraneoplásica 

tomografia por emissão de pósitrons (TEP) 


O câncer de pulmão é um grande problema de saúde pública. Nos Estados Unidos, 
aproximadamente 29% das mortes por câncer são ocasionadas por câncer de pulmão. 1 
A maioria dessas mortes poderia ser evitada se as pessoas não fumassem produtos 
relacionados ao tabaco. Infelizmente, o consumo mundial de tabaco não tem 
reduzido, o que sugere que o câncer de pulmão permanecerá como uma epidemia por 
muitos anos. Os avanços na detecção e no tratamento precoces têm sido lentos, o que 
torna o prognóstico muito ruim quando o câncer de pulmão é detectado. Pouco mais 
de um oitavo dos pacientes com câncer de pulmão estarão vivos cinco anos após o 
diagnóstico. Este capítulo fornece uma visão geral do câncer de pulmão para o 
terapeuta respiratório. 

EPIDEMIOLOGIA 


Casos Novos 

Em 2006, aproximadamente 174.470 casos novos de câncer de pulmão foram 
diagnosticados nos Estados Unidos. 1 O câncer de pulmão é o segundo câncer mais 
frequentemente diagnosticado em ambos os sexos (os cânceres de próstata e mama 
são os mais frequentes em homens e mulheres, respectivamente) (Figura 28-1). O pico 
de incidência de câncer de pulmão nos homens ocorreu em 1984 (86,5 para 100.000 
homens) e desde então vem decrescendo (69,1 por 100.000 em 1987). Nas mulheres, a 
incidência aumentou na década de 1990, nivelando-se ao seu final (43,1 para 100.000 
mulheres). Essas tendências seguem paralelas ao tabagismo nesses dois grupos. 1 A 
Organização Mundial da Saúde estima que haverá 2 milhões de casos de câncer de 
pulmão no mundo a cada ano. 




260 
240 
220 
o 200 

o. 

| 180 




160 

140 


120 


m 

O) 


Masculino 

Próstata 


260 
240 
220 
200 

S_ 180 

160 
140 
120 

Pulmão e Brônquio -j qq 


Feminino 


Mama 



Bexiga Urinária 
Linfoma nâo-Hodgkin 


Melanoma de pele 


Ndii-ninMiií-nioN ot-cm 

kNffltOfflojcoafflffiffl cicio 

00 ) 0 ) 0 ) 0 > 0 ) 0 ) 9 ) 0 )( 7 ) 0 ) 0)00 

y— i— y— r— y— v— -r-y—T-f— CVJOJ 

Ano de Diagnóstico 


Cólon e Reto 
40 Pulmáo e Brôt] 

Corpo Uteripo 

JMrLo, -—~ 

j Linfoma náo-Hodgkin 

i/)NO)T-ninNO)í-coins ot-cm 
NKNoooocococooajoa) aioo 
000 ) 0 ) 0 ) 0 ) 0 ) 0 ) 00 ) 0 ) 0 ) 0)00 
y— r— y— y-y— y—y— -r-y-y— T-y— t— CMCNJ 

Ano de Diagnóstico 


FIGURA 28-1 


Taxas de incidência de câncer por idade em homens e mulheres nos Estados Unidos, 
de 1975 a 2002. As taxas são por 100.000 da população feminina, ajustadas à população americana 
padrão em 2000. A incidência de câncer em homens e mulheres segue paralelamente ao hábito de 
fumar. 


(Modificado do CA Câncer J Clin 56:106-130, 2006.) 


Mortes 

O câncer de pulmão é a principal causa de mortalidade por neoplasia tanto em 
homens quanto em mulheres; ele superou o câncer de cólon no início da década de 
1950 nos homens e o câncer de mama no final da década de 1990 nas mulheres. As 
taxas de mortalidade entre os homens reduziram significantemente na década de 
1990, enquanto um lento aumento ocorreu entre as mulheres. Essas taxas novamente 
seguiram paralelamente ao tabagismo nos dois grupos (Figuras 28-2 e 28-3). Houve 
uma estimativa de 162.460 mortes em 2006 nos Estados Unidos devido ao câncer de 
pulmão. Dentre os homens, o câncer de pulmão é o líder de mortalidade causada por 
neoplasia a partir dos 40 anos de idade. Dentre as mulheres, o câncer de pulmão 
superou o câncer de mama na faixa etária a partir dos 60 anos. 1 












FIGURA 28-2 


Taxas de mortalidade para o câncer por idade e para o sexo feminino nos Estados 
Unidos, de 1930 a 2002. As taxas são por 100.000, ajustadas à população americana padrão em 
2000. O câncer de pulmão superou o de mama e passou a ser a principal causa de mortalidade em 
mulheres no final da década de 1980. 


(Modificado do CA Câncer J Clin 56:106-130, 2006.) 

















FIGURA 28-3 


Taxas de mortalidade para o câncer por idade e para o sexo masculino nos Estados 
Unidos, de 1930 a 2002. As taxas são por 100.000, ajustadas à população americana padrão em 
2000. O câncer de pulmão é a principal causa de mortalidade relacionada ao câncer entre os homens 
desde o início da década de 1950. As taxas de mortalidade recentemente declinaram. 


(Modificado do CA Câncer J Clin 56:106-130, 2006.) 


Fatores de Risco 

Produtos Relacionados ao Tabaco 

Oitenta e cinco a 90% dos indivíduos com câncer de pulmão tiveram exposição direta 
ao tabaco. Muitos carcinógenos relacionados ao tabaco já foram identificados. As 
duas classes mais importantes são as N-nitrosaminas e os hidrocarbonetos aromáticos 
policíclicos. Há uma relação dose-dependente entre o grau de exposição à fumaça do 
cigarro e o desenvolvimento do câncer de pulmão. A idade em que o indivíduo começa 
a fumar, o número de cigarros consumidos por dia e a duração do hábito de fumar 
influenciam na probabilidade de desenvolvimento do câncer de pulmão. 

A frequência do tabagismo, o hábito de tragar e a composição do cigarro também 
influenciam o risco. Todos os tipos (veja mais à frente) de câncer de pulmão estão 
associados ao hábito de fumar. As maiores associações ocorrem com dois tipos 
celulares: os carcinomas de pequenas células e o escamoso. O risco de 
desenvolvimento de câncer de pulmão decresce com o tempo após cessar o tabagismo, 
mas nunca atinge os níveis de um não-tabagista. 

Como evidência de que a nicotina, um químico do tabaco, é altamente viciante, 2 
aproximadamente um quarto de todos os adultos nos Estados Unidos ainda são 
tabagistas. Tem-se obtido progressos na luta contra o tabagismo; por exemplo, nas 
décadas de 1970 a 1990, a porcentagem de mulheres que fumavam caiu de 33% para 
25% e a taxa de tabagismo entre os homens caiu de 43% para 28%. Infelizmente, a 
queda anual evidenciada desde a década de 1970 tornou-se lenta a partir da década 
de 1990, apesar das associações existentes entre o tabagismo e as doenças e a morte. 3 
De forma semelhante, um decréscimo no tabagismo não tem sido observado entre 
adultos de 18 a 24 anos de idade. Fumar cigarro entre os jovens continua sendo um 
problema de saúde pública. Aliás, 33% dos adultos jovens (18 a 24 anos de idade) têm 
sido descritos como os usuários atuais de tabaco, 4 e mais de 3.000 jovens começam a 
fumar a cada dia. 5 No contexto de que uma pessoa que não inicia o tabagismo quando 
jovem tem menos probabilidade de se tornar um fumante, a indústria do tabaco tem- 




se dirigido aos jovens e aos países em desenvolvimento como alvo de obtenção de 
novos consumidores. 

Outras formas de exposição aos produtos relacionados ao tabaco também expõem 
ao risco de câncer de pulmão. Por exemplo, fumar charuto, o que tem aumentado nos 
últimos anos, é tido como um fator de risco independente para o desenvolvimento de 
câncer de pulmão. 6 

A exposição direta à fumaça ou à fumaça passiva pode também levar a um aumento 
no risco de câncer de pulmão. Ela é geralmente um fator de risco bem menor do que o 
fumante ativo, mas varia conforme a intensidade de exposição. 7 O risco de 
desenvolvimento de câncer de pulmão tem sido descrito ser 30% mais alto naqueles 
expostos à fumaça principal (exposição direta). Estima-se que 3.000 a 5.000 mortes 
por câncer de pulmão ocorram a cada ano nos Estados Unidos devido à exposição à 
fumaça secundária. 8 

Agentes Ocupacionais e Outros Riscos 

Muitos outros fatores de risco foram identificados (Quadro 28-1). Por exemplo, 
agentes ocupacionais são conhecidos por sua ação como carcinógenos no câncer de 
pulmão. Arsênio, asbestos e cromo conferem risco elevado. De 2% a 9% dos cânceres 
de pulmão são relacionados às exposições ocupacionais. Este risco é aumentado 
quando ocorre exposição concomitante aos produtos do tabaco. A exposição ao 
radônio também é um fator de risco para desenvolvimento de câncer de pulmão. 9 O 
radônio é um produto originário da fragmentação do urânio. Partículas na atmosfera 
(p. ex., poluição) podem aumentar o risco de doenças pulmonares, incluindo câncer 
de pulmão. A predisposição genética hereditária tem suporte epidemiológico como 
fator de risco, mas os mecanismos ainda são teóricos. Os familiares de pessoas que 
desenvolveram câncer de pulmão têm um risco elevado. 10 > n As mulheres parecem ter 
um risco de base elevado para o desenvolvimento de câncer de pulmão diante de uma 
maior susceptibilidade aos efeitos do tabagismo. Diferenças no metabolismo dos 
carcinógenos relacionados ao tabaco e seus metabólitos e/ou efeitos de diferenças 
hormonais contam para o aumento da susceptibilidade. 12 Os fatores dietéticos 
também podem modificar os riscos. O consumo elevado de frutas e vegetais é 
associado à redução do risco de câncer de pulmão, e o consumo elevado de gordura 
aumenta esse risco. 13 > 1 4 A suplementação com vitamina A, vitamina E e/ou beta- 
carotenos não influenciou positivamente no risco. 15 A presença de doença pulmonar 
obstrutiva crônica é um fator de risco independente. Esse risco aumenta à medida que 


o volume expiratório forçado em 1 segundo (VEFi) diminui. 16 d7 


QUADRO 28-1 Fatores de Risco para Câncer de Pulmão 


Exposição à fumaça do tabaco 

Ativo (fumaça principal) 

Cigarro 

Charuto 

Passivo (partículas pequenas emitidas na fumaça do cigarro) 
Exposição ambiental e ocupacional 


Arsênio 

Cromo 

Asbestos 

Níquel 

Berílio 

Hidrocarbonetos aromáticos policíclicos 

Bis (clorometil) éter 

Radônio 

Cádmio 

Cloreto de vinil 


Predisposição genética 
Sexo 

Fatores dietéticos 

Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 
Poluição do ar 

Copyright, The Cleveland Clinic. 


CLASSIFICAÇÃO DO CÂNCER De PULMÃO 

Os cânceres de pulmão são divididos em dois grandes grupos, o carcinoma de 
pequenas células e o carcinoma de não-pequenas células, com base em 
características patológicas observáveis à microscopia. A avaliação e a abordagem do 
indivíduo são direcionadas de acordo com a categoria do câncer de pulmão. A 
categoria do câncer de não-pequenas células envolve o adenocarcinoma (incluindo o 
carcinoma de células broncoalveolares), o carcinoma de células escamosas e o 
carcinoma de células grandes, além de outras variantes (Figura 28-4). A Tabela 28- 
1 apresenta as características patológicas e epidemiológicas dos quatro tipos mais 



























frequentes de câncer de pulmão: adenocarcinoma, carcinoma de células escamosas, 
carcinoma de células grandes e o carcinoma de pequenas células. 



diferenciação heterogênea no mesmo tumor. B, Carcinoma de células escamosas, caracterizada pela 
presença de diferenciação citoqueratínica com queratinização e pontes inter celular es. C, Carcinoma de 
células grandes, caracterizado por folhetos e ninhos de extensa necrose, núcleos grandes com 
nucléolos proeminentes e falta de evidência definitiva de diferenciação glandular ou escamosa. D, 
Carcinoma de células pequenas, caracterizado por núcleos fusiformes alternados, moldagem nuclear, 
falha de nucléolos e citoplasma escasso. 

(Cortesia The Cleveland Clinic, Cleveland, Ohio). 


TABELA 28-1 Classificação dos Tipos Mais Frequentes de Câncer de Pulmão 


C1.iMÍfÍMfio dos Tipos Mais Frequentes dc Cánccr de Pulmão 


Categoria 

Tipo Celular 

Características Patológicas 
(Microscopia Óptica) 

Epidemiologia 

Carcinoma dc 

Adenocarcinoma (incluindo 

Formação dc estruturas glandulares. 

Cerca dc 40% dos cânceres dc 

náo pequenas 

carcinoma de células 

diferenciação heterogénea 

pulmão na América do Norte; 

células 

broncoa Iveol ares) 


frequência crescendo cm mulheres 


Carcinoma de células 

Citoqueratina c pontes intcrcelularcs 

Segundo tipo mais frequente dc 


escamosas 


cánccr dc pulmão nos Estados Oitdos 


Carcinoma de células 

Folhetos c ninhos de células, necrose, 

Menos comum que o adenocarcinoma 


grandes 

falta de células escamosas ou 

ou carcinoma de células 



características glandulares 

escamosas 

Carcinoma dc 

Carcinoma de pequenas 

Núcleos fúsiformes alternados, falha 

Cerca de 20% dos cânceres de 

células pequenas 

células 

dc nucléolos; citoplasma escasso 

pulmão 


FISIOPATOLOGIA 











A fisiopatologia do câncer de pulmão é complexa e ainda não plenamente entendida. 

Os danos ao material genético das células pulmonares resultam da exposição a 
carcinógenos químicos como os encontrados na fumaça do tabaco. 18 Aqueles que 
desenvolvem câncer de pulmão devem ter predisposição genética aos efeitos desses 
carcinógenos. Os genes relacionados à patogênese do câncer de pulmão produzem 
proteínas envolvidas no crescimento e na diferenciação celular, processos cíclicos 
celulares, apoptose (morte celular programada), angiogênese (produção de novos 
vasos sanguíneos), progressão tumoral e regulação imune. Se esses pontos alterarem- 
se suficientemente, ocorrerá crescimento celular descontrolado, o que define o câncer. 

Se os mecanismos ligados às alterações genéticas pudessem ser identificados e as 
vias por que ocorreram, controladas, novas formas de estabelecimento de risco, 
prevenção, detecção precoce e terapia poderiam ser desenvolvidas. 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 


As características clínicas do câncer de pulmão resultam dos efeitos do crescimento 
local do tumor, acometimento regional, envolvimento do sistema linfático, 
disseminação metastática hematogênica (pelo sangue) ou dos efeitos paraneoplásicos 
remotos dos produtos do tumor ou reações imunes cruzadas com antígenos tumorais 
(Quadro 28-2). Algumas das manifestações ocorrem mais comumente em tipos 
celulares específicos. Apesar dos avanços da imagem moderna, somente cerca de 15% 
dos indivíduos com câncer de pulmão não apresentam sintomas no momento do 
diagnóstico. Alguns dos sintomas iniciais podem estar relacionados ao 
acompanhamento de doenças, visto que os pacientes têm riscos concomitantes para 
outras doenças além do câncer (p. ex., a Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 
[DPOC], doença cardíaca). 


I QUADRO 28-2 Manifestações do Câncer de Pulmão 


Crescimento local 

Paraneoplásica 

Tosse 

Cutânea/esquelética 

Dispneia 

Acantose nigricans 

Hemoptise 

Baqueteamento 

Dor 

Dermatomiosites 


Osteoartropatia hipertrófica 



























Crescimento Regional 

Endócrina 

Disfagia 

Síndrome de Cushing 

Dispneia 

Hipercalcemia humoral 

Rouquidão 

SSIHA 

Síndrome de Horner 

Fator de necrose tumoral (caquexia) 

Hipóxia 


Síndrome de Pancoast 

Hematológica 


Anemia/policitemia 

Derrame Pleural/Pericárdico 

CID 

Síndrome da Veia 

Eosinofilia 

Cava Superior 

Granulocitose 

Doença Metastática 

Tromboflebite 

Cefaleia 

Neurológica 

Hepatomegalia 

Retinopatia associada ao câncer 

Alterações mentais 

Encefalomi elite 

Dor 

Síndrome de Lambert-Eaton 

Papiledema 

Neuropatias 

Convulsões 

Degeneração cerebelar 

Pele/massa mole 

Renal 

Síncope 

Glomerulonefrite 

Fraqueza 

Síndrome Nefrótica 


Copyright, The Cleveland Clinic. 

SSIHA, Síndrome da Secreção Inapropriada de Hormônio Antidiurético; 

CID, Coagulação Intravascular Disseminada. 

O crescimento local em uma área central (como em um brônquio principal) pode 
causar tosse, hemoptise ou características de obstrução de grandes vias aéreas. O 
carcinoma de células escamosas e o carcinoma de células pequenas são mais 
frequentemente associados ao crescimento em áreas centrais que os demais tipos 
celulares. O crescimento periférico também pode causar tosse e dispneia. Se a pleura 
ou a parede torácica estiver comprometida, poderá surgir dor. 

O adenocarcinoma e o carcinoma de células grandes mais frequentemente 
acometem a periferia do pulmão. O crescimento regional pode levar à compressão do 
esôfago (disfagia), paralisia do nervo laríngeo recorrente (rouquidão), paralisia do 




















































nervo frênico com elevação hemidiafragmática (dispneia), paralisia nervosa 
simpática, levando à Síndrome de Horner (ptose [queda da pálpebra], miose [pupila 
pequena], anidrose [falta de sudorese facial] e enoftalmia [afundamento do olho]). O 
crescimento no ápice pode levar à Síndrome de Pancoast, com dor no ombro e 
irradiação no território ulnar, resultante do acometimento do plexo braquial. A veia 
cava superior pode ser obstruída, resultando em edema facial, pescoço e parte 
superior do tórax; edema generalizado e dilatação das veias superficiais sobre essas 
áreas. Isso é chamado síndrome da veia cava superior. O câncer de pulmão pode 
crescer e envolver o coração e o pericárdio. A propagação e obstrução linfática podem 
levar à dispneia, hipóxia e derrame pleural. 


CASO CLÍNICO Tumor de Pancoast 


TTp, 


J ROBLEMA: Homem de 65 anos, que havia fumado dois maços de cigarro por dia durante 40 
anos, apresentava ptose à esquerda há três semanas. A radiografia de tórax mostrou a presença de 
uma massa no ápice do pulmão esquerdo. Há relação entre a ptose a massa pulmonar? 


DISCUSSÃO: Os tumores pulmonares que envolvem o ápice (tumores do sulco superior) são 
conhecidos também como tumores de Pancoast. Se houver envolvimento dos nervos simpáticos 
cervicais, poderá ocorrer a Síndrome de Horner. Essa síndrome caracteriza-se por ptose (queda da 
pálpebra), anidrose (ausência de suor) e miose (contração da pupila) ipsilateral ao tumor. A maioria 
dos casos de tumores de Pancoast é causada pelo carcinoma de células escamosas. Outras 
manifestações dos tumores de Pancoast incluem dor e fraqueza de membros superiores (devido ao 
envolvimento do plexo braquial), destruição de costelas e de corpos vertebrais. Essa condição 
usualmente sugere a presença de doença avançada que não é passível de ressecção cirúrgica. 


CASO CLÍNICO Adenopatia Hilar 


Wpi 


'ROBLEMA: Homem de 60 anos, apresentando carcinoma pulmonar de pequenas células com 
base em resultados de biópsia broncoscópica. A tomografia computadorizada de tórax mostra 
adenopatia hilar extensa. O paciente foi admitido no setor de oncologia para quimioterapia. Você foi 
chamado para avaliá-lo porque ele não pode deitar-se devido à dificuldade respiratória (ortopneia). 
Quando você chega, o paciente está sentado à beira do leito. Você percebe que a face e o pescoço 
dele estão edemaciados. Ele também apresenta veias dilatadas na face, pescoço, tórax e braços. Como 
você explica esses achados? 

DISCUSSÃO: O paciente apresenta obstrução da veia cava superior devido à compressão pelo 
tumor mediastinal. O edema na face, pescoço e braços é causado pelo comprometimento da drenagem 











venosa da parte superior do corpo (distribuição da veia cava superior). As veias dilatadas no tórax e 
braços são vasos colaterais (vasos para vias alternativas) compensados pela obstrução da veia cava 
superior. A obstrução da veia cava superior pode ser causada por uma variedade de condições 
benignas e malignas que envolvem o mediastino ou a parte superior do pulmão direito. O tratamento 
usualmente consiste na terapia da doença de base. Para esse paciente, o tratamento preferido é a 
quimioterapia, porque o carcinoma pulmonar de pequenas células é altamente responsivo a essa 
modalidade. Outros cânceres costumam responder melhor à radiação. Boas respostas ocorrem em 
75% dos pacientes dentro de duas semanas após o início da terapia. A ressecção cirúrgica raramente 
é necessária. 

A doença metastática à distância pode afetar mais órgãos; o cérebro, ossos, fígado e 
as glândulas adrenais são os mais comumente acometidos. Sintomas neurológicos, 
como cefaleia, mudanças na visão e convulsões, podem sugerir metástases cerebrais. 
Dor nas costas e alterações motoras e/ou sensitivas podem indicar compressão da 
medula espinal. Dor óssea poderia indicar metástases ósseas. Alterações laboratoriais 
podem sugerir envolvimento da medula óssea ou do fígado. Avaliação por imagem 
pode detectar comprometimento adrenal. 

Quando os sintomas desenvolvidos são resultantes da presença do câncer, mas não 
são relacionados ao crescimento ou disseminação tumoral, tem-se o que se chama de 
síndrome paraneoplásica. As síndromes paraneoplásicas podem resultar de efeitos 
de proteínas produzidas pelo tumor e que circulam pelo corpo gerando efeitos em 
órgãos distantes ou da resposta imune do organismo a um antígeno tumoral, que é 
similar a antígenos em outras partes do corpo, causando injúria imune em órgãos 
distantes. As síndromes paraneoplásicas podem ocorrer antes do surgimento do tumor 
primário e serem então o primeiro sinal da doença ou a indicação de recidiva 
tumoral. Exemplos incluem a produção excessiva de glicocorticoides (Síndrome de 
Cushing Ectópico), hormônio da paratireoide (hipercalcemia da malignidade) e 
hormônios antidiuréticos ([ADH], Síndrome do ADH Inapropriado). As síndromes 
neurológicas paraneoplásicas podem acometer todos os segmentos do sistema 
nervoso. As consequências podem incluir labilidade emocional (encefalopatia 
límbica), perda de equilíbrio (degeneração cerebelar) e fraqueza muscular com 
recrutamento característico de força diante de estimulação elétrica (Síndrome de 
Lambert-Eaton). 


CASO CLÍNICO Síndrome Paraneoplásica 










laia PROBLEMA: Homem de 55 anos é levado ao serviço de emergência por familiares devido a 
fraqueza progressiva generalizada e confusão. O exame inicial mostra que o paciente está 
desidratado, letárgico e confuso. Uma radiografia de tórax mostra uma lesão cavitária no lobo 
superior do pulmão direito. Os resultados da gasometria arterial estão normais. Os resultados da 
análise bioquímica sanguínea solicitada na urgência mostram sódio de 150mEq/L (normal de 135 a 
145 mEq/L) e nível de cálcio de 17 mg/dL (normal de 9 a 10,5 mg/dL). Como se pode relacionar a 
massa pulmonar descrita na apresentação às anormalidades bioquímicas? 

DISCUSSÃO: A confusão do paciente e a fraqueza são devidas à hipercalcemia, que é uma 
manifestação paraneoplásica do câncer pulmonar, sobretudo do carcinoma de células escamosas (a 
massa cavitária na radiografia de tórax). As síndromes paraneoplásicas são manifestações sistêmicas 
do câncer de pulmão que não são causadas por metástases. A maioria das síndromes paraneoplásicas 
é associada ao câncer pulmonar de pequenas células. A hipercalcemia, entretanto, é mais comum nos 
carcinomas de células escamosas e é causada pela secreção tumoral de hormônio da paratireoide 
(PTH). O tratamento consiste em hidratação, diurese e uso de medicamentos que reduzem os níveis 
de cálcio. 

Outras síndromes paraneoplásicas incluem as síndromes do tecido 
conjuntivo/esquelético (baqueteamento digital, osteoartropatia pulmonar 
hipertrófica), desordens hematológicas e de coagulação, manifestações renais e 
cutâneas e sintomas sistêmicos (anorexia, caquexia e perda de peso). 19 


DIAGNÓSTICO 


Aproximadamente 85% dos pacientes com câncer de pulmão apresentar-se-ão com um 
ou mais dos sintomas descritos acima. No restante, o câncer pulmonar é detectado de 
avaliação radiográfica de um problema independente. Essa proporção pode mudar 
futuramente se as técnicas de rastreamento atuais (p. ex., a tomografia 
computadorizada) melhorarem. A maioria dos pacientes tem uma radiografia de tórax 
e uma tomografia computadorizada solicitadas na avaliação inicial. Estas mostrarão 
uma mancha pequena (menor que 3 cm de diâmetro) denominado nódulo pulmonar 
ou uma mancha grande (maior que 3 cm de diâmetro) denominado massa. Outros 
achados de imagem podem incluir linfonodos aumentados no hilo (onde os brônquios 
e os vasos centrais emergem do mediastino para dentro do pulmão), ou no 
mediastino, ou derrame pleural. Uma apresentação clínica e radiográfica específica 
requer mais avaliação. 






Os sintomas do câncer de pulmão não são específicos. Há muitas razões para uma 
pessoa ter tosse ou dispneia. De forma similar, uma anormalidade, como um nódulo 
pulmonar, pode apresentar-se na imagem de tórax por muitas razões. Sabe-se que 
determinadas características clínicas e radiológicas tornam mais provável a presença 
de câncer de pulmão. As características clínicas que devem ser consideradas incluem 
idade, história de tabagismo, história de outros cânceres e a presença de sintomas- 
chaves. 


A pessoa idosa com história de tabagismo de longa data, tem maior probabilidade 
de apresentar câncer de pulmão. Indivíduos com os piores cânceres são associados ao 
de pulmão. A hemoptise aumenta a preocupação com o câncer. As características 
radiográficas também são utilizadas na determinação da probabilidade de neoplasia. 
Quanto maior a anormalidade pulmonar, maior a chance de ser câncer. Uma vez que 
tenha atingido o tamanho de massa (3 cm), passa a ser necessário considerar tratar-se 
de câncer até que se prove o contrário. A taxa de crescimento da lesão também é útil. 
Se um nódulo cresce rapidamente (dobra de tamanho em menos de um mês) ou cresce 
muito lentamente ou não aumenta em alguns anos, é pouco provável tratar-se de 
câncer. Se um nódulo aparenta estar intensamente calcificado na imagem é provável 
que já esteja presente há algum tempo, não representando câncer. Se a alteração tem 
borda irregular, é lobulada, ou espiculada, torna-se mais provável a possibilidade de 
câncer do que se a borda for regular e arredondada. Finalmente, se a lesão é 
cavitária, a espessura da cavidade da parede pode ser sugestiva de câncer. Um 
espessura de parede de 14 mm ou maior é associada ao câncer. 20 


CASO CLÍNICO Ausência de Resposta aos Antibióticos 


J ROBLEMA: Mulher de 55 anos, que não fuma, apresenta história de dispneia aos esforços há 
três meses, perda de peso e tosse produtiva com expectoração e escarro abundante. Não apresenta 
febre ou calafrios. Havia sido tratada por duas semanas como tendo “pneumonia dupla” sem alívio 
dos sintomas. O exame clínico mostrou baqueteamento digital e redução da ventilação de ambas as 
bases pulmonares com percussão reduzida. A radiografia torácica mostrou infiltrados alveolares 
bilaterais. O que deveria ser feito agora? 


DISCUSSÃO: A paciente tem carcinoma de células broncoalveolares. A tosse produtiva com 
expectoração e escarro abundante é característica desse tipo de câncer. O aspecto radiográfico pode 
ser indistinguível da pneumonia, especialmente quando o escarro abundante surge. A ausência de 
febre, a presença crônica de infiltrados e a falta de resposta à antibioticoterapia deveria levar à 
suspeita de carcinoma de células broncoalveolares. A broncoscopia com biópsia transbrônquica 






deveria ser o próximo passo para a confirmação do diagnóstico. 


REGRA PRÁTICA 


Um nódulo pulmonar solitário que não tenha crescido em 24 meses tem baixa probabilidade de ser 
maligno. 

Uma vez que as características clínicas e radiológicas são revisadas, a probabilidade 
de malignidade pode ser determinada. Se a probabilidade é muito alta, o câncer não 
pode ser visto como avançado, e é prudente proceder diretamente à cirurgia. Se as 
características previamente mencionadas sugerem uma probabilidade muito baixa de 
malignidade, o médico e o doente podem optar pelo seguimento radiológico seriado 
de tórax para avaliação do crescimento da lesão. Quando a probabilidade está entre 
esses extremos, imagens complementares e procedimentos invasivos podem ser 
utilizados para auxiliar na alteração dessa probabilidade. A técnica de imagem mais 
frequentemente utilizada é a tomografia por emissão de pósitrons (PET) com [ 18 F] 
fluordeoxiglicose. Devido ao alto metabolismo das células malignas, elas consomem 
glicose com maior avidez em comparação a células não-malignas. Os marcadores 
radioativos podem agregar-se às células, permitindo obtenção de imagens. Quando 
esse exame é utilizado para ajudar a predizer a presença de neoplasia de pulmão, ele 
tem 97% de sensibilidade e 78% de especificidade. 21 A imagem do PET pode mostrar 
resultados falso-positivos em outras condições metabolicamente semelhantes como 
nas infecções. Ela pode ser falsamente negativa se a lesão também for pequena 
(menor que 10 mm) ou se o tumor for de crescimento lento e ainda não muito ativo 
metabolicamente (p. ex., alguns adenocarcinornas, tumor carcinoide). A tomografia 
computadorizada por emissão de fótons (SPECT) e a avaliação de nódulos pulmonares 
com tomografia contrastada (TC) são outras técnicas de imagem que estão sendo 
estudadas, mas ainda não bem compreendidas. 20 

Ultimamente, tecidos são obtidos para confirmar o diagnóstico de câncer de 
pulmão. A broncoscopia flexível (BF) e a biópsia transtorácica por agulha (BTA) 
são invasivas, sem abordagem cirúrgica, e utilizadas na obtenção de tecido. Se elas 
falham ou são consideradas desnecessárias, é utilizada a abordagem cirúrgica. 

A broncoscopia flexível é um procedimento no qual uma câmera longa e flexível é 
introduzida pela narina ou pela boca até os pulmões. A câmera pode ser estendida até 
os brônquios à medida que o calibre a suporta. A câmera apresenta um canal pequeno 
pelo qual instrumentos de biópsia podem ser introduzidos, chegando a áreas 









pulmonares para obtenção de amostras. A broncoscopia flexível tem uma alta 
capacidade diagnóstica para lesões endoscopicamente detectáveis dentro das grandes 
vias aéreas. As amostras são coletadas por lavagem salina sobre a lesão, utilizando 
um pequeno pincel que coleta células em suas cerdas, obtendo-as por um fórceps ou 
por uma agulha. A associação da aspiração por agulha às técnicas convencionais de 
obtenção de amostras (lavagem, escovação e biópsia por fórceps) melhora os 
resultados. O sucesso diagnóstico em lesões na periferia do pulmão, além do acesso da 
câmera, é pequeno. As técnicas convencionais de obtenção de amostras e a aspiração 
transbrônquica periférica por agulha complementam-se. Os fatores que 
influenciam o sucesso diagnóstico da BF para as lesões periféricas incluem o tamanho 
da lesão, sua localização e a presença de um “sinal brônquico” na TC. As lesões 
periféricas menores, não visualizadas no brônquio, dentro ou diretamente na 
emergência dele, não são diagnosticadas por BF. 22 

Os avanços tecnológicos, como as imagens tridimensionais e a navegação 
eletromagnética dos instrumentos broncoscópicos podem contribuir para o aumento 
dos recursos da BF para as lesões periféricas pequenas. 23 

A BTA, usando fluoroscopia ou sendo guiada por TC, também pode ser utilizada 
para obter tecido. Com esse recurso, a agulha de aspiração é introduzida através da 
pele no sentido da lesão pulmonar, na vigência de guia por imagem de tórax. O valor 
preditivo positivo desse procedimento é alto, o valor preditivo negativo é moderado e 
a taxa de estabelecimento de um diagnóstico benigno específico é baixa. Nódulos 
pequenos em localização central apresentam taxas diagnósticas menores. Uma 
frequência maior de pneumotórax ocorre com a BTA. 22 A escolha do procedimento a 
ser utilizado depende do tamanho e localização da lesão, assim como pela 
especialização local de cada técnica. 

ESTADIAMENTO 


Um dos maiores fatores que determina o prognóstico do câncer de pulmão e direciona 
para uma boa seleção objetivando o tratamento é a extensão e disseminação do 
câncer no pulmão e no organismo. A extensão do câncer que se espalha é chamada 
estágio da neoplasia. O carcinoma pulmonar de não-pequenas células é estadiado 
utilizando o sistema de estadiamento TNM (“T” para extensão do tumor primário, 
“N” para o acometimento de linfonodos regionais e “M” para as metástases). O 
componente T do sistema de estadiamento é dividido em lesões de TI a T4. 



• Um tumor TI é pequeno, localizado e não invasivo. Ele deve ser menor que 3 cm de 
diâmetro e ser cercado pelo pulmão ou pleura visceral; não pode estender-se para o 
brônquio principal. 

• Um tumor T2 é maior que a lesão Tl, mas permanece minimamente invasivo. Ele é 
maior que 3 cm de diâmetro, pode invadir a pleura visceral ou pode estender-se para 
o brônquio principal, mas permanece ao menos a 2 cm da carina principal. Ele pode 
causar atelectasia lobar ou segmentar. 

• Um tumor T3 é localmente avançado ou invasivo, mas não inclui estruturas 
intratorácicas maiores. Ele pode ser de qualquer tamanho, envolver a parede 
torácica, diafragma, pleura mediastinal, pericárdio parietal ou brônquio principal 
mantendo-se a 2 cm da carina principal (não envolvendo a carina). Pode causar 
atelectasia de todo o pulmão. 

• Um tumor T4 é aquele que invade grandes estruturas torácicas, como o mediastino, 
coração, grandes vasos, traqueia, esôfago, corpo vertebral ou a carina principal. O 
tumor é classificado em T4 se derrame pleural ou pericárdico estiver presente, ou 
nódulos satélites dentro do lobo onde se localiza o tumor primário. 

O componente N do sistema de estadiamento é determinado pelos linfonodos, se 
quaisquer são invadidos pelo tumor. 

• Um tumor NO não envolveu nenhum linfonodo. 

• Um tumor NI indica a presença de doença metastática para linfonodos dentro do 
pulmão ipsilateral (do mesmo lado do tumor). 

• Um tumor N2 significa doença metastática além do pulmão ipsilateral, mas não 
contralateral (outro lado) ao do tumor primário. 

• Um tumor N3 espalhou para linfonodos distantes daqueles incluídos em N2, assim 
como os do mediastino contralateral e/ou linfonodos hilares, escaleno ipsilateral (do 
mesmo lado) ou contralateral (do lado oposto), e/ou linfonodos supraclaviculares. 

A parte M do sistema de estadiamento representa a ausência (MO) ou presença 
(Ml) de metástases além do tórax. A mais recente revisão 24 do sistema de 
estadiamento ocorreu em 1997 (Quadro 28-3, Figura 28-5). Os estágios são 
caracterizados de IA a 4, com base na combinação das características de T, N e M. 


QUADRO 28-3 Estadiamento 


Estágio IA: T1N0M0 

Estágio IIIA: T3N1M0, T(1-3)N2M0 

IB: T2N0M0 

IIIB: T4N(0-3)M0, T(1-4)N3M0 

IIA: T1N1M0 

IV: T(any)N(any)Ml 

IIB: T2N1M0, T3N0M0 
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(CIS, NO, MO) 


METASTASES (M) 

MO: Ausente 
Ml: Presente 

Os nódulos tu morais metastâ ticos separados 
no tobo(8) do pulméo om tumor nâo-prfmário 
ipsilateral também são classificados em Ml 

CIS: Carcinoma in situ 


O estadiamento não é relevante 
para o carcinoma oculto (Tx, NO, MO) 


* incluindo extensão direta 
para linfonodos 

** incluindo o tumor do sulco superior 
(&:e)(/:ou)(&/:e/ou) 
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obstrutiva que 
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pulmão 
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obstrutiva de 
todo o pulmão 
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ou 

nódulo(s) 
tumoral satélite 
dentro do lobo 
pulmonar 
ipsilatera! ao 
tumor primário 

d. Outros 


FIGURA 28-5 


Gráfico de referência para o estadiamento TNM do câncer de pulmão. 


(Modificado de Chest 115:235,1999.) 


Para os pacientes com câncer de pulmão de pequenas células, o sistema de 


































































estadiamento TNM é menos útil. Ao contrário, o câncer de pulmão de pequenas 
células é estadiado como limitado ou avançado. A doença em estágio limitado ocorre 
quando o tumor é confinado ao hemitórax (incluindo os linfonodos mediastinais e 
supraclaviculares) e, portanto, pode ser contida por tratamento radioterápico. A 
doença em estágio avançado está presente quando o tumor estende-se além desses 
limites. 

O uso correto de exames para estadiar um paciente com câncer de pulmão é 
abordada em uma série recente de orientações. 25 A história e o exame físico são 
importantes na avaliação padrão. O grau de acometimento é avaliado de melhor 
forma a partir do uso da tomografia computadorizada (TC) de tórax, com 
investigação da parte superior do abdome, incluindo o fígado e as glândulas adrenais. 
Isso deveria ser realizado em todos os pacientes. A determinação de invasão da pleura 
parietal, parede torácica e mediastino pelo tumor primário é limitada com a TC. A 
ressonância magnética (RM) não mostrou ser mais acurada, exceto para o tumor de 
Pancoast. A sensibilidade e a especificidade da TC na avaliação do envolvimento de 
linfonodos regionais são moderadas, comumente sendo menor que 60% e raramente 
acima de 75%. As imagens com tomografia por emissão de pósitrons apresentam 
características melhores para estadiamento de linfonodos mediastinais, com 
sensibilidade e especificidade acima de 90%. 26 A integração da TC com o PET parece 
ter melhorado as características do exame em relação a quando o TC e o PET eram 
usados isoladamente ou em conjunto. 27 Em decorrência dos exames não-invasivos 
poderem apresentar resultados falso-positivos, a confirmação tecidual é necessária. A 
broncoscopia com aspiração transbrônquica com agulha é usada para estadiar o 
mediastino. A adição de ultrassonografia endobrônquica e endoscópica melhorou o 
rendimento do estadiamento mediastinal não-cirúrgico. 28 > 29 Se negativo, então a 
mediastinoscopia, mediastinotomia ou toracoscopia confirma a situação linfonodal. 
Apesar dos avanços tecnológicos em imagem e amostragem, o estadiamento 
definitivo com ressecção cirúrgica e dissecção mediastinal permanece como padrão 
ouro em indivíduos com doença ressecável. O estágio clínico atribuído (determinado 
pelos exames previamente descritos, incluindo a mediastinoscopia) pode ser menor 
que o estadiamento patológico (atribuído após a cirurgia). 

A avaliação de doença metastática também leva em consideração a história, o 
exame físico, os resultados laboratoriais (eletrólitos, cálcio, fosfatase alcalina, função 
hepática e creatinina) e os resultados patológicos. Todos os pacientes devem ter TC de 
tórax com avaliação das glândulas adrenais, porque a doença metastática para a 


adrenal comumente é assintomática e frequentemente não altera os exames 
laboratoriais de rotina. Uma TC contrastada, ultrassonografia ou RM do fígado deve 
ser realizada se a TC de tórax, os resultados laboratoriais ou a avaliação clínica 
sugerir doença hepática metastática. Uma TC de crânio deve ser solicitada se sinais ou 
sintomas de doença metastática estiverem presentes ou quando se está avaliando o 
que parece ser um estágio IIIA ou B da doença. O rastreio por CT de crânio é 
frequentemente solicitado em pacientes sem sintomas, diferentemente do publicado 
nos protocolos. Embora não recomendado atualmente nos protocolos, muitos médicos 
preferem usar a RM de encéfalo por sua alta sensibilidade em detectar doença 
metastática. 30 

Rastreamento ósseo deve ser realizado se sintomas ou sinais sugerirem 
envolvimento ósseo, se o paciente tiver nível elevado de cálcio ou fosfatase alcalina, 
ou se o paciente estiver com doença em estágio IIIA/B. PET tem sido utilizado em 
todos os estágios para metástases cerebrais. A taxa de detecção de metástases à 
distância usando PET parece ser melhor que a que usa a abordagem padrão 
previamente descrita. 

Juntamente com a avaliação da extensão anatômica da doença, a performance 
clínica do paciente é importante para determinar o seu prognóstico e a capacidade de 
tolerar qualquer tratamento proposto. As duas escalas mais frequentemente usadas na 
performance clínica são a escala Zubrod e a escala Kamofsky. Embora as definições 
dessas escalas sejam distintas, seus princípios gerais são os mesmos, com avaliações 
baseadas no nível de atividade, independentemente das atividades diárias e da 
gravidade dos sintomas. 

Uma avaliação mais aprofundada da performance clínica pode ser necessária 
quando a ressecção cirúrgica é indicada. Para determinar se um indivíduo tolerará 
uma ressecção cirúrgica pulmonar, registro da prova de função e da tolerância às 
atividades pulmonar é utilizado. Embora nenhum estudo de função pulmonar ou corte 
absoluto tenha-se revelado ideal, o VEFi e a capacidade de difusão do monóxido de 
carbono (DLCO) são as medidas mais realizadas. Os valores tradicionais de corte pré- 
operatório estão sendo substituídos por valores percentuais preditos pós-operatórios. 
Os valores percentuais preditos pós-operatórios de VEFi e DLCO podem ser calculados 
multiplicando-se o valor do percentual predito pré-operatório pela fração do número 
total de segmentos pulmonares que permanecerão no pós-operatório. De forma 
alternativa, imagens de perfusão quantitativa podem ser usadas para direcionar o 
cálculo. Se o percentual predito pós-operatório de VEFi e DLCO é superior a 40%, 


então o paciente deve ser capaz de suportar a cirurgia. Assim, como seria de se 
esperar, a pneumonectomia requer uma função pulmonar pré-operatória melhor que 
a lobectomia. Quando dúvidas permanecem, ou quando os valores mensurados ou 
preditos vistos discordam da descrição individual de tolerância, testes de exercícios 
cardiorrespiratórios devem ser solicitados. Se o consumo máximo de oxigênio é maior 
que 15 mL/kg/min, a lobectomia deve ser razoavelmente bem tolerada. Se o consumo 
máximo de oxigênio é menor que 10 mL/kg/min, a cirurgia convencional não deve 
ser recomendada. Pacientes com valores de consumo máximo de oxigênio entre esses 
dois limites devem ser considerados caso a caso. 



Os pacientes com um VEF1 maior que 80% do valor predito ou 2 L apresentam segurança para 
ressecção cirúrgica para câncer pulmonar, mesmo quando a pneumonectomia é necessária. 


RASTREAMENTO DO CÂNCER DE PULMÃO 


Considerando o mau prognóstico em estágios avançados do câncer de pulmão, e a 
proporção elevada de pacientes nessa condição, há grande interesse em rastrear essa 
neoplasia. Os primeiros esforços em rastreá-la radiograficamente envolveram a 
análise da massa na radiografia de tórax (RT) da população de uma cidade específica. 
Esses seguiram grandes esforços na década de 1970 do uso da RT, do escarro ou da 
combinação de ambos como ferramenta de rastreio. Apesar dos consideráveis debates 
no período sobre o desenho e a análise desses estudos randomizados, os mesmos não 
mostraram que o rastreio com RT e/ou análise de escarro apresentavam efeito 
benéfico na mortalidade por câncer de pulmão. 33 

Diante dos resultados decepcionantes dos estudos com RT como técnica de rastreio, 
esforços têm-se concentrado no uso de TC como instrumento de rastreio. Aspectos 
relevantes de vários estudos disponíveis de TC incluem a habilidade de detectar 
muitos cânceres de pulmão em estágio precoce e o tempo de sobrevida diante de 
tumores diagnosticados em estágio precoce. Limitações da TC e desenhos de ensaios 
identificaram a inabilidade desses estudos em apontar a mortalidade específica por 
câncer de pulmão, a presença de um grande número de nódulos benignos 
identificados (5% a 50% dos participantes da pesquisa inicial), protocolos de estudo 
complexos necessários para seguir os nódulos identificados para assegurar que não se 
tratam de lesões malignas, procedimentos invasivos realizados em alguns nódulos 










benignos de custo-benefício questionável. 


Por isso, continua não demonstrado que o rastreio pela TC reduzirá a mortalidade 
global específica pela doença e os protocolos atuais não são recomendados para o 
rastreio do câncer de pulmão para indivíduos assintomáticos com riscos para 
neoplasia de pulmão. Pacientes individuais com risco para câncer de pulmão estão 
sendo orientados sobre seu risco e educados sobre o estado atual da detecção precoce. 
Atualmente, o estadiamento pela TC deveria ser realizado em estudos investigacionais 
predeterminados com a participação de grupos multidisciplinares. 43 > 44 Dois grandes 
estudos controlados e randomizados de rastreio por TC estão em andamento. Os 
resultados devem responder muitas das questões que permanecem sobre o rastreio do 
câncer de pulmão com imagem torácica. 

TRATAMENTO E RESULTADOS 


Enquanto o terapeuta respiratório (TR) não está realizando o tratamento para o 
câncer de pulmão e as terapias modificam-se com os avanços ao longo do tempo, uma 
breve discussão para familiarizar o TR sobre a abordagem terapêutica e os tipos de 
terapia disponíveis é importante. 

Câncer de Pulmão de Não-Pequenas Células 

Três classes de tratamento são utilizadas no câncer de pulmão de não-pequenas 
células: a ressecção cirúrgica, a radioterapia e a quimioterapia (Quadro 28-4). Os 
dois primeiros fornecem um controle local do câncer, enquanto o último é utilizado 
para tratar a doença sistêmica. Que terapia, ou a combinação de terapias, é 
recomendada depende do estágio do câncer e das condições clínicas do paciente em 
tolerar o tratamento. 









• Radioterapia se o paciente é incapaz de tolerar ou opta por não se submeter à ressecção 

• Radioterapia adjuvante é possível se houver ressecção incompleta 

• Considerar quimioterapia adjuvante 

Estágio IIIA 

• Quimio e radioterapia concomitantes usando a platina como base se houver condição clínica 
favorável 

• Induzir quimio e radioterapia seguidas por ressecção cirúrgica em pacientes altamente 
selecionados, somente como parte de protocolos de estudo 

Estágio IIIB 

• Quimio e radioterapia concomitantes usando a platina como base se houver condição clínica 
favorável 

• Induzir quimio e radioterapia seguidas por ressecção cirúrgica em pacientes altamente 
selecionados, somente como parte de protocolos de estudo 

Estágio IV 

• Quimioterapia usando a platina como base se houver condição clínica adequada 

PEQUENAS CÉLULAS 
Estágio Limitado 

• Combinação entre quimioterapia e radioterapia fracionada se houver condição clínica adequada 

• Radiação craniana profilática naqueles com resposta completa à quimio e à radioterapia 

Estágio Avançado 

• Quimioterapia combinada se a condição clínica é adequada 
Copyright, The Cleveland Clinic. 


Carcinoma de Não-Pequenas Células em Estágio Precoce 

A ressecção cirúrgica oferece a melhor probabilidade de cura para o câncer de pulmão 





de não-pequenas células em estágio precoce (estágios I e II) (Tabela 28-2). 


TABELA 28-2 Câncer de Pulmão de Não-Pequenas Células: Sobrevida em Cinco Anos (%) por Estágio 


Estágio 

Clínico 

Patológico 

IA 

61% 

67% 

IB 

38% 

57% 

IIA 

34% 

55% 

IIB 

22%-24% 

38%-39% 

IIIA 

9%-13% 

23%-25% 

IIIB 

3%-7% 


IV 

1% 

— 


Adaptado do Mountain CF: Revisions in the intemational system for staging lung câncer, Chest 111:1710-1717, 1997. 

A sobrevida após ressecção cirúrgica no estágio patológico IA aproxima-se de 70% 
em cinco anos, e no estágio patológico IB chega a 55%. A cirurgia de escolha é a 
lobectomia, na qual todo o lobo comprometido do pulmão é removido. 45 Ressecções 
menores, como a segmentectomia, ou a ressecção em cunha, pode ser realizada em 
indivíduos com função pulmonar modesta, objetivando poupar o máximo de tecido 
pulmonar possível. Na maioria, a ressecção limitada levará a uma taxa discretamente 
menor de sobrevida e a um aumento da taxa de recidiva local do tumor. 45 Em idosos e 
naqueles com uma função pulmonar reduzida, muito da redução na sobrevida advém 
da mortalidade não relacionada diretamente ao câncer de pulmão. 46 Em cânceres 
menores e em pacientes com idade superior a 70 anos, uma ressecção limitada pode 
ser efetiva, como a lobectomia. 47 > 48 Invasão vascular e diferenciação tumoral podem 
ser fatores prognósticos. Não se tem notado diferença na sobrevida entre pacientes 
que têm adenocarcinoma e aqueles que apresentam carcinoma de células escamosas. 
A recidiva geralmente envolve metástases à distância. 

A sobrevida após a ressecção no estágio patológico IIA é de 50% a 55% em cinco 
anos, e naqueles em estágio patológico IIB é ao redor de 40% (Tabela 28-2). As 
ressecções limitadas não são tipicamente uma opção no tumor em estágio II. Os 
pacientes com adenocarcinoma podem ter uma sobrevida pior que aqueles com 
carcinoma de células escamosas. Novamente, as maiores recidivas envolvem as 
metástases à distância. 

A radioterapia tem sido utilizada com intenção curativa em estágios precoces do 


























câncer de pulmão de não-pequenas células, além dos pacientes que não podem tolerar 
a cirurgia ou naqueles que não optam por ela. Uma taxa de sobrevida em cinco anos 
nos estágios combinados da doença I e II aproxima-se de 15% com abordagem 
radioterapêutica isolada. Há uma taxa elevada de recidiva local, e a maioria das 
mortes deve-se ao próprio câncer de pulmão. A radioterapia estereotáxica representa 
uma técnica radioterapêutica nova que converge radiação diretamente ao tumor. Isso 
permite que doses bastante elevadas de radiação sejam direcionadas ao tumor, 
preservando o tecido pulmonar normal. Relatos de controle local e sobrevida são 
impressionantes diante de séries ainda modestas de casos. 49 A radioterapia adjuvante 
(“aplicada após o tratamento inicial”) em indivíduos que tenham sido submetidos à 
ressecção cirúrgica pode aumentar o controle local, mas não aumenta a sobrevida 
(com a possível exceção daqueles que têm ressecção cirúrgica incompleta). 

A quimioterapia adjuvante baseada na platina tem mostrado recentemente um 
benefício significante na sobrevida em indivíduos selecionados nos estágios de câncer 
de pulmão completamente ressecados IIB/IIIA, devendo esse dado ser fortemente 
destacado. 50 Quem deve ser tratado com terapia adjuvante permanece como um 
ponto a ser debatido. 

Carcinoma de Não Pequenas Células com Invasão 
Locorregional 

Os tumores localmente invasivos (T3) com frequência podem ser completamente 
ressecados, embora os tumores T3 centrais sejam um pouco menos ressecáveis que 
aqueles que envolvem a parede torácica. A sobrevida de pacientes T3 com 
acometimento da parede torácica e com linfonodos negativos aproxima-se da dos 
pacientes em estágio IIB. 

Os melhores resultados ocorrem quando a ressecção completa é possível. A presença 
de envolvimento linfonodal em qualquer nível derruba dramaticamente a sobrevida, 
sendo assim classificada em um estágio superior. T3 acometendo o mediastino ou o 
brônquio principal leva a um prognóstico pior, com taxas de sobrevida em cinco anos 
abaixo de 30%. 

Quando o tumor de Pancoast está presente, a quimiorradioterapia seguida por 
ressecção cirúrgica (lobectomia e ressecção da parede torácica) é realizada quando 
possível. A invasão de estruturas locais (costela, corpo vertebral, artéria subclávia ou 
cadeia simpática) é um sinal de mau prognóstico. Dois terços dos pacientes têm 


recidiva e dois terços dessas recorrências são locais. 

A abordagem do estágio N2 (estágio IIIA) varia bastante entre as instituições. 
Pacientes não selecionados têm uma taxa reduzida de ressecção completa com a 
cirurgia primária, além de casos incompletamente mal ressecados. Pacientes sem 
evidência radiográfica de estágio N2, mas que têm diagnóstico desse estágio no pré- 
operatório, são melhores que aqueles com evidências pré-operatórias de estágio N2. 
Em um envolvimento maior dos linfonodos (número, extensão e localização), o 
prognóstico é pior. Dessa forma, os protocolos que utilizam terapia multimodal estão 
sendo avaliados. Indução com quimioterapia, com ou sem radioterapia, objetiva 
respostas na maioria dos pacientes, muitos dos quais seguem para um estágio mais 
favorável, tornando-se candidatos à ressecção cirúrgica. Embora a terapia multimodal 
tenha-se tornado a base do tratamento para aqueles que a toleram, a seleção de 
pacientes e terapia serve melhor na elaboração de um estudo. Avanços em cada um 
dos modelos de terapia levará à evolução do tratamento ao longo do tempo. 51 

O estágio T4 sem comprometimento linfonodal avançado (estágio IIIB) pode ser 
considerado cirúrgico somente em alguns casos. O estágio T4 envolvendo a carina 
deve ser considerado para ressecção em centros especializados. A função da terapia de 
indução nessa situação ainda tem de ser definida. A doença em nível N3 (estágio IIIB) 
geralmente não é considerada cirúrgica. Os avanços na terapia de indução podem 
alterar isso com o tempo e estudos sobre a terapia multimodal estão em seguimento. 
Quando a cirurgia não é considerada nos estágios IIIA ou IIIB da doença, a quimio e a 
radioterapia concomitantes, utilizando os protocolos com base na platina, constituem 
o padrão de tratamento em um indivíduo com performance razoável. As taxas de 
sobrevida são de 5% a 13% em cinco anos. Há sugestões de que os novos agentes 
possam ser efetivos com menos toxicidade. 52 

Carcinoma Metastático de Não-Pequenas Células 

No câncer de pulmão em estágio IV, os tratamentos com quimioterapia com base em 
platina têm melhorado a sobrevida e aumentado a qualidade de vida. 51 Eles também 
têm custo-efetividade. Esse tratamento é mais recomendado aos indivíduos com bom 
desempenho. A ressecção de uma metástase cerebral em pacientes com boa 
performance pode melhorar a sobrevida. 

O alvo da quimioterapia padrão são todas as células em crescimento, e não apenas 
as células cancerígenas (consequentemente, os efeitos observados são comuns). 
Terapias-alvo têm sido desenvolvidas, nas quais a ação é mais específica para a célula 


cancerígena. No câncer de pulmão, os inibidores dos receptores do fator de 
crescimento epidérmico, conhecidos por sua expressão magna nas células do câncer de 
pulmão, e os fatores de crescimento do endotélio vascular têm sido estudados. Os 
resultados desses estudos não foram tão promissores quanto se acreditava. Foram 
identificados grupos que apresentam alta probabilidade de responder às terapias- 
alvo, o que permite a incorporação desses medicamentos à prática. Os maiores 
sucessos com a terapia-alvo serão vistos no futuro. 

Câncer de Pulmão de Pequenas Células 

O tratamento de câncer de pulmão de pequenas células é fundamentado em seu 
estadiamento (limitado ou avançado) (Quadro 28-4). Na doença em estágio limitado, 
a combinação concomitante entre quimioterapia e radioterapia hiperfracionada é 
recomendada. A droga etoposide e os derivados de platina são básicos, mas ensaios 
com novos agentes estão em andamento. A radiação craniana profilática geralmente 
é indicada para pacientes que têm resposta completa à quimiorradioterapia. A 
cirurgia é limitada aos casos em que há dúvidas diagnósticas ou é queles que não 
responderam à quimioterapia e são ressecáveis. Para pacientes com doença em 
estágio avançado, a quimioterapia combinada melhora a qualidade de vida e a 
sobrevida média. Um desempenho fraco e o nível elevado de desidrogenase lática são 
sinais de mau prognóstico. A radioterapia pode ser usada em pacientes que têm uma 
resposta completa à quimioterapia e naquelas com doença extra torácica. 51 » 54 



A cirurgia é o tratamento de escolha para o estágio inicial do câncer de pulmão de não-pequenas 
células. A quimioterapia é a modalidade de escolha para o estágio avançado do câncer de pulmão de 
não-pequenas células. A quimioterapia com ou sem radioterapia é usada para tratar o câncer de 
pulmão de pequenas células. 

A abordagem paliativa dos sintomas relacionados ao câncer de pulmão é um 
aspecto importante no seguimento. O uso judicioso de agentes analgésicos para dor, 
antieméticos para náusea e antidepressivos pode melhorar a qualidade de vida. A 
radioterapia pode ser utilizada como paliativa na dor óssea associada à doença 
metastática, hemoptise ou a sintomas de obstrução das vias aéreas. Os procedimentos 
broncoscópicos invasivos (ablação a laser, eletrocauterização, colocação de stent e 
assim por diante) podem ser considerados como paliativos em pacientes com 






obstrução de vias aéreas. 


CASO CLÍNICO Avaliando o Risco Cirúrgico 


ilSi PROBLEMA: Homem de 62 anos de idade, com história de tabagismo de longa data, apresenta 
tosse produtiva crônica. A radiografia torácica, solicitada devido a um episódio de hemoptise, 
revelou uma massa no pulmão direito. Os resultados da biópsia transbrônquica sugerem a presença 
de carcinoma de células grandes. Não há evidências de metástases. Como parte da avaliação pré- 
operatória, seguem os resultados da espirometria: 

Capacidade vital forçada (CVF), 4,2 L (80% do valor predito) 

VEFi, 1,6 L (60% do valor predito) 

VEFi/CVF, 0,4 

Ele pode submeter-se à cirurgia? 

DISCUSSÃO: A avaliação da reserva pulmonar é uma etapa na avaliação pré-operatória de 
pacientes com câncer de pulmão, sendo considerada para a ressecção cirúrgica. Um VEFi pré- 
operatório de mais de 2 L (ou maior que 80% do valor predito) indica boa reserva pulmonar com 
risco cirúrgico baixo, mesmo quando a pneumonectomia é necessária. Um VEFi menor que 35% a 
40% do valor predito representa contraindicação à cirurgia, porque o risco de morbidade e 
mortalidade pós-operatória é elevado. Outras opções, como a radioterapia ou quimioterapia, devem 
ser consideradas para esses pacientes. Este paciente, como a maioria dos pacientes com câncer de 
pulmão, tem um VEFi entre 35% e 80% porque tem DPOC de base. Eles precisam de reavaliação 
após abordagem apropriada da DPOC subjacente. Se a função pulmonar do paciente não melhorar 
para um nível de risco baixo com o tratamento, um rastreamento por perfusão pulmonar quantitativo 
pode ser necessário para a avaliação da porcentagem de contribuição funcional de cada pulmão e 
para predição da função pulmonar residual após a ressecção cirúrgica. 


O FUTURO 


São fortes as perspectivas de grandes avanços em prevenção, detecção e tratamento 
do câncer de pulmão. Uma projeção para 2026 podería ser a seguinte: as campanhas 
de prevenção primária têm reduzido sucessivamente o número de fumantes; a 
legislação difundiu largamente a prevenção da exposição à fumaça do cigarro em 
lugares públicos; foram realizados progressos na prevenção da exposição ocupacional; 
e medidas de impacto têm sido implementadas para limpar o ar. As pessoas que 







agora são identificadas e apresentam alterações nas células pulmonares que sugiram 
que o câncer de pulmão possa desenvolver-se são tratadas com medicamentos 
preventivos. Aquelas que se encontram em risco de desenvolver câncer de pulmão 
fazem parte de um programa de rastreio que detecta o câncer de pulmão em estágio 
inicial com um teste barato e acessível a todos. A tecnologia melhorou as capacidades 
diagnósticas, gerando imagens mais específicas e biópsias mais precisas. Os 
diagnósticos não-invasivos expandiram-se com exames de avaliação sanguínea e 
respiratória. 55 * 56 Já não bastando falar da aparência do tumor, as pesquisas estão 
identificando características biológicas do tumor que permitem eleger tratamentos. 57 - 
59 A melhor forma de controle local para um determinado tumor (ressecção, radiação) 
é conhecida e meios foram desenvolvidos para minimizar os efeitos dessas 
intervenções sobre a qualidade de vida. Novos agentes que podem agir e exterminar 
as células tumorais têm sido desenvolvidos, evitando ao mesmo tempo a lesão dos 
tecidos saudáveis. Como evidência do sucesso até agora, o câncer de pulmão não é 
mais a principal causa de mortalidade relacionada à neoplasia nos Estados Unidos. 

FUNÇÃO DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NO TRATAMENTO 
DE PACIENTES COM CÂNCER DE PULMÃO 


Os terapeutas respiratórios desempenham várias funções relevantes na avaliação e 
seguimento de indivíduos com câncer de pulmão. Muitos dos pacientes que têm acesso 
ao terapeuta respiratório são tabagistas, o que permite aos profissionais educar esses 
indivíduos quanto aos perigos do tabagismo e os meios disponíveis para ajudar a 
aboli-lo. Como muitos destes pacientes terão doenças pulmonares relacionadas ao 
tabagismo (p. ex., DPOC), os terapeutas respiratórios podem orientar adequadamente 
o uso de medicação inalatória, a utilização de oxigênio suplementar e a reabilitação 
pulmonar, tanto antes quanto após o tratamento. Os terapeutas respiratórios podem 
ajudar em exames diagnósticos como a broncoscopia e a medida da função pulmonar. 
Finalmente, considerando que o terapeuta respiratório pode dedicar um tempo 
considerável ao paciente com câncer de pulmão, ele pode ser recurso importante no 
apoio psicológico e na ajuda para esses pacientes. Tomadas em conjunto, essas várias 
medidas de diagnóstico e tratamento estabelecem que o terapeuta respiratório 
desempenha uma função fundamental para auxiliar e tratar os pacientes com câncer 
de pulmão. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 








Aproximadamente 174.470 casos novos de carcinoma broncogênico foram diagnosticados nos 
Estados Unidos em 2006, o que faz do carcinoma broncogênico um grande problema de saúde. Essa 
constitui a maior causa de mortalidade por câncer nos Estados Unidos. 

Aproximadamente 85% de todos os casos de carcinoma broncogênico estão associados ao 
tabagismo. 

Os principais tipos histopatológicos de carcinoma broncogênico incluem o adenocarcinoma, o 
carcinoma de células escamosas, o carcinoma de pequenas células e o carcinoma de células grandes. 

O adenocarcinoma é tipo mais frequente, representando mais de 40% de todos os casos. 

As manifestações clínicas do carcinoma broncogênico resultam do crescimento local do tumor, 
comprometimento regional, metástases para órgãos extratorácicos e intratorácicos e síndromes 
paraneoplásicas. 

O sistema de estadiamento mais comumente utilizado para o carcinoma broncogênico de não- 
pequenas células baseia-se no tumor primário (T), envolvimento local e regional de linfonodos (N) e 
presença de metástases (M). A classificação TNM correlaciona os grupos de pacientes em estágios ou 
categorias de acordo com a sobrevida. O câncer de pequenas células é classificado em dois estágios: 
limitado e disseminado. 

As modalidades de tratamento mais comumente utilizadas em pacientes com câncer de pulmão de 
não-pequenas células são a ressecção cirúrgica, radioterapia e quimioterapia. O tratamento da 
maioria dos pacientes com carcinoma de pequenas células inclui a quimioterapia e possivelmente a 
radioterapia. 

A forma mais efetiva de prevenir o câncer de pulmão é evitar o tabagismo. 
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Doenças Neuromusculares e Outras Doenças da Parede 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura desse capítulo, você será capaz de: 


♦ Listar as complicações respiratórias potenciais associadas às doenças neuromusculares. 


♦ Identificar os sinais e sintomas clínicos associados à fraqueza muscular respiratória. 


♦ Listar as alterações nos valores da função pulmonar observadas em pacientes com doenças 














neuromusculares. 


♦ Descrever as técnicas para a monitorização do paciente com fraqueza muscular respiratória. 

♦ Descrever o manejo geral da terapia respiratória dos pacientes com fraqueza muscular respiratória. 

♦ Descrever os sinais clínicos e o tratamento para cada uma das seguintes doenças neuromusculares: 
distrofia muscular de Duchenne, distrofia miotônica, polimiosite, miastenia grave, síndrome de 
Lambert-Eaton, síndrome de Guillain-Barré, paralisia diafragmática unilateral, esclerose lateral 
amiotrófica, lesão da medula espinal, acidente vascular encefálico, lesão traumática encefálica, 
cifoescoliose e tórax flácido. 


PALAVRAS-CHAVE 

acidente vascular encefálico 

cifoescoliose 

distrofia miotônica 

distrofia muscular de Duchenne (DMD) 

doença de Lou-Gehrig 

esclerose lateral amiotrófica (ELA) 

espondilite anquilosante 

lesão traumática encefálica 

miastenia grave (MG) 

miopatia 

miosite 

neuropatia 

polimiosite 

respirações de Cheyne-Stokes 
respiração paradoxal 
tórax instável 
síndrome de Guillain-Barré 
síndrome de Lambert-Eaton (SLE) 






Osistema respiratório é composto por: os pulmões, os quais medeiam as trocas 
gasosas; a caixa torácica, a qual forma a estrutura da bomba ventilatória, e os 
músculos respiratórios, os quais estão ligados aos centros respiratórios no tronco 
encefálico por nervos que saem da coluna vertebral. A organização neuromuscular dos 
componentes do sistema respiratório está mostrada na Figura 29-1. A manutenção da 
ventilação normal é criticamente dependente dos componentes intactos e funcionais 
do sistema neuromuscular. As doenças que afetam o encéfalo, os nervos, os músculos 
ou a caixa torácica podem levar à insuficiência respiratória ou à hipoxemia, mesmo se 
os pulmões estiverem normais. As consequências pulmonares de uma doença 
neuromuscular podem incluir as seguintes: 

1. Hiperventilação ou hipoventilação. 

2. Apneia do sono. 

3. Aspiração. 

4. Atelectasia, com resultante hipoxemia. 

5. Hipertensão pulmonar. 

6. Corpulmonale. 


Rocoploroj 



córtex (os quais permitem a alteração consciente da respiração) e os centros motores (os quais mantêm 
























o tônus das vias aéreas superiores). As estruturas do tronco encefálico recebem estímulos do oxigênio, 
pH e receptores de distensão a partir da periferia e geram a respiração automática. Os nervos 
eferentes carreiam impulsos do sistema nervoso central para os músculos respiratórios através dos 
nervos frênico e espinais, os quais controlam os músculos respiratórios. 

Algumas doenças sistêmicas que afetam o sistema neuromuscular também podem 
causar doenças intersticiais pulmonares, as quais podem levar a uma considerável 
disfunção (Capítulo 24 ). Finalmente, a insuficiência respiratória, frequentemente 
acompanhada por infecção pulmonar, é uma causa frequente de morte entre 
pacientes com doenças neuromusculares. 

Uma minuciosa compreensão da fisiologia ventilatória e da mecânica da parede 
torácica (Capítulos 10 e 18 ) auxiliará o leitor a entender como as anormalidades das 
vias aéreas superiores, da parede torácica, do diafragma e dos músculos abdominais 
causam doenças. Este capítulo faz uma revisão das principais doenças dos sistemas 
neuromuscular e esquelético do tórax. O capítulo está organizado anatomicamente, 
focando nas manifestações pulmonares desses processos patológicos (Tabela 29 - 1 ). 

TABELA 29-1 Localizações nas Quais Várias Doenças Neuromusculares Afetam o Sistema Respiratório 


Localização 

Doença 

Neurônios do córtex e neurônios motores 

superiores 

Acidente vascular encefálico, lesão traumática encefálica 

Medula espinal 

Traumatismo, mielite transversa, esclerose múltipla 

Células do corno anterior (neurônios 

motores inferiores) 

Esclerose lateral amiotrófica, atrofia muscular espinal, poliomielite 
e pós-poliomielite 

Nervos periféricos 

Síndrome de Guillain-Barré, polineuropatia grave, doença de Lyme 

Junção neuromuscular 

Miastenia grave, síndrome de Lambert-Eaton, botulismo 

Músculo 

Distrofia muscular de Duchenne, polimiosite, deficiência de maltase 

ácida 

Doença intersticial pulmonar 

Polimiosite, dermatomiosite, esclerose tuberosa, neurofibromatose 


* Uma categoria de doenças sistêmicas que pode afetar a função neuromuscular. 


PRINCÍPIOS gerais correlacionados a fraqueza 

NEUROMUSCULAR DOS MÚSCULOS RESPIRATÓRIOS 


Entre os muitos problemas neuromusculares que causam disfunção pulmonar, a 

























fraqueza muscular respiratória, a qual leva à atelectasia, hipoxemia e insuficiência 
ventilatória, está entre as mais reconhecidas. As seguintes considerações gerais 
descrevem a avaliação e o exame dos pacientes com suspeita de fraqueza 
neuromuscular respiratória, independentemente da doença que produziu a fraqueza. 

Sinais e Sintomas Clínicos 

Pacientes com fraqueza muscular respiratória ocasionada por uma doença 
neuromuscular pode inicialmente queixar-se de dispneia aos esforços, fadiga, 
ortopneia ou sintomas de cor pubnonale. Esses sintomas ocorrem porque os músculos 
envolvidos com a respiração não podem mais gerar ou manter a ventilação normal. A 
progressão contínua da fraqueza muscular respiratória ou redução da complacência 
pulmonar e da parede torácica pode levar a um padrão respiratório superficial e 
rápido. Pacientes com má função dos músculos respiratórios podem apresentar uma 
ortopneia significativa e preferem dormir em uma posição sentada. Um declínio no 
volume e na intensidade da voz ocasionalmente é relatado. A fraqueza muscular 
progressiva atinge um ponto no qual não se mantém mais uma ventilação adequada, 
e uma hipercapnia ocorre. A hipoventilação que ocorre com a progressiva doença 
neuromuscular pode ser um mecanismo protetor que impede a fadiga aguda dos 
músculos respiratórios. 1 Algumas evidências recentes, entretanto, sugerem que fatores 
puramente mecânicos, tais como a carga elástica e a força muscular respiratória 
isolada, levam a uma respiração superficial e rápida e à hipercapnia (ou 
hipercarbia). 2 A fraqueza muscular expiratória coexistente é caracterizada por tosse e 
eliminação de secreções deficiente. 

Fisiopatologia e Prova de Função Pulmonar 

A fraqueza neuromuscular dos músculos respiratórios é caracterizada pela 
incapacidade de gerar ou manter as pressões respiratórias normais. A prova de 
função pulmonar em pacientes com fraqueza neuromuscular e, por sua vez, com o 
parênquima pulmonar normal, tipicamente revela um distúrbio ventilatório restritivo. 
A capacidade vital (CV), o volume expiratório forçado em 1 segundo (VEFi) e a 
capacidade pulmonar total (CPT) estão diminuídos. O volume residual (VR) está 
normal ou aumentado, e a capacidade de difusão corrigida para o volume alveolar 
está normal ou próxima do normal, mas tem sido relatada como diminuída. 3 A 
comparação dos resultados espirométricos obtidos com o paciente na posição sentada 
pode ser útil em mostrar a ortopneia, que é causada pela fraqueza neuromuscular. 


Uma diminuição no VEFi e na CV maior do que 20% quando um paciente muda da 
posição sentada para a posição supina sugere uma fraqueza diafragmática. A 
incapacidade de gerar pressões respiratórias normais é refletida em uma pressão 
inspiratória máxima diminuída (PImáx). A fraqueza muscular expiratória é 
caracterizada por uma pressão expiratória máxima diminuída (PEmáx). A gasometria 
arterial em uma situação com um padrão respiratório superficial e rápido pode 
apresentar uma pressão parcial de dióxido de carbono arterial diminuído (PaCCb), 
embora a fraqueza muscular inspiratória progressiva leve à hipoventilação e à 
hipercapnia. A hipoxemia pode ocorrer em pacientes incapazes de realizar 
inspirações profundas e pode ser causada por microatelectasia, a qual leva à 
alteração na relação ventilação/perfusão nos pulmões, e uma resultante redução na 
pressão parcial de oxigênio arterial (PaÜ 2 ) (Figura 29 - 2 ). 


Fraqueza 

.1 

Capacidade vital 
diminuída 

i 

Microatelectasia 

I 

Alteração V/Q 
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Hipoxemia 


FIGURA 29-2 


Atelectasia como mecanismo de hipoxemia em pacientes com fraqueza dos músculos 
respiratórios. v/Q, ventilação/perfusão. 



A força muscular expiratória medida com uma manobra de PEmáx é necessária para a produção de 
uma tosse adequada. Pressões de 40 cmEUO ou mais são geralmente necessárias para produzir uma 
tosse adequada para eliminar secreções pulmonares. 



A fraqueza neuromuscular dos músculos respiratórios pode estar presente antes que qualquer 
redução substancial da CV ou do VEFi seja percebida. Os valores de PImáx e PEmáx podem estar 













diminuídos em 50% ou mais antes que qualquer redução da CV ou do VEFi seja percebida. 


Monitorização e Avaliação dos Pacientes com Insuficiência 
Respiratória 


O resultado da progressiva fraqueza neuromuscular dos músculos inspiratórios é a 
insuficiência respiratória. O início da insuficiência respiratória é agudo ou crônico, 
dependendo do processo da doença e das circunstâncias do paciente. Um cuidadoso 
acompanhamento e a monitorização dos sintomas e da função pulmonar são 
necessários para a avaliação da necessidade de ventilação mecânica. 


A monitorização da função ventilatória de um paciente com fraqueza 
neuromuscular pode envolver mensurações repetidas da pressão inspiratória, da CV e 
da gasometria arterial para a avaliação da necessidade de assistência ventilatória. 
Medidas adicionais que têm sido sugeridas como mais indicativas de insuficiência 
respiratória precoce, pelo menos na esclerose lateral amiotrófica, incluem força 
inspiratória nasal máxima (FINM) 4 e a oximetria noturna. 5 Pelo menos duas possíveis 
exceções a esta abordagem geral devem ser mencionadas. Primeiro, pacientes com 
miastenia grave que apresentaram uma crise miastênica aguda podem ter resultados 
normais dos exames mesmo durante os minutos de insuficiência ventilatória aguda, 
por causa da natureza do distúrbio. 6 Segundo, a necessidade de proteger as vias 
aéreas superiores das secreções e da aspiração pode não ser claramente refletida nos 
resultados da prova de função pulmonar. A fraqueza neuromuscular pode não se 
manifestar uniformemente em todos os grupos musculares. Assim, a ventilação pode 
ser apenas moderadamente reduzida em pacientes com disfunção orofaríngea 
importante que leva à aspiração. Em geral, pacientes com fraqueza ventilatória 
podem enfrentar um alto risco de insuficiência respiratória aguda caso uma infecção 
aguda do trato respiratório superior ou uma pneumonia se desenvolva. Nestes 
pacientes, a incapacidade de eliminar secreções pode aumentar o trabalho 
respiratório; os resultados são: fadiga muscular, hipoventilação e insuficiência 
respiratória aguda. 


CASO CLINICO Avaliação de um Paciente com Fraqueza Neuromuscular 


J ROBLEMA: Um homem de 50 anos de idade com esclerose lateral amiotrófica (ELA) é 


internado no hospital por causa de uma pneumonia lobar inferior direita. O paciente apresenta 
moderada hipoxemia e uma pressão parcial de oxigênio (PO 2 ) de 68 mmHg à temperatura ambiente. 









Ele apresenta o diagnóstico de ELA há três anos, com piora progressiva da dispneia neste período. 
Estes sintomas ocorrem inicialmente a pequenos esforços, e em seguida em posição de decúbito 
dorsal, sendo por ele observados nos últimos dois meses. Uma medida recente de sua CV no 
consultório médico foi de 35 mL/kg. O paciente tem observado uma dificuldade recente de 
deglutição e tosses frequentes durante as refeições. Quais dados da história do paciente podem ser 
relevantes em relação ao tratamento? 

DISCUSSÃO: É importante identificar este paciente como portador de uma doença que está 
associada ao comprometimento respiratório. Todos os pacientes com ELA apresentam, em última 
instância, insuficiência respiratória. O sintoma mais precoce de fraqueza neuromuscular dos 
músculos respiratórios é a dispneia ao esforço, a qual este paciente apresenta por algum tempo. Um 
achado mais significativo é a ortopneia, a qual é altamente sugestiva de fraqueza diafragmática. 
Pacientes com significativa fraqueza diafragmática preferem a posição sentada ereta, a qual permite 
que o conteúdo abdominal se desloque em direção caudal e permite a descida diafragmática sem 
obstáculo. Embora o paciente possa não apresentar uma CV criticamente diminuída recentemente, 
este valor está baixo. A carga adicional de uma mecânica ventilatória já comprometida pode levar à 
fadiga e à insuficiência respiratória franca. Consequentemente, é importante reconhecer que a 
fraqueza neuromuscular primária, associada à pneumonia, pode predispor este paciente à fadiga 
respiratória e subsequente falência. O dado da história de dificuldade de alimentação pode sugerir 
que a pneumonia esteja relacionada à aspiração. A localização da pneumonia no lobo inferior também 
favorece o diagnóstico, se a aspiração tiver ocorrido quando o paciente se encontrava sentado. 

SiT^PROBLEMA: Que achados físicos podem sugerir angústia respiratória em um paciente com 
fraqueza diafragmática? 

DISCUSSÃO: Pacientes cuja força diafragmática é inadequada para responder às necessidades 
ventilatórias podem utilizar os músculos inspiratórios “acessórios”. Os músculos 
esternocleidomastóideo, intercostais e escalenos podem estar ativos em uma situação de angústia 
respiratória. A ativação desses músculos em uma condição de fraqueza ou paralisia diafragmática 
pode levar ao movimento cefálico do diafragma durante a inspiração, que é acompanhado pelo 
movimento paradoxal para o interior do abdome durante a inspiração (respiração paradoxal). A 
presença desses sinais neste paciente deve indicar a avaliação de adequação ventilatória e a 
necessidade de suporte ventilatório. 

Pacientes com significativa fraqueza dos músculos respiratórios podem estar em 
alto risco de insuficiência respiratória quando os processos pulmonares aumentam o 
trabalho respiratório. Edema pulmonar, pneumonia e formação de tampões mucosos 
são exemplos de condições clínicas que podem precipitar a insuficiência respiratória 





rapidamente em pacientes com fraqueza neuromuscular importante. Tais pacientes 
podem necessitar de monitorização de seu status respiratório quando eles estiverem 
hospitalizados nessas condições. 

A oximetria noturna ou o exame formal do sono, como a polissonografia, podem 
ser sugeridos em alguns quadros clínicos quando os pacientes apresentam cor 
pulmonale, distúrbios do sono ou excessiva sonolência diurna, o que, por sua vez, é 
inexplicável. 

Tratamento da Fraqueza Muscular Respiratória 

A insuficiência respiratória e a dificuldade na eliminação de secreções são as 
principais consequências da fraqueza muscular inspiratória e expiratória, 
respectivamente. O tratamento desses pacientes envolve considerar a ventilação 
mecânica por meio de máscara facial ou outras interfaces não-invasivas, ou por meio 
de traqueostomia. Embora frequentemente negligenciadas, as terapias para aumentar 
a eliminação de secreções e a tosse são importantes nesta população de pacientes 
(Capítulos 39 e 40). Usadas em conjunto, essas intervenções podem diminuir as 
hospitalizações devido a complicações respiratórias em pacientes com doença 
neuromuscular. 7 

A ventilação não-invasiva está sendo usada de modo crescente para o tratamento 
da deterioração aguda da condição dos pacientes com alguma doença neuromuscular 8 
(p. ex., durante uma pneumonia) e para suporte temporário em procedimentos 
cirúrgicos, tais como a inserção de um tubo de gastrostomia. 9 Decisões para se 
começar uma ventilação mecânica em alguns pacientes com fraqueza neuromuscular 
podem variar grandemente entre os médicos 10 , e podem ser motivadas por um 
número de diferentes fatores dos pacientes. 11 Embora recomendações uniformes não 
possam ser feitas, a ventilação mecânica por longo tempo é mais bem instituída com 
um planejamento adequado e o tratamento com uma variedade de questões 
relacionadas à terapia respiratória em quadros alternativos. Essas questões estão 
resumidas em declarações de consenso 12 e são discutidas no Capítulo 51. 

O marca-passo diafragmático em pacientes com lesão de medula espinal tem sido 
descrito por algum tempo usando a estimulação direta de um nervo frênico intacto 
para contrair o diafragma e produzir pressão intratorácica negativa e uma 
inspiração. 13 Tem sido argumentado que este método tem várias desvantagens 
teóricas. Ele normalmente requer uma toracotomia, com seus riscos associados e alto 


custo, e carrega alguns riscos de lesão ao nervo frênico. Essas objeções levaram ao 
desenvolvimento de um sistema alternado para o marca-passo diafragmático 
utilizando um marca-passo direto no diafragma usando-se eletrodos intramusculares 
implantados laparoscopicamente. 14 Este sistema foi recentemente aprovado pela Food 
and Dmg Administration dos Estados Unidos para o tratamento de pacientes com lesão 
de medula espinal e fornece ainda uma outra opção para proporcionar ventilação a 
pacientes com insuficiência respiratória devido a algumas formas de fraqueza 
neuromuscular. 


* _ 

CASO CLINICO Tratamento do Paciente com Fraqueza Neuromuscular 


l )sü PROBLEMA: Um homem de 45 anos de idade apresenta suspeita de distrofia miotônica. Ele 
tem dispneia progressiva, que vem aumentando principalmente no último ano. A pressão parcial de 
dióxido de carbono (PCO 2 ) avaliada pela gasometria arterial é de 55 mmHg. A CV é de 45% do valor 
predito. O paciente não apresenta doença pulmonar prévia. A tosse está reduzida, mas o paciente 
mantém um controle adequado das secreções. O paciente dorme em uma posição sentada ou 
reclinada. Que intervenções são indicadas para este paciente? 

DISCUSSÃO: O paciente é portador de uma doença que pode resultar em insuficiência respiratória. 
A CV está diminuída, e os níveis de dióxido de carbono arterial estão aumentados. Esses fatores são 
consistentes com a hipoventilação ocasionada por fraqueza neuromuscular. O paciente apresenta 
dispneia ao esforço e ortopneia. Todos esses fatores sugerem que a ventilação mecânica deve ser 
considerada. 

A ventilação por pressão positiva não-invasiva (VPPNI) pode ser uma razoável opção inicial no 
tratamento deste paciente. O status mental e a função bulbar do paciente estão intactos. Ele não 
apresenta dificuldades significativas com as secreções (fatores importantes para a aplicação bem- 
sucedida de VPPNI são discutidos no Capítulo 45). O uso de máscara nasal com um dispositivo de 
pressão positiva bifásica nas vias aéreas (BiPaP) pode ser instituído avaliando a tolerância do 
paciente para o modo ventilatório (entretanto, a maioria dos ventiladores ciciados à volume ou a 
pressão pode ser usada para liberar BiPaP). Pacientes com fraqueza neuromuscular em geral se 
adequam a uma pressão expiratória relativamente baixa (2 a 3 cmH20) com uma pressão inspiratória 
significativamente mais alta (7 a 15 cmTUO). Um backup de frequência ciciado a tempo pode ser 
aplicado em alguns ventiladores para facilitar a ventilação de pacientes que podem disparar 
inadequadamente o ventilador. Se a capacidade de eliminar secreções se tornar comprometida, 
estratégias para aumentar a eficácia da tosse devem ser implementadas. 

DOENÇAS NEUROMUSCULARES ESPECÍFICAS 








Distúrbios Musculares (Doenças Miopáticas) 

Os distúrbios musculares primários podem diminuir a capacidade de um impulso 
despolarizante normal gerar uma efetiva contração muscular. Algumas miopatias 
comumente reconhecidas incluem a distrofia muscular de Duchenne, a distrofia 
miotônica e a polimiosite. O Quadro 29-1 contém uma lista mais completa das 
doenças miopáticas associadas a disfunções ventilatórias. 


QUADRO 29-1 Doenças Miopáticas com Disfunção Respiratória Associada 


DISTROFIAS MUSCULARES 

• Distrofia muscular de Duchenne 

• Distrofia miotônica 

• Distrofia muscular fascio-escapulo-umeral 

• Distrofia dos membros inferiores e da cintura pélvica 

• Distrofia oculofaríngea 

MIOPATIAS 

• Miopatias congênitas 

• Miopatia de bastonetes (miopatia da nemalina) 

• Miopatia centronuclear 

• Miopatias metabólicas 

• Deficiência da maltase ácida 

• Miopatias mitocondriais (síndrome de Kearns-Sayre) 

• Miopatias inflamatórias 

• Polimiosite 

• Dermatomiosite 

• Miopatias endócrinas 







• Miopatias relacionadas a hipo ou hipertireoidismo 


• Miopatias induzidas por esteroides 

• Miscelâneas 

• Distúrbios eletrolíticos (p. ex., hipofosfatemia, hipocalemia) 

• Rabdomiólise 

• Paralisia periódica 

• Miopatia pós-bloqueio neuromuscular 


Distrofia Muscular de Duchenne (e de Becker) 

A distrofia muscular de Duchenne (e de Becker) (DMD), uma forma congênita, é 
um distúrbio recessivo degenerativo dos músculos, ligada ao cromossoma X, causada 
por mutações no gene da distrofina. 15 Um diagnóstico conclusivo é feito quando essas 
alterações genéticas são encontradas em amostras de DNA obtidas de leucócitos do 
sangue periférico ou quando a distrofina anormal ou a ausência da proteína 
distrofina é identificada em espécimes de biópsia muscular. 

A DMD se manifesta precocemente, com fraqueza muscular proximal que leva a 
uma marcha oscilante, uma curvatura lombar exagerada (lordose) e quedas 
frequentes. A maioria dessas crianças precisa de uma cadeira de rodas por volta dos 
12 anos de idade. A morte ocorre geralmente por volta dos 20 anos de idade, 
resultante de complicações do declínio da força muscular respiratória e subsequentes 
infecções. A distrofia muscular de Becker, uma forma mais suave de DMD, também 
está associada a alterações do gene da distrofina e se manifesta mais tardiamente na 
vida. Outros efeitos sistêmicos da DMD incluem a formação de cicatrizes no ventrículo 
direito e uma motilidade intestinal reduzida (pseudo-obstrução intestinal). 

O progressivo declínio na função respiratória em pacientes com DMD ocorre 
paralelamente à fraqueza dos membros e acontece tipicamente no ponto em que 
ocorre dependência de cadeira de rodas. A fraqueza respiratória é primariamente 
devida à perda da força muscular e leva a uma PImáx diminuída em todos os volumes 
pulmonares quando comparada a de pessoas saudáveis. A resposta à hipóxia e ao 
impulso respiratório, medida com a pressão de oclusão das vias aéreas (P0,1), está 
preservada em pacientes com DMD. 16 Isto é frequentemente o caso na fraqueza 
neuromuscular. Pacientes com DMD aumentam o volume minuto por meio do 





aumento da frequência respiratória e adotando um padrão respiratório superficial e 
rápido. 

A progressiva escoliose está associada à DMD e pode subsequentemente contribuir 
para a insuficiência respiratória. Embora a fusão vertebral com correção da escoliose 
melhore o conforto e a capacidade de se manter na postura sentada, vários estudos 
têm falhado em demonstrar uma melhora ou uma estabilização da função pulmonar 
após tal procedimento. 17 Por último, a apneia obstrutiva do sono (AOS) tem sido 
descrita em uma proporção significativa de pacientes com DMD, estimulando alguns 
autores a recomendar uma polissonografia formal a pacientes com sintomas de AOS 
ou no estágio de se tornarem cadeirantes. 18 A instituição da ventilação por pressão 
positiva (VPP) é uma decisão que a maioria dos pacientes enfrenta em algum ponto 
da doença. A necessidade para a ventilação mecânica se correlaciona com o grau de 
incapacidade e com o CVF menor que 30%. 19 A VPP noturna pode ser instituída em 
resposta à dessaturação de oxigênio durante o sono, o que é comum em pacientes com 
aumento da incapacidade e escoliose. A ventilação noturna parece melhorar a função 
ventilatória diurna em pacientes com DMD 20 , presumivelmente por meio da 
prevenção da fadiga dos músculos respiratórios afetados. Apesar desta melhora, os 
resultados de estudos de instituição “profilática” precoce da VPP no tratamento de 
pacientes com DMD falharam em retardar a necessidade de suporte ventilatório 
formal. 21 Entretanto, o treinamento muscular inspiratório de longa duração usando 
uma carga resistiva tem sido mostrado em pelo menos um estudo para melhorar a 
PImáx em pacientes com DMD e valores de CV maiores que 27%, 22 teoricamente 
retardando a necessidade para o suporte ventilatório. 

Distrofia Miotônica 

A distrofia miotônica é a forma mais comum de distrofia muscular em adultos, com 
uma frequência estimada de um em 8.000 pessoas. 23 A miotonia, ou o relaxamento 
muscular retardado, é a característica principal deste distúrbio neuromuscular, mas 
não ocorre claramente em músculos respiratórios ou leva à insuficiência 
respiratória. 24 Esta doença autossômica dominante tem os aspectos clínicos de 
fraqueza muscular progressiva, anormalidades do sistema de condução cardíaco, 
disfunção endócrina e cataratas. O defeito genético na distrofia miotônica está 
localizado no cromossoma 19 e envolve uma específica sequência citosina-timina- 
guanina (CTG) do DNA. 25 

A disfunção respiratória na distrofia miotônica é comum e pode incluir fraqueza 


muscular respiratória, apneia obstrutiva do sono, apneia central do sono e disfunção 
muscular bulbar que leva à aspiração. Distúrbios relacionados ao sono são 
particularmente comuns, mesmo em uma idade precoce. Pacientes com distrofia 
miotônica podem ser muito sensíveis à anestesia e a depressores respiratórios. A 
insuficiência respiratória e o bloqueio neuromuscular prolongado têm sido relatados 
em pacientes com distrofia miotônica aos quais foram dadas doses usuais desses 
agentes. Por esta razão, a monitorização perioperatória prolongada após a cirurgia é 
importante. 

A ventilação noturna por máscara nasal frequentemente é efetiva para estes 
pacientes e deve ser considerada se o paciente apresenta uma saturação de oxigênio 
em declínio ou hipercapnia. 26 Se presente, a hipoventilação central pode necessitar de 
traqueostomia e ventilação mecânica. 

Polimiosite 

A polimiosite, a dermatomiosite, e a miosite com corpo de inclusão são exemplos de 
miopatias inflamatórias de causa desconhecida. O comprometimento respiratório é 
raro na miosite com corpo de inclusão, mas pode ser visto tanto na polimiosite como 
na dermatomiosite. A manifestação clínica da fraqueza muscular respiratória não é 
comum, mas pode levar à fraqueza ou à insuficiência respiratórias dentro de semanas 
a meses do quadro da doença rapidamente progressiva. O diagnóstico dessas doenças 
é fundamentado nos achados clínicos de mialgia, níveis elevados de enzimas 
musculares (creatina-fosfoquinase ou aldolase) e resultados eletromiográficos ou de 
biópsia muscular compatíveis. 

A insuficiência e falência respiratórias causadas por esta miopatia são incomuns, 
mas tendem a ser paralelas ao desenvolvimento da fraqueza muscular dos membros 
quando elas ocorrem. Em raros exemplos, a função diafragmática está diminuída de 
modo desproporcional ao grau de fraqueza dos membros. 27 

Os corticosteroides são tipicamente o principal tratamento da polimiosite e da 
dermatomiosite, embora outros regimes imunossupressores tenham sido usados. Dez a 
30% dos pacientes com miopatia inflamatória apresentam doença intersticial 
pulmonar. 28 Esta doença pulmonar aparece como infiltrados intersticiais difusos que 
normalmente envolvem as bases do pulmão. Anticorpos para uma proteína específica 
chamada antígeno Jo-1, uma histidil-tRNA sintetase, são encontrados em mais de 50% 
dos pacientes com miopatia inflamatória e doença pulmonar intersticial. 29 O papel 
desses anticorpos na patogênese deste processo não é conhecido. A vasculite 


pulmonar pode ocorrer com a polimiosite e a dermatomiosite, e acarretar 
anormalidades nas trocas de oxigênio e à hipertensão pulmonar. 

Distúrbios das Junções Neuromusculares 

Embora elas surjam a partir de diferentes distúrbios moleculares, os distúrbios das 
junções neuromusculares diminuem a condução de impulsos do sistema nervoso 
central para os músculos periféricos. O resultado é a formação de síndromes 
caracterizadas por fraqueza muscular. A junção neuromuscular está representada 
esquematicamente na Figura 29 - 3 . Os distúrbios das junções neuromusculares incluem 
os seguintes: 

1. Miastenia grave. 

2. Síndrome de Lambert-Eaton. 

3. Envenenamento (organofosfato, tétano, botulismo). 
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FIGURA 29-3 


A junção neuromuscular com acetilcolina (AC) armazenada em vesículas sinápticas 
do terminal pré-sináptico. A AC é liberada pela exocitose na fenda sináptica em resposta a um impulso 
nervoso pré-sináptico. A AC se liga a seu receptor de acetilcolina (AC-R) na membrana pós-sináptica. 
Esse processo despolariza a fibra nervosa, propaga o impulso e causa a contração muscular. A ligação 
de anticorpos antiAC-R aos receptores de acetilcolina (AC-R) medeia a destruição autoimunológica dos 
receptores. Esse processo leva à ativação anormal do músculo e à fraqueza que ocorre em pacientes 
com miastenia grave. 


Miastenia Grave 





A miastenia grave (MG) é caracterizada por uma fraqueza muscular intermitente, a 
qual piora sob estímulos repetidos e melhora com a administração de medicações 
anticolinesterase, tais como o edrofônio (Tensilon) ou a neostigmina. A maioria dos 
casos de MG surge a partir da produção de anticorpos direcionados contra o receptor 
para acetilcolina (AC-R). Os anticorpos inativam o AC-R e bloqueiam a transmissão 
de impulsos elétricos nervosos para o músculo. 

Aproximadamente 20% dos pacientes com MG não demonstram tais anticorpos, 
mas podem demonstrar anticorpos para alvos alternados, tais como a quinase 
específica do músculo. 30 Anormalidades do timo são comuns na MG. 
Aproximadamente 10% dos pacientes miastênicos apresentam um crescimento 
anormal chamado timoma. Os pacientes sem timoma tipicamente têm algum grau de 
hiperplasia tímica. Síndromes miastênicas congênitas ou fetais são causadas por 
autoanticorpos ou por distúrbios hereditários no AC-R. 

A miastenia grave tipicamente ocorre em pacientes mais jovens, com um 
predomínio em mulheres (relações mulheres para homens tipicamente são de 3:1 a 
4,5: l) 31 e podem estar associadas a outras doenças consideradas como ocorrendo 
devido à função anormal do sistema imunológico, tais como endocrinopatias, artrite 
reumatoide, colite ulcera tiva, sarcoidose e anemia perniciosa. A miastenia grave é 
caracterizada pela perda progressiva da função muscular, que pode afetar apenas os 
músculos oculares (miastenia ocular) ou pode estar mais difundida. O paciente 
tipicamente relata fraqueza dos músculos afetados, que pode progredir durante o dia 
ou com o uso repetitivo. O diagnóstico da MG é sustentado pela detecção de 
anticorpos antiAC-R no sangue, uma diminuição característica dos impulsos nervosos 
com estimulações nervosas repetidas durante a eletromiografia, e melhora da força ou 
dos sintomas em resposta a uma droga inibidora da colinesterase (edrofônio). O 
tratamento da MG inclui a timectomia e a administração de anticolinesterásicos com 
ou sem corticosteroides ou outros imunossupressores, tais como a azatioprina ou a 
ciclosporina. Os anticorpos circulantes nesta doença podem ser removidos por 
plasmaferese, a qual resulta em melhora clínica 32 » 33 e tem sido usada para facilitar o 
desmame da ventilação mecânica no tratamento de pacientes com crise miastênica. 34 

As complicações pulmonares da MG dependem da magnitude e da localização dos 
grupos de músculos afetados, e tendem a ocorrer em pacientes mais severamente 
incapacitados com a doença. A obstrução das vias aéreas superiores, dispneia ao 
esforço e uma franca falência ventilatória, todas têm sido relatadas na MG. A prova 
de função pulmonar de pacientes com MG que tenham fraqueza muscular respiratória 


mostra CPT, CV e PImáx diminuídos, e PEmáx similar é quela em outras doenças 
neuromusculares, com PImáx e PEmáx sendo indicadores mais sensíveis da fraqueza 
muscular respiratória precoce. 35 A “crise miastênica” é um evento agudo na MG, e é 
caracterizada pela insuficiência respiratória ou pela incapacidade de manter a 
patência das vias aéreas. A crise miastênica pode ocorrer de modo agudo em resposta 
à piora da doença, infecção intercorrente ou cirurgia, ou quando inibidores da 
colinesterase são administrados em excesso. A intubação endotraqueal e a ventilação 
mecânica são imediatamente requeridas e podem ser prolongadas. 36 

Síndrome de Lambert-Eaton 

Uma outra síndrome de fraqueza neuromuscular que surge a partir de um distúrbio 
nas junções neuromusculares é a síndrome de Lambert-Eaton (SLE). Mais de 66% 
dos casos de SLE estão associados a câncer. Desses casos relacionados ao câncer, 50% 
estão associados ao carcinoma de pequenas células do pulmão. 37 A idade média de 
apresentação é de aproximadamente 60 anos, embora a SLE possa ocorrer em todos 
os grupos etários. Autoanticorpos contra canais de cálcio dependentes-voltagem nos 
terminais nervosos impedem a liberação de acetilcolina e podem levar à fraqueza 
muscular e à insuficiência autônoma. 38 O diagnóstico clínico da SLE é apoiado por 
resultados de estudos da condução nervosa. A potencialização da força muscular com 
estímulos repetitivos é um aspecto característico da SLE, o qual a diferencia da MG. 
Em contraste, a MG é caracterizada pela fadiga progressiva da contração muscular 
com estimulação repetitiva. 

Os sintomas da SLE usualmente são a fadiga ou a fraqueza desproporcional dos 
grupos musculares proximais em relação aos achados no exame clínico. Embora os 
pacientes estejam sujeitos a complicações respiratórias em razão de sua sensibilidade 
aumentada aos efeitos da anestesia, a insuficiência respiratória é rara. O curso clínico 
da SLE tende a ser de relativa estabilidade, com menos flutuação do que a MG. O 
tratamento da SLE inclui o tratamento da neoplasia maligna primária quando 
presente, o uso de 3,4-diaminopiridina ou imunoglobulina intravenosa. 

Distúrbios dos Nervos 

Os nervos periféricos podem ser afetados por agentes tóxicos, processos 
inflamatórios, distúrbios vasculares, neoplasias e desequilíbrios metabólicos ou 
nutricionais. Centenas de condições têm sido associadas a neuropatias que levam a 
disfunções musculares respiratórias. As condições representativas estão listadas no 


Quadro 29-2. 


QUADRO 29-2 Causas de Disfunção do Nervo Frênico que Levam à Disfunção 
Respiratória 


• Cirurgia cardíaca (a cardioplegia por hipotermia para deter os batimentos cardíacos pode provocar 
lesão dos nervos frênicos pelo frio) 

• Diabetes 

• Trauma 

• Aneurisma torácico 


Síndrome de Guillain-Barré 

A síndrome de Guillain-Barré (SGB) é a neuropatia periférica mais comum que 
causa insuficiência respiratória. A síndrome de Guillain-Barré é caracterizada por 
paralisia e hiporeflexia com ou sem sintomas sensitivos. A síndrome de Guillain-Barré 
é tipicamente uma doença autolimitante, mas a mortalidade geral varia de 3% a 
6%. 39 A proporção de pacientes com incapacidade significativa em um ano após o 
início da doença pode ser acima de 20%. Problemas do sistema nervoso autônomo, 
tais como hipotensão, rubor facial, broncorreia, dermatografismo e bradicardia, são 
comuns. 

A síndrome de Guillain-Barré é um processo desmielinizante, o qual se acredita 
amplamente ser causado por anticorpos direcionados contra a mielina que constitui 
as bainhas nervosas. Pacientes com SGB frequentemente apresentam uma história de 
infecções do trato respiratório superior ou um distúrbio semelhante a uma gripe que 
precede o início dos sintomas e considera-se como relacionada. Um número de outras 
entidades tem sido associado com o desenvolvimento subsequente desta síndrome 
(Quadro 29-3). 












• Linfoma de Hodgkin 


• Cirurgia geral 

O diagnóstico de SGB é fundamentado em uma combinação de dados clínicos, 
laboratoriais e eletrofisiológicos. Os níveis de proteína do líquido cerebrospinal estão 
elevados com uma mínima celularidade após aproximadamente uma semana de 
doença. Os estudos de condução nervosa mostram um retardo de condução com 
amplitude preservada, o que é típico da desmielinização. Estratégias de tratamento 
que têm melhorado o resultado na SGB incluem infusões intravenosas de 
imunoglobulina 41 e plasmaferese. 42 

Aproximadamente um terço de todos os pacientes com SGB apresentam 
comprometimento muscular respiratório. Embora o diafragma seja tipicamente 
afetado mais tardiamente no curso da SGB, casos de insuficiência respiratória na 
ausência de fraqueza periférica substancial têm sido relatados. Pacientes com 
dispneia, ortopneia ou diminuição da capacidade de manter a patência das vias 
aéreas devem ser submetidos a espirometria a cada quatro ou seis horas para 
verificação da função e avaliação da necessidade de uma intubação endotraqueal. A 
Figura 29-4 mostra uma típica relação entre os sintomas do comprometimento 
respiratório e a CV em declínio. 43 Alguns autores têm sugerido que a comparação 
entre as medidas de CV em posições sentada e em decúbito dorsal pode ser mais útil 
na avaliação da descompensação respiratória iminente. 44 Pacientes com inadequado 
controle das vias aéreas, tosse fraca ou grandes quantidades de secreções devem ser 
considerados para intubação endotraqueal, muito embora sua CV seja maior que 20 
mL/kg. O aumento do trabalho respiratório imposto pela formação de tampões 
mucosos ou pela atelectasia pode acelerar a descompensação. Em torno de dois terços 
dos pacientes com SGB necessitam de ventilação mecânica por mais de duas semanas, 
após o que a traqueostomia deve ser considerada. 45 Um pequeno subgrupo pode 
necessitar de ventilação mecânica por um ano ou mais. O desmame dos pacientes com 
SGB da ventilação mecânica é predito por uma CV maior que 18 mL/kg 46 , pressão 
transdiafragmática maior que 31 cmLUO ou uma PImáx maior que 30 cmEUO. 47 
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FIGURA 29-4 


Níveis aproximados da CV correspondem a cada evento durante a deterioração. Em 
uma CV de 12 a 15 mL/kg, a maioria dos pacientes necessita de intubaçâo e de ventilação mecânica. 


(Modificado de Ropper AH: Criticai care of Guillain-Barré syndrome. In Ropper AH, editor: Neurohgical and neurosurgical intensive core, 
New York, 1993, Raven Press.) 


Lesão do Nervo Frênico e Paralisia Diafragmática 

Cada hemidiafragma é suprido pelo seu próprio nervo frênico. O nervo frênico 
emerge da medula espinal ao nível de C3 até C5 e desce na proximidade dos grandes 
vasos do tórax e do pericárdio. Uma lesão ou interrupção deste nervo leva à paralisia 
do hemidiafragma ipsilateral. A interrupção bilateral é observada em lesão cervical 
alta e causa uma completa paralisia diafragmática. A paralisia diafragmática 
unilateral pode ser observada em uma variedade de processos patológicos. A paralisia 
diafragmática unilateral reversível é uma rara complicação da pneumonia aguda, mas 
ocorre frequentemente após uma cirurgia cardíaca. 

Pacientes com paralisia diafragmática unilateral podem ter uma redução de 15% a 
20% na CV e na CPT na posição ortostática, e uma posterior redução na posição de 
decúbito dorsal. Na ausência de outras doenças, os pacientes com paralisia 
diafragmática unilateral permanecem assintomáticos. A paralisia diafragmática é 
diagnosticada mais frequentemente pela radiografia de tórax. O lado paralisado 
retém seu contorno, mas é deslocado para cima. Na fluoroscopia, o hemidiafragma 
paralisado eleva-se paradoxalmente para o interior do tórax durante uma inspiração 





forçada súbita (exame da pressão inspiratória nasal máxima). Não há tratamento 
efetivo para a paralisia diafragmática unilateral permanente. 

Distúrbios da Medula Espinal 

Os neurônios motores superiores surgem de corpos celulares nas áreas motoras do 
encéfalo e terminam nas células do corno anterior, as quais constituem os neurônios 
motores inferiores. Os distúrbios neste grupo (p. ex., esclerose lateral amiotrófica) 
podem afetar partes específicas desta cadeia ou, de modo não-específico, provocar 
distúrbios nesses tratos (p. ex., lesão de medula espinal). Outros exemplos de lesões 
nesta localização anatômica incluem mielite transversa, siringomielia, poliomielite e 
tumores da medula espinal. 

Esclerose Lateral Amiotrófica 

A esclerose lateral amiotrófica (ELA), ou doença de Lou Gehrig, é um distúrbio 
neuromuscular caracterizado pela progressiva degeneração dos neurônios motores 
superiores e inferiores, embora qualquer um possa predominar no início da doença. 
Aproximadamente 8% a 10% dos casos são familiares; o restante é esporádico. O 
típico paciente com ELA experimenta o início da doença na meia idade ou na terceira 
idade, e a ocorrência de ELA aumenta linearmente com a idade. A relação homens- 
mulheres para ELA é de aproximadamente 2:1, e a idade média do início é de 56 
anos. O prognóstico da ELA é ruim, com 80% dos pacientes morrendo dentro de cinco 
anos após o início da doença. O tratamento clínico para ELA é desapontador. Uma 
terapia aprovada é o riluzole. Experimentos randomizados têm mostrado modestas 
melhoras na sobrevida média de até 4,2 meses. 48 

Embora a fraqueza de grandes grupos musculares ou dos músculos bulbares (i. e., os 
músculos supridos por nervos da medula espinal superior, tais como aqueles que 
controlam a deglutição e a fala) seja comum, a ELA se manifesta raramente como 
uma disfunção muscular respiratória isolada em pacientes relativamente intactos. 49 > 50 
O envolvimento respiratório ocorre em todos os pacientes em algum momento, e as 
complicações pulmonares são uma causa frequente de morte entre os pacientes. 

O comprometimento dos músculos inspiratórios, medido pela CVF, tende a ser 
linear com o tempo em qualquer paciente, embora a taxa de declínio possa ser 
diferente entre pacientes. A descompensação respiratória aguda pode ocorrer na 
presença de infecção respiratória ou de aspiração. A hipoxemia noturna e a 


hipoventilação podem levar a interrupção do sono, ao constante despertar, a cefaleias 
diurnas e sonolência. 

A monitorização da CVF, da PImáx e da PEmáx ou da FNIM é útil neste grupo de 
pacientes e pode fornecer uma importante informação a respeito da capacidade de 
eliminar secreções e manter as trocas gasosas. A tosse efetiva tipicamente requer uma 
PEmáx maior que 40 cmLUO para comprimir as vias aéreas e gerar altas velocidades 
de fluxo no interior da árvore traqueobronquial. A tosse ineficaz pode levar à 
atelectasia e à pneumonia, assim como também à piora das trocas gasosas e 
hipoxemia. 

A prevenção das complicações respiratórias e a avaliação da necessidade para 
assistência ventilatória permanecem como sendo os temas centrais do tratamento dos 
pacientes com ELA avançada. Intervenções terapêuticas úteis incluem: (1) 
modificação da consistência dos alimentos ou a passagem de sondas para a 
alimentação em pacientes com importante disfunção bulbar, (2) eliminação de 
secreções com técnicas assistidas de tosse ou drenagem postural, e (3) assistência 
ventilatória utilizando dispositivos com pressão positiva ou negativa. 

O período de tempo e o tipo de intervenção ventilatória no tratamento dos 
pacientes com ELA são assunto de muitas discussões. Diretrizes gerais para a 
consideração da assistência ventilatória 51 incluem as seguintes: 

1. PImáx < 60 cmEUO. 

2. PaCÜ 2 > 45 mmHg. 

3. CV < 20 mL/kg. 

4. FINM (força inspiratória nasal máxima) > -40 cmLUO. 

Embora muitos pacientes decidam não aceitar a ventilação, 90% daqueles que de 
fato aceitam relatam satisfação com sua decisão e escolheriam a traqueostomia e a 
ventilação novamente na mesma situação. 52 Embora a sobrevivência geral com a ELA 
seja ruim, a sobrevivência prolongada de pacientes ventilados tem sido relatada. 

Traumatismo da Medula Espinal 

Aproximadamente 10.000 novas lesões da medula espinal ocorrem nos Estados 
Unidos a cada ano, com 5% a 10% destas lesões causando quadriplegia. O grau e a 
distribuição da incapacidade dependem do nível da lesão e se a lesão é completa ou 


incompleta. A lesão completa medular está associada à ausência de função sensitiva e 
motora abaixo do nível da lesão, e a condição do paciente raramente melhora. 
Pacientes com lesão incompleta têm função residual e tendem a melhorar em graus 
variáveis. 


As manifestações respiratórias de uma lesão medular espinal dependem do nível da 
lesão e da extensão da lesão. Estes podem ser funcionalmente divididos em duas 
classes: lesões medulares cervicais altas (C1-C2) e lesões medulares cervicais de 
médias a baixas (C3 a C8). O diafragma recebe sua inervação a partir das raízes 
nervosas que emergem da medula espinal aos níveis de C3 a C5. A lesão completa 
acima deste nível resulta em paralisia muscular respiratória completa e morte, a 
menos que uma imediata intubação e ventilação sejam realizadas. A lesão da medula 
ao nível de C3 a C5 pode reduzir a força respiratória, de modo severo, como 
manifestado pelas reduções na PEmáx, PImáx, CVF e VEFi, consistentes com um 
distúrbio ventilatório restritivo. Pacientes adotam um padrão respiratório superficial 
e rápido e fazem uso dos músculos inspiratórios acessórios (músculos escaleno e 
esternocleidomastóideo). O paradoxo abdominal (movimento do abdome para dentro 
enquanto o tórax se expande) é a alteração característica da fraqueza diafragmática 
bilateral significativa. Apesar da séria natureza da injúria entre C3 e C5, cerca de 
80% dos pacientes intubados com esta lesão podem finalmente ser retirados da 
ventilação mecânica. Os músculos expiratórios recebem estímulo neural dos níveis 
espinais de TI a Ll, e são predominantemente afetados por lesões médias a baixas da 
medula cervical. Esta condição se manifesta como uma redução importante da PEmáx 
quando comparada com a PImáx, e uma tosse efetiva diminuída ou ausente. 

Diferença da fraqueza dos respectivos grupos musculares em pacientes com 
fraqueza neuromuscular afeta a capacidade ventilatória nas posições sentada e em 
decúbito dorsal. Pacientes predominantemente com fraqueza diafragmática têm 
ortopneia e estão mais confortáveis na posição sentada ereta. A posição sentada ereta 
favorece a descida do diafragma auxiliada pela gravidade, o que é menos afetado 
pelo conteúdo abdominal que se desvia caudalmente (em direção ao fundo da coluna 
vertebral do paciente) no paciente sentado. 


s 

CASO CLINICO Disfunção Respiratória na Lesão Medular Espinal 


J ROBLEMA: Um indivíduo jovem, normalmente saudável, cai de uma escada e secciona a 


medula espinal ao nível de C6. Que músculos do sistema respiratório serão afetados, e qual será o 
efeito disso? 






DISCUSSÃO: A transecção da medula espinal ao nível da sexta vértebra cervical paralisa qualquer 
grupo muscular que receba sua inervação a partir de raízes nervosas que emergem do canal vertebral 
abaixo de C6. Uma revisão da inervação dos principais músculos inspiratórios e expiratórios é 
importante: 

Vias aéreas superiores, língua, palato: nervos cranianos IX, X, XI, e XII; 

C3 a C5: diafragma; 

C4 a C8: músculos da cintura escapular (escalenos); 

TI a TI 2: músculos intercostais; 

T7 a Ll: músculos abdominais. 

As vias aéreas superiores, a língua, os músculos da cintura escapular e o diafragma devem estar 
intactos na lesão deste paciente. A manutenção do volume intratorácico depende em parte da 
ativação contínua dos músculos intercostais, os quais estabilizam e expandem a caixa torácica. Com 
estes músculos paralisados, o volume de reserva expiratório diminui, e a ativação normal do 
diafragma resultará na tendência da excursão da parede torácica para dentro com perda do volume 
efetivo. A expiração forçada e o desenvolvimento de tosse dependem da ativação dos grupos 
musculares abdominais e intercostais, ambos os quais estão paralisados nesta lesão. Embora ele tenha 
um diafragma intacto, este paciente apresenta um volume residual aumentado e uma tosse ineficaz, 
ambos os quais são fatores predisponentes para atelectasia, acúmulo de secreções e pneumonia. O 
tratamento bem-sucedido de uma lesão medular espinal neste nível inclui drenagem postural e 
percussão (uma vez a lesão tenha sido estabilizada), e possivelmente tosse assistida no esquema de 
terapia respiratória. 

Pacientes em posição reclinada com fraqueza diafragmática bilateral acompanhada 
de lesão medular espinal podem apresentar respiração paradoxal ou “paradoxo 
abdominal”. A observação do tórax e do abdome desses pacientes revela o movimento 
paradoxal do abdome para dentro durante a inspiração. De modo inverso, os 
pacientes com fraqueza muscular expiratória, similar é quela produzida pela lesão 
medular cervical baixa, preferem a posição de decúbito dorsal, na qual a tendência do 
conteúdo abdominal em se mover em direção cefálica auxilia a expiração na ausência 
de um importante tônus muscular expiratório. Esses princípios fisiológicos formam a 
base para o uso dos “leitos cinésicos” e dispositivos com cinta pneumática como 
adjuvantes ventilatórios no tratamento de pacientes com considerável fraqueza 
muscular respiratória. 





Distúrbios Encefálicos 


Lesões traumáticas encefálicas, acidente vascular encefálico, hemorragia e infecções 
podem levar a distúrbios respiratórios por meio de uma variedade de mecanismos. O 
córtex motor contém centros voluntários para o controle das vias aéreas superiores e 
da faringe (Capítulo 14). A ponte e o bulbo, localizados no tronco encefálico, contêm: 
(1) quimiorreceptores para o controle automático da ventilação em resposta ao 
aumento do pH e à hipercapnia, (2) centros que geram e modificam os padrões 
ventilatórios automáticos em resposta a informações aferentes viscerais e químicas 
(Figura 29-1). Tanto um acidente vascular encefálico quanto uma lesão traumática do 
encéfalo pode levar a padrões desordenados da respiração, tais como apneia, 
hiperpneia ou respirações de Cheyne-Stokes, além de anormalidades pulmonares 
propriamente ditas. As seções a seguir discutem as entidades clínicas do acidente 
vascular encefálico e da lesão traumática encefálica e seus efeitos sobre o sistema 
respiratório. 

Acidente Vascular Encefálico 

O acidente vascular encefálico é uma síndrome clínica produzida pela interrupção 
aguda do fluxo sanguíneo normal para uma área do encéfalo. O resultado é a 
disfunção persistente relacionada às estruturas afetadas. O acidente vascular 
encefálico pode ser trombótico (relacionado à formação local de um trombo), 
embólico (relacionado a um coágulo que trafega a partir de um local remoto do 
corpo) ou hemorrágico. O efeito de um acidente vascular encefálico sobre a respiração 
depende de quais dos elementos do controle ventilatório são atingidos. 

Uma localização comum para um acidente vascular encefálico é o córtex cerebral. 
Embora o movimento da parede torácica e o movimento diafragmático diminuídos 
tenham sido relatados em pacientes com acidente vascular encefálico hemisférico no 
córtex cerebral, a isquemia nesta área usualmente não leva a uma alteração 
significativa da ventilação. O paciente pode, entretanto, ter um comprometimento da 
fala e dos movimentos, incluindo aqueles músculos que afetam o tônus das vias aéreas 
superiores e que controlam as secreções. O acidente vascular encefálico nessas regiões 
do córtex motor pode levar à apneia obstrutiva do sono ou à pneumonia por 
aspiração como um resultado da perda da função muscular bulbar. Existem relatos de 
acidentes vasculares encefálicos localizados que levam a profundas alterações do 
sistema respiratório. Esses eventos relativamente incomuns estão resumidos na Tabela 


29-2, de acordo com a sua localização e o efeito sobre a respiração. 


TABELA 29-2 Efeito das Síndromes do Acidente Vascular Encefálico sobre o Sistema Respiratório 


Localização 

Efeito sobre a Respiração 

Córtex cerebral —infarto 

hemisférico 

Hiperventilação discreta 


Diminuição dos movimentos da parede torácica contralateral 


Diminuição da excursão diafragmática 


Apneia do sono 

Infarto hemisférico bilateral 

Respiração de Cheyne-Stokes 

Região lateral do bulbo e do 
tegumento (raro) 

Perda da respiração ritmicamente efetiva e automática (apneia) 

Região mediana da ponte (raro) 

Perda do controle consciente consciente da respiração, com ventilação 
automática preservada 


Dados de Vingerhoets F, Bogousslavsky J: Respiratory dysfunction in stroke. In Fanburg B, SiciUan L, editors: Clinics in Chest Medicine, 
Philadelphia, 1994, WB Saunders. 

O tratamento do acidente vascular encefálico tem-se desenvolvido de maneira 
considerável. A terapia prévia para o acidente vascular encefálico trombótico era 
amplamente de suporte. Agora, o uso precoce da terapia trombolítica para dissolver o 
coágulo e restaurar a circulação e a função tem sido mostrado como uma opção para 
melhorar a função e a sobrevida, particularmente se o agente trombolítico é dado em 
menos de três a seis horas após o aparecimento dos sintomas. 53 > 54 A fisioterapia e a 
terapia ocupacional continuam a ser importantes componentes para a otimização da 
função das sequelas residuais após o acidente vascular encefálico. Pacientes com 
importante comprometimento da fala e da deglutição podem estar em risco de 
pneumonia por aspiração. 

Lesão Traumática Encefálica 

A lesão traumática encefálica é um termo geral que se refere a qualquer uma de um 
número de lesões focais ou difusas do encéfalo que resultam de traumatismos fechados 
ou penetrantes. Embora o traumatismo direto aos centros respiratórios no encéfalo 
também possa causar distúrbios da ventilação listados na Tabela 29-2, a lesão 
traumática encefálica pode provocar edema pulmonar neurogênico e hipersecreção de 
muco, o que leva à hipoxemia e à insuficiência respiratória por meio de mecanismos 























diferentes dos observados na fraqueza muscular. A lesão cefálica suficiente para 
produzir perda de consciência frequentemente causa apneia. 

Distúrbios da Caixa Torácica 

A caixa torácica contém os pulmões e suporta os músculos da respiração. A mecânica 
ventilatória normal depende de uma caixa torácica complacente com a excursão livre 
durante todo o ciclo respiratório. 

Cifoescoliose 

A cifose é a angulação posterior da caixa torácica. A escoliose é a curvatura lateral da 
coluna vertebral. Essas duas deformidades tipicamente ocorrem em conjunto (na 
cifoescoliose) como um resultado dos efeitos compensatórios da coluna vertebral em 
resposta à curvatura lateral primária na escoliose. A escoliose é tipicamente 
observada durante a infância e progride durante a adolescência, embora a 
cifoescoliose adulta idiopática tenha sido relatada. O grau de escoliose é medido pelo 
ângulo de Cobb, o qual é determinado pela interseção de linhas traçadas entre as 
extremidades superior e inferior da curva primária na escoliose (Figura 29-5). 


FIGURA 29-5 


A escoliose é a curvatura lateral da coluna vertebral. O grau de escoliose é medido 
pelo ângulo de Cobb, o qual é determinado pela interseção de linhas traçadas entre as extremidades 
superior e inferior da curva primária na escoliose. A insuficiência respiratória raramente ocorre até 
que o ângulo de Cobb ultrapasse 90 a 100 graus. 

(Modificado de Fishman AR Acute respiratory faílure. In Fishman AP, editor: Puhnonary disease, New York, 1992, McGraw-HiR, p 2300.) 


A cifoescoliose severa, de longa duração (ângulo de Cobb maior que 90 a 100 
graus), pode levar à hipoventilação, à hipercapnia, e, se não tratada, a complicações 
consequentes da hipertensão pulmonar. Entretanto, o grau de disfunção pulmonar 
não pode ser previsto somente pelo ângulo da curvatura. 55 » 56 Essa disfunção 
respiratória é provavelmente multifatorial na maioria dos pacientes. A complacência 
da parede torácica e do pulmão está diminuída em pacientes com uma cifoescoliose 
significativa. O resultado é uma diminuição da CPT e CV e a detecção de um distúrbio 
ventilatório restritivo à prova de função pulmonar. A pressão transdiafragmática 
máxima também está reduzida, um sinal do comprometimento da função 








diafragmática na patogênese da disfunção respiratória na cifoescoliose severa. 
Entretanto, mesmo pacientes com uma curvatura discreta podem ter reduções na CV 
medida. 

A fixação anterior ou posterior da coluna vertebral pode estabilizar a cifoescoliose e 
restaurar a curvatura torácica a uma condição próxima da normal. A fixação impede 
complicações decorrentes da curvatura progressiva, da perda da complacência, e 
subsequente disfunção ventilatória. Infelizmente, não existem possibilidades 
disponíveis para restaurar a função pulmonar em pacientes idosos com cifoescoliose 
estabelecida. A cirurgia para corrigir a deformidade pode ser empreendida, mas esse 
tratamento geralmente não melhora a função pulmonar. 57 

A ventilação noturna pode auxiliar pacientes com severa dessaturação noturna e 
hipoventilação. A ventilação tanto com pressão negativa 58 quanto com pressão 
positica 59 tem sido relatada para estabilizar a função respiratória em pacientes com 
cifoescoliose severa. 

Tórax Instável 

O tórax instável é definido de diferentes maneiras, mas ocorre como resultado de 
múltiplas fraturas de costelas que acarretam uma flutuação livre de uma parte da 
parede torácica. O segmento desestabilizado da caixa torácica exibe um movimento 
paradoxal durante o ciclo respiratório, arqueando-se para fora com a expiração e 
colapsando para dentro durante a inspiração espontânea. O movimento está 
associado a um gradiente de pressão intratorácica negativa. O tórax instável 
frequentemente é acompanhado por outras lesões pulmonares como resultado do 
mecanismo de lesão e da força necessária para fraturar múltiplas costelas. A contusão 
pulmonar, o hemotórax e o pneumotórax estão frequentemente associados ao tórax 
instável e frequentemente necessitam de tratamento de urgência ou emergencial do 
paciente com trauma. 60 

Existe muito debate sobre o mecanismo de disfunção respiratória em pacientes com 
tórax instável. O movimento do segmento instável tem sido postulado a levar à 
disfunção dos segmentos remanescentes não afetados e a causar “expiração” dos 
alvéolos imediatamente adjacentes à lesão. Isso leva ao colapso, à atelectasia, à 
alteração da relação ventilação/perfusão, à diminuição da complacência e à 
hipoxemia. As lesões concomitantes, especialmente a contusão pulmonar, são 
consideradas para provocar hipoxemia e redução da complacência nesta população de 
pacientes. Alguns estudos de modelos animais de tórax instável sustentam esta última 


hipótese e têm levado alguns autores a serem favoráveis a esta explicação. Em ambos 
os casos, a VPP, com ou sem estabilização cirúrgica do gradil costal, e a analgesia 
adequada são os pontos fundamentais do tratamento do tórax instável. 

Espondilite Anquilosante 

A espondilite anquilosante é uma doença reumatológica que afeta a coluna 
vertebral e a caixa torácica. A inflamação crônica das articulações leva, em último 
caso, à fusão dos corpos vertebrais e das articulações costovertebrais, e causa uma 
diminuição dramática na complacência da caixa torácica. Como o movimento 
diafragmático é restrito, a CPT e a CV são apenas discretamente reduzidas. A doença 
do parênquima pulmonar na forma de alterações fibrocísticas apicais é observada em 
alguns pacientes com espondilite anquilosante. 

PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NAS DOENÇAS 
NEUROMUSCULARES E EM OUTRAS DOENÇAS DA PAREDE 
TORÁCICA 


O terapeuta respiratório (TR) desempenha um papel fundamental no tratamento de 
pacientes com doenças neuromusculares ou em alguma doença da caixa torácica. Sob 
o ponto de vista diagnóstico, os TRs podem participar na realização da espirometria 
ou da análise da gasometria arterial, as quais são importantes avaliações para esses 
pacientes. Os TRs também podem desempenhar papéis importantes no aumento do 
reconhecimento das doenças neuromusculares, avaliando pacientes cujas queixas 
respiratórias não são explicadas por problemas das vias aéreas ou do parênquima 
pulmonar e também reconhecendo a natureza genética de algumas doenças 
neuromusculares (p. ex., algumas formas de cifoescoliose, algumas formas de distrofia 
muscular), de modo que os membros da família de seus pacientes possam estar 
disponíveis para a avaliação. Os TRs também estão especialmente aptos a avaliar a 
probabilidade de insuficiência respiratória de pacientes com miastenia grave e 
síndrome de Guillain-Barré, e avaliar se as principais intervenções clínicas (p. ex., 
transferência para a unidade de terapia intensiva, intubação etc.) são necessárias. 

Sob o ponto de vista terapêutico, os TRs podem participar na administração de 
técnicas de fisioterapia respiratória e de suporte ventilatório para os pacientes, tanto 
em pacientes que estão intubados sob ventilação mecânica, como em pacientes 
tratados com ventilação por pressão positiva não-invasiva. Para pacientes em 




ventilação mecânica não-invasiva, o TR é um profissional fundamental na avaliação e 
na adequação do suporte ventilatório, adequação da interface e da tolerância do 
tratamento. 

Todos esses importantes papéis diagnósticos e terapêuticos fazem do terapeuta 
respiratório um membro indispensável da equipe de tratamento de pacientes com 
distúrbios neuromusculares ou da parede torácica. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Os componentes do sistema neuromuscular que afetam a respiração incluem o encéfalo 
(especialmente os centros respiratórios no tronco encefálico), os nervos (que inervam músculos 
periféricos, como o diafragma), a junção neuromuscular, como também os músculos inspiratórios, 
expiratórios e os que controlam as vias aéreas superiores. 

A fraqueza ou insuficiência ventilatória é provavelmente a disfunção mais importante do sistema 
respiratório em muitas doenças neuromusculares. 

Outros efeitos da doença neuromuscular sobre o sistema respiratório podem ser hiperventilação 
ou hipoventilação, apneia do sono, aspiração, atelectasia, hipertensão pulmonar e corpulmonale. 

Os sinais e sintomas que podem indicar fraqueza dos músculos respiratórios incluem dispneia ao 
esforço, ortopneia, diminuição do volume da voz, tosse fraca ou ineficaz, uso da musculatura 
acessória e um padrão respiratório paradoxal (paradoxo abdominal). 

As anormalidades da função pulmonar em pacientes com fraqueza muscular inspiratória 
tipicamente incluem reduções da PImáx, CPT, CV, e VEF1. O volume residual pode estar 
aumentado. Frequentemente, existe uma diminuição anormalmente grande na CVF e no VEF1 (30% a 
50%) quando os pacientes são submetidos aos exames em posições sentada e em decúbito dorsal. A 
capacidade de difusão corrigida para o volume alveolar tipicamente está normal. 

Alguns distúrbios neuromusculares comuns que causam comprometimento respiratório incluem 
esclerose lateral amiotrófica, distrofia miotônica, lesão de medula espinal, síndrome de Guillain- 
Barré, distrofia muscular de Duchenne e miastenia grave. 

A lesão medular cervical acima do nível de C3 resulta em paralisia completa dos músculos 
respiratórios e necessita de ventilação mecânica de emergência. A lesão medular cervical abaixo de 







C5 leva à fraqueza dos músculos expiratórios, com capacidade reduzida para a tosse e eliminar 
secreções. 

A paralisia diafragmática unilateral devido à lesão do nervo frênico usualmente é assintomática, e 
está associada a reduções menores na função respiratória em um paciente normal sob outros 
aspectos. 

A escoliose é a curvatura lateral anormal da coluna vertebral. A insuficiência respiratória pode 
ocorrer se a curvatura for severa. 

O tórax instável tipicamente resulta de um trauma torácico. Múltiplas fraturas de costelas 
adjacentes produzem um segmento “flutuando livremente” na caixa torácica, a qual apresenta uma 
excursão paradoxal durante o ciclo respiratório. O tórax instável frequentemente está associado a 
lesões sérias dos pulmões, coração ou grandes vasos. A insuficiência respiratória em pacientes com 
tórax instável pode ocorrer por meio de vários mecanismos. 
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Papel do Terapeuta Respiratório nos Distúrbios do Sono 


OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Identificar a prevalência estimada da apneia obstrutiva do sono (AOS) na população geral. 

♦ Definir a AOS, apneia central do sono, apneia do sono mista e síndrome de sobreposição. 

♦ Explicar por que o fechamento das vias aéreas ocorre apenas durante o sono. 

















♦ Explicar as possíveis consequências a longo prazo da AOS não-controlada. 

♦ Listar os aspectos clínicos associados à AOS. 

♦ Descrever como a AOS é diagnosticada. 

♦ Descrever os tratamentos disponíveis para pacientes com AOS. 

♦ Explicar como a pressão positiva contínua das vias aéreas (CPAP, continuous positive airway 
pressure) funciona. 

♦ Identificar os problemas associados à CPAP no tratamento da AOS. 

♦ Descrever quando dois níveis de pressão são utilizados no tratamento da AOS. 

♦ Descrever a CPAP “autoajustável” no tratamento da AOS. 

♦ Descrever as alternativas cirúrgicas para pacientes com AOS severa. 

PALAVRAS-CHAVE 

apneia central do sono (ACS) 
apneia do sono 

apneia obstrutiva do sono (AOS) 

dois níveis de pressão positiva das vias aéreas (BiPAP, bilevel positive airway pressure 
hipopneia 

índice apneia-hipopneia (IAH) 
índice de distúrbio respiratório (IDR) 
polissonograma (PSG) 

pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP, continue positive airway pressure ) 
síndrome de Sobreposição 
uvulopalatofaringoplastia (UPFP) 


Asíndrome da apneia obstrutiva do sono (AOS) é um problema clínico comum 
que continua a ser subdiagnosticado. 1 Estima-se que aproximadamente 2% a 4% da 
população adulta tenham AOS. 2 Esta prevalência é equivalente à da asma e do 






diabetes na população geral. O espectro da doença varia desde a interrupção do sono, 
relacionada ao aumento da resistência das vias aéreas, até a uma profunda 
sonolência diurna, em conjunção com uma severa dessaturação de oxi-hemoglobina, 
hipertensão pulmonar e insuficiência cardíaca direita. O aspecto comum em todas as 
variantes da síndrome da AOS é a interrupção do sono secundária ao aumento do 
esforço ventilatório, que resulta em extrema sonolência diurna (Figura 30-1). 3 O 
tratamento diminui a morbidade e a mortalidade. 
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FIGURA 30-1 


Espectro da obstrução das vias aéreas superiores relacionada ao sono. A, Apneia 
obstrutiva. Estes eventos são definidos como uma interrupção do fluxo aéreo por 10 segundos ou 
mais. Ocorre o movimento paradoxal da caixa torácica e do abdome em resposta ao fechamento da via 
aérea. O esforço ventilatório, medido com um balão esofágico (Pes), normalmente aumenta até que um 
limiar seja alcançado, o qual dispara um breve despertar visto no EEG, e então ocorre a abertura da 
via aérea. A dessaturação de oxi-hemoglobina usualmente acompanha o evento. B, Hipopneia 
obstrutiva. Estes eventos têm sido definidos como uma redução do fluxo aéreo de 30% a 50% por 10 
segundos ou mais. Ocorre o movimento paradoxal da caixa torácica e do abdome em resposta ao 
estreitamento da via aérea. O esforço ventilatório, medido com um balão esofágico (Pes), usualmente 
aumenta até que um limiar seja atingido, de modo a disparar um breve despertar visto ao EEG, e 
ocorre então a abertura completa da via aérea. A dessaturação de oxi-hemoglobina usualmente 
acompanha o evento e normalmente é de menor grau do que aquela que ocorre com a apneia. C, 















Despertares relacionados ao esforço respiratório. Estes eventos são caracterizados por uma redução 
não-discernível no fluxo aéreo. Pode ocorrer um sutil movimento paradoxal da caixa torácica e do 
abdome em resposta ao estreitamento da via aérea. Como na apneia e na hipopneia, o esforço 
ventilatório, medido com um balão esofágico (Pes), normalmente aumenta até que um limiar seja 
atingido, e que dispare um breve despertar visto ao EEG, e então ocorre a abertura completa da via 
aérea. Por definição, não há dessaturação de oxi-hemoglobina associada a este evento. 


DEFINIÇÕES 

A apneia do sono pode ser definida como episódios repetidos de completa 
interrupção do fluxo aéreo por 10 segundos ou mais. Os eventos podem ser obstrutivos 
(devido ao fechamento das vias aéreas superiores) ou centrais (devido à falta de 
esforço ventilatório). 

Lesões primárias do sistema nervoso central, acidente vascular encefálico, 
insuficiência cardíaca congestiva e hipoxemia de grandes altitudes podem diminuir o 
controle respiratório e causar eventos de apneia central. 3 A apneia central do sono 
(ACS) não é tão comum como a AOS. Apenas 10% a 15% dos pacientes com distúrbios 
respiratórios do sono são classificados como tendo ACS. 4 A apneia mista tem um 
componente central inicial, seguido por um componente obstrutivo (Figura 30-2). 
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FIGURA 30-2 


Apneia central e mista. A, Apneia central. Estes eventos são definidos como uma 
interrupção do fluxo aéreo por 10 segundos ou mais. Comparados aos eventos da apneia obstrutiva, 
não há movimento da caixa torácica ou do abdome, e a via aérea permanece aberta. Durante um 
evento apneico, existe uma ausência de esforço ventilatório, medido com um balão esofágico (Pes). 
Um breve despertar no EEG está associado a um esforço ventilatório máximo que normalmente se 
segue ao episódio de apneia. A dessaturação de oxi-hemoglobina pode estar associada ao evento. B, 
Apneia mista. Estes eventos têm características de apneias central e obstrutiva. Eles têm 10 segundos 
ou mais de duração, e a porção central precede o componente obstrutivo. Como em outros eventos 
obstrutivos das vias aéreas superiores relacionados ao sono, a terminação do evento é caracterizada 
por um esforço ventilatório máximo e está associada a um breve despertar no EEG. A apneia mista 
usualmente está associada à dessaturação de oxi-hemoglobina. 


A hipopneia é uma redução significativa na respiração sem interrupção completa 
do fluxo aéreo. 5 A hipopneia é definida como uma redução de 30% no fluxo aéreo em 
conjunção com uma dessaturação de oxigênio de 4%. A maioria dos pesquisadores 
concorda que uma hipopneia fisiologicamente significativa está associada a uma 
diminuição na saturação de oxigênio ou um despertar do sono. 


















É provável que o terapeuta respiratório (TR) encontre tanto AOS como ACS durante 
o tratamento de pacientes. Como a AOS é o tipo de apneia do sono mais comumente 
encontrado e é subdiagnosticado pelos profissionais de saúde, o foco deste capítulo é 
a fisiopatologia e o tratamento das variantes da AOS. 

FISIOPATOLOGIA 


Apneia Obstrutiva do Sono 

A causa primária da AOS é uma via aérea faríngea pequena ou instável. Esta condição 
pode ser causada por fatores relacionados a tecidos moles, como obesidade da região 
superior do corpo ou hipertrofia tonsilar (rara em adultos), além de fatores 
esqueléticos, tais como um queixo pequeno ou retraído. 8 Durante o despertar, a 
patência da faringe é mantida pela atividade aumentada dos músculos dilatadores 
das vias aéreas superiores. O início do sono está associado a uma redução na 
atividade destes músculos. O resultado é um estreitamento das vias aéreas ou um 
fechamento das vias aéreas, o que representa um fator de risco. 9 Nas vias aéreas 
superiores instáveis, o estreitamento e o fechamento durante o sono podem envolver 
múltiplos locais. 10 

O fechamento parcial ou completo das vias aéreas superiores durante o sono tem 
graves consequências neurocomportamentais, metabólicas e cardiopulmonares 
(Quadro 30-1). Pacientes com AOS não-tratada, comparados à população geral, têm 
um risco aumentado de hipertensão sistêmica e pulmonar, acidente vascular 
encefálico, arritmia noturna, insuficiência cardíaca e infarto do miocárdio. 11 d2 
Acredita-se que o ciclo repetitivo do fechamento e abertura das vias aéreas superiores 
durante o sono tenha efeitos sobre o sistema nervoso autônomo, especificamente um 
aumento no tônus simpático. 13 Esses efeitos são causados em parte por episódios de 
hipoxemia e hipercapnia, que são devidos ao fechamento das vias aéreas e à 
hipoventilação que podem ocorrer durante toda a noite em pacientes com AOS. Os 
despertares e microdespertares durante o sono também desempenham um importante 
papel no aumento do tônus simpático. 13 Com o tempo, o tônus simpático aumentado 
pode resultar em hipertensão sistêmica e hipertensão pulmonar modesta. 14 Pacientes 
com AOS podem ter hipertrofia e insuficiência do ventrículo direito se eles não forem 
tratados. 15 > 16 


QUADRO 30-1 Consequências Adversas da AOS 








CARDIOPULMONARES 


• Arritmia noturna 

• Hipertensão diurna 

• Hipertensão pulmonar 

• Insuficiência ventricular direita ou esquerda 

• Infarto do miocárdio 

• Acidente vascular encefálico 

NEUROCOMPORTAMENTAIS 

• Excessiva sonolência diurna 

• Qualidade de vida diminuída 

• Mudança adversa de personalidade 

• Acidentes com veículos motorizados 

METABÓLICAS 

• Resistência à insulina 

• Alteração do metabolismo lipídico 

A obesidade, especialmente da parte superior do corpo, revelou estar 
correlacionada positivamente com a presença de AOS. Na maioria dos exemplos, 
pacientes com AOS são obesos, com uma grande quantidade de tecido perifaríngeo e 
tecido adiposo no pescoço. 17 Um índice de massa corporal (IMC) maior que 28 kg/m 2 
(mais de 120% do peso corporal ideal normalizado para a altura) deve alertar o 
clínico geral para a possibilidade de AOS, particularmente se o paciente tem uma 
sonolência diurna excessiva (SDE). 2 

Pacientes que apresentam peso corporal normal podem estar predispostos à AOS se 
eles tiverem uma conformação craniofacial anormal. Homens frequentemente deixam 
a barba crescer para disfarçar tal anormalidade craniofacial. Se o queixo é retraído 
(retrognatia) ou pequeno (micrognatia), o espaço das vias aéreas superiores pode ser 





estreito, e o risco de fechamento das vias aéreas durante o sono aumenta. 2 > 8 >t4 
Pacientes com desvio de septo nasal ou trauma nas passagens nasais podem estar 
predispostos ao fechamento das vias aéreas superiores durante o sono como um 
resultado da carga de resistência aumentada para as vias aéreas superiores. Uma 
anormalidade nasal isolada é uma causa incomum de AOS. 

A AOS pode ter uma predisposição genética. 18 Existem relatos de famílias nas quais 
a obesidade, sozinha, não explica a prevalência aumentada de AOS. 19 Tem sido 
postulado que anormalidades craniofaciais e defeitos no controle ventilatório 
explicam a frequência aumentada de AOS nestas famílias. 

Apneia Central do Sono 

Uma discussão detalhada da fisiopatologia da ACS está além do contexto deste 
capítulo; entretanto, vários conceitos são importantes para o TR. Ao contrário da 
AOS, a qual representa um espectro da mesma doença, A ACS é um grupo 
heterogêneo de distúrbios. Pacientes apresentam um padrão ventilatório conhecido 
como respiração periódica, na qual existe um aumento e uma diminuição do impulso 
respiratório, o qual é refletido clinicamente como um aumento e em seguida uma 
redução da frequência respiratória e do volume corrente. A respiração de Cheyne- 
Stokes, a qual frequentemente ocorre em pacientes com insuficiência cardíaca 
congestiva ou acidente vascular encefálico, é um tipo severo de respiração periódica 
caracterizada por um crescente-decrescente padrão de hiperpneia alternada com 
apneia. Após a apneia ocorrer, pode haver um aumento no impulso ventilatório 
central e um aumento do volume corrente. 3 

Síndrome de Sobreposição 

Alguns pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) também apresentam 
AOS concomitante. Essa combinação é referida como síndrome de sobreposição. 20 
Os pacientes são comumente obesos e têm uma história de tabagismo. Eles 
apresentam uma dessaturação noturna de oxi-hemoglobina que varia de moderada a 
severa devido à AOS e à DPOC. As piores dessaturações ocorrem durante o sono REM 
(de rapid eye movement ) e estão relacionadas à perda do uso de músculos acessórios, 
observado nesse estado fisiológico. Os pacientes tendem a apresentar um prognóstico 
pior e alterações mais severas na gasometria arterial do que pacientes com o mesmo 
grau de AOS, mas sem DPOC. Eles podem ser internados na unidade de terapia 
intensiva com uma “exacerbação da DPOC” e insuficiência cardíaca direita 


descompensada. A AOS não-diagnosticada tem seu curso complicado à noite com 
despertar, aumento da dispneia e dessaturações resistentes ao oxigênio 
suplementar. 20 

ASPECTOS CLÍNICOS 


Pacientes com apneia do sono são mais comumente homens (frequência três vezes 
maior do que entre mulheres), têm idade superior a 40 anos e apresentam 
hipertensão (Quadro 30-2). A maioria dos pacientes com apneia do sono relata um 
ronco habitual que vem se tornando progressivamente pior. 2 > 21 Sensações de 
sufocamento noturno, falta de ar ou ronco que restaura a consciência são 
frequentemente relatadas. Se um parceiro de leito observa períodos de apneia, o 
diagnóstico de AOS é altamente provável. 



A presença de SDE pode ser subestimada porque a AOS se manifesta em uma 
maneira subaguda. Como resultado, pacientes com AOS podem relatar apenas 
sintomas de fadiga. Esses pacientes também frequentemente relatam refluxo noturno, 
noctúria, obstrução nasal crônica, cefaleia matinal e sintomas de depressão. 

Pacientes com AOS apresentam despertar do sono e fragmentação do sono, o que 
pode levar à fadiga, SDE e irritabilidade. 22 Os pacientes que apresentam uma 
frequência de despertares e microdespertares aumentada têm mais sonolência diurna 
e maior dificuldade em relação à realização das atividades de vida diária do que a 
população geral. 23 Pacientes com AOS podem ter deficiências neuropsicológicas e 
prejuízo na vigilância. 24 Comparados à população geral, pacientes com AOS não- 
tratada estão em risco aumentado para acidentes com veículos automotores por causa 







da SDE.25-27 


O exame físico da maioria dos pacientes revela evidências de obesidade, 
particularmente na parte superior do corpo. A obesidade na parte superior do corpo 
pode ser quantificada pelo tamanho do pescoço. Uma circunferência do pescoço de 42 
cm (16,5 polegadas) aumenta a probabilidade de diagnóstico de apneia do sono. 14 O 
exame da orofaringe frequentemente revela um longo palato mole. Embora a 
hipertrofia tonsilar seja comum em criança com apneia do sono, ela é raramente 
encontrada em adultos. Grandes tonsilas palatinas podem aumentar o risco de 
fechamento das vias aéreas durante o sono. A mandíbula retrognática ou 
micrognática pode estreitar a via aérea faríngea, colocando um paciente de peso 
normal em risco de fechamento de vias aéreas durante o sono. 8 

O exame cardiovascular pode revelar evidências de hipertensão pulmonar ou 
insuficiência cardíaca direita (edema de extremidades inferiores). 28 Estes achados são 
determinados primariamente pela carga hipóxica experimentada pelo paciente. A 
hipertensão pulmonar ou a insuficiência cardíaca direita é mais comumente 
encontrada em pacientes com hipoxemia diurna concomitante. Pacientes com AOS e 
DPOC ou obesidade severa (IMC > 40 kg/m 2 ) parecem estar em um risco particular 
desta complicação. 29 



A AOS não-controlada pode causar hipoxemia diurna. O diagnóstico de AOS deve ser considerado 
quando o grau de hipoxemia for desproporcional ao distúrbio espirométrico pulmonar. Quando a 
pressão parcial de oxigênio arterial é menor do que 60 mmHg e o volume expiratório forçado em 1 
segundo é maior que 30% do previsto, a DPOC em si é insuficiente para explicar a hipoxemia, e uma 
AOS coexistente deve ser considerada. A AOS nesse cenário está frequentemente associada à 
hipertensão pulmonar e evidências de insuficiência cardíaca direita ao exame físico. A hipoxemia, a 
hipertensão pulmonar e a insuficiência cardíaca direita podem ser substancialmente melhoradas a 
partir do tratamento da AOS. Se o paciente adere à terapia, a necessidade de oxigênio suplementar 
pode ser reduzida ou eliminada. 

A dessaturação recorrente de oxi-hemoglobina, de moderada a severa, 
acompanhada de ressaturação, devida à AOS pode estar associada a uma incidência 
aumentada de arritmia cardíaca. A dessaturação noturna recorrente pode ser uma 
causa de policitemia secundária. 14 > 30 






A AOS também está associada à síndrome metabólica, independentemente da 
obesidade. 31 A síndrome metabólica inclui três das seguintes características: 
circunferência de cintura maior que 102 cm, hipertensão, tolerância prejudicada à 
glicose, resistência à insulina e elevados níveis de triglicerídeos. 32 Essas interações 
também podem aumentar os riscos cardíacos do paciente, e a morbidade e 
mortalidade podem ser aumentadas a partir da doença cardiovascular. 12 

EXAMES LABORATORIAIS 


Quando se suspeita de apneia do sono, um polissonograma (PSG) durante a noite 
deve ser obtido para confirmação do diagnóstico clínico. Um PSG noturno completo 
no laboratório do sono, monitorizado por um técnico especializado do sono, é 
considerado o método padrão para o diagnóstico de AOS. 

Os TRs desempenham um papel vital no diagnóstico e no tratamento da AOS. 
Como parte da equipe multidisciplinar, eles preparam os pacientes para o PSG 
noturno e obtêm informações fundamentais relacionadas à sua história de sono. 
Durante o estudo, eles avaliam os distúrbios respiratórios do sono, aplicam e titulam 
a pressão positiva. Eles também estão envolvidos com a educação, o que é importante 
no auxílio na compreensão e aderência do paciente a terapia de pressão positiva. 

Em um laboratório de estudos de sono, vários sinais fisiológicos são registrados 
para determinar se ocorre o fechamento das vias aéreas durante o sono e a que grau 
o fechamento perturba a continuidade do sono e a função cardiopulmonar. Um 
eletroencefalograma (EEG), um eletro-oculograma (EOG), e um eletromiograma de queixo 
(EMG) são obtidos para avaliação do estágio do sono e documentação da interrupção 
do sono devido a distúrbios respiratórios relacionados ao sono. O fluxo aéreo (medido 
no nariz e na boca), o esforço ventilatório (usando pletismografia por indutância ou 
piezo belts), o ritmo cardíaco (com um eletrocardiograma de derivação II modificado) 
e a saturação de oxigênio (medida com oximetria de pulso) estão incluídos na 
montagem padrão de exames. 

Na apneia obstrutiva ou na hipopneia, o fluxo aéreo está ausente ou diminuído 
enquanto ainda existe um esforço ventilatório. O movimento assincrônico (paradoxal) 
do abdome e da caixa torácica pode ser observado. A dessaturação de oxigênio pode 
ocorrer ou não. O grau de dessaturação é dependente da duração do evento apneico 
e/ou da saturação basal do paciente (Figura 30-1). Os despertares relacionados ao 
esforço respiratório (DRERs) são caracterizados pelo aumento do esforço respiratório, 



levando ao despertar do sono que não encontra os critérios de um evento apneico ou 

hipopneico 33 ’ 34 (Figura 30-1). 

Os recursos para medidas que são adequadas para a avaliação da hipopneia 
também são adequados para a avaliação da apneia; entretanto, os recursos usados 
para medir a apneia nem sempre podem detectar a hipopneia. O diagnóstico de 
hipopneia pode ser afetado pela técnica de medida utilizada. Em 1999, uma força- 
tarefa da American Academy of Sleep Medicine (AASM) conduziu uma revisão, com 
base em evidências, de técnicas de medidas para a detecção da hipopneia. 35 O sistema 
de avaliação foi o seguinte: 

A, concordância boa a excelente, com um padrão de referência (pneumotacografia 
com máscara facial) 

B, dados limitados, mas boa estrutura teórica e experiência clínica sugerem que o 
método é válido 

C, sem dados, estrutura teórica ou experiência clínica fracas 

D, a pesquisa da experiência clínica sugere que o método não é válido 

As técnicas de mensuração foram classificadas como se segue: pressão nasal, B, 
pletismografia respiratória por indutância (PRI) com a soma de sinais torácicos e 
abdominais, B; PRI de duplo canal, C; PRI de canal simples, C; sensores piezo, 
extensômetros de resistência e impedância torácica, D; mensuração de sinais 
respiratórios com uma dessaturação ou despertar, B; CO 2 expirado, D; e sensores 
térmicos, D. A pneumotacografia com máscara facial permite a maior precisão na 
medida do fluxo aéreo; infelizmente, ela é muito mal tolerada. A pressão nasal é uma 
maneira confiável de detectar a hipopneia e é bem tolerada por pacientes que estão 
passando por um PSG diagnóstico. 35 

Uma vez que o estudo sobre o sono tenha sido completado, o técnico de sono o 
classifica. O número de apneias e de hipopneias por hora de sono é registrado como 
um índice de apneia-hipopneia (IAH) ou o índice de distúrbio respiratório (IDR). 
A AASM tem definido, de modo operacional, a severidade da AOS do seguinte modo: 
leve, IAH cinco a 15; moderada, IAH 15 a 30, e severa, IAH > 30. Um IAH menor que 
cinco é considerado dentro da variação normal para adultos. O número de 
despertares por hora (índice de despertar), a percentagem de cada estágio do sono, a 
frequência da dessaturação de oxigênio, a saturação média de oxigênio e o valor mais 


baixo de saturação de oxigênio também são registrados (Quadro 30-3). 


QUADRO 30-3 Características Principais dos Estudos do Sono que Devem 
Ser Analisados e Relatados 


• índice apneia-hipopneia 

• índice de despertares 

• Distribuição dos estágios do sono 

• Frequência de dessaturação de oxi-hemoglobina 

• Saturação média de oxi-hemoglobina 


• Nadir de saturação de oxi-hemoglobina 


1 1 


□ 

REGRA PRÁTICA | 


As verificações intermitentes da saturação de oxigênio não podem excluir de modo confiável a 
dessaturação relacionada ao sono devido à AOS. A colocação da sonda do oxímetro no paciente 
frequentemente acorda o paciente. Além disso, leituras isoladas podem não permitir a amostragem de 
todos os estágios do sono, especialmente o sono REM, durante o qual as desordens respiratórias do 
sono e a dessaturação noturna tendem a ser proeminentes. A oximetria contínua durante toda a noite 
é uma avaliação melhor do grau de dessaturação de oxi-hemoglobina com o sono. 

Breves exames cardiopulmonares (portátil) têm sido usados para confirmar um 
diagnóstico de AOS. Esses estudos não registram os sinais eletrofisiológicos (EEG, 
EOG, EMG) necessários para o estadiamento e à classificação do sono. Esses estudos 
variam com o tipo e o número de valores cardiopulmonares registrados. Existem 
controvérsias se os sistemas portáteis são suficientes para diagnosticar a AOS. Muitas 
variáveis, tais como o fluxo aéreo, o esforço ventilatório, o estágio do sono e os 
valores de saturação de oxigênio, podem ser menos precisos ou podem não ser 
medidos de modo geral por meio desses recursos. 36 ' 38 


Polissonografia 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 40(12):1336-1343, 1995. 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) ' 

















■ INDICAÇÕES 

A polissonografia pode ser indicada em pacientes com: 

• DPOC, cuja Pa02 em alerta é maior que 55 mmHg, mas cuja doença é complicada pela hipertensão 
pulmonar, insuficiência cardíaca direita, policitemia ou sonolência diurna excessiva 

• Distúrbio ventilatório restritivo, secundário a distúrbios da parede torácica e neuromusculares, 
cuja doença é complicada por hipoventilação crônica, policitemia, hipertensão pulmonar, 
perturbações do sono, cefaleias matinais ou sonolência/fadiga diurna 

• Distúrbios no controle respiratório, cuja PaCÜ2 é maior que 45 mmHg ou cuja doença é 
complicada por hipertensão pulmonar, policitemia, perturbações do sono, cefaleias matinais ou 
sonolência/fadiga diurna 

• Bradiarritmias ou taquiarritmias noturnas cíclicas, anormalidades noturnas da condução 
atrioventricular ou ectopia ventricular que parece aumentar de frequência durante o sono 

• Sonolência diurna excessiva ou insônia 

• Ronco associado a apneias observadas e/ou sonolência diurna excessiva 

• Outros sintomas de perturbações respiratórias pelo sono, conforme descritos na Classificação 
Internacional de Distúrbios do Sono 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

Não há contraindicações absolutas para a polissonografia quando as indicações estão claramente 
estabelecidas. Entretanto, a relação risco-benefício deve ser avaliada no caso de transferência de 
pacientes internados clinicamente instáveis 

■ PRECAUÇÕES E COMPLICAÇÕES 

• Pode ocorrer irritação da pele como um resultado da fita adesiva usada para fixar os eletrodos ao 
paciente 

• Na conclusão do estudo, um removedor de adesivo é usado para dissolver o adesivo da pele do 
paciente Removedores de adesivos (p. ex., acetona) devem ser usados apenas em áreas bem 
ventiladas 

• A integridade do isolamento elétrico do equipamento de polissonografia deve ser certificada por 
pessoal de engenharia ou biomédico qualificado para fazer tal isolamento 




• O adesivo usado para fixar os eletrodos de EEG não deve ser usado para fixar eletrodos próximos 
aos olhos do paciente e devem sempre ser usados em áreas bem ventiladas 

• Por causa da alta capacidade inflamável dos adesivos e da acetona, estas substâncias devem ser 
utilizadas com precaução, especialmente em pacientes que requerem oxigênio suplementar 

• Os adesivos devem ser usados com cautela em pacientes com doenças reativas das vias aéreas e em 
crianças pequenas 

• Pacientes com parassônias ou convulsões podem estar em risco de lesão relacionada a movimentos 
durante o sono 

• Normas e orientações específicas da instituição que descrevem responsabilidades pessoais e 
respostas apropriadas devem ser desenvolvidas 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

A polissonografia é indicada para pacientes com suspeita de apresentar distúrbios respiratórios 
relacionados ao sono descritos na Classificação Internacional de Distúrbios do Sono , Diagnóstico e 
Manual de Codificação 

■ AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DO TESTE 

• A polissonografia deve confirmar ou eliminar um diagnóstico relacionado ao sono 

• A documentação dos achados, intervenção terapêutica sugerida e/ou outras decisões clínicas 
resultantes da polissonografia devem ser anotadas no prontuário do paciente 

• Cada laboratório deve implementar um programa de garantia de qualidade que controle a 
calibragem e a manutenção do equipamento, a monitorização/preparação do paciente, metodologia 
de pontuação e variações de pontuação entre técnicos 

■ MONITORIZAÇÃO 

• As variáveis do paciente a serem monitorizadas incluem EEG, EOG, EMG, EGG, esforço 
respiratório, fluxo aéreo nasal ou oral, SpÜ2, posição do corpo, movimento de membros: uma 
intervenção deve ocorrer caso os sinais fisiológicos sejam perdidos 

• Câmeras de vídeo de infravermelho ou com luz suave e equipamento de registro/gravação devem 
permitir a visualização do paciente pelo técnico durante todo o procedimento 

• O técnico deve intervir se ocorrer uma alteração aguda no status fisiológico e comunicar esta 




alteração à equipe médica adequada 


TRATAMENTO 


O tratamento da AOS deve ser individualizado, mas geralmente pode ser dividido em 
três opções: intervenções comportamentais, clínicas e cirúrgicas. A terapia 
comportamental deve ser indicada no tratamento de todos os pacientes. O tratamento 
clínico e o tratamento cirúrgico devem ser adaptados ao paciente. A probabilidade de 
aceitação e de adesão à intervenção terapêutica prescrita deve ser considerada. Os 
objetivos do tratamento são de normalizar a saturação de oxigênio e a ventilação; 
eliminar a apneia, a hipopneia e o ronco; melhorar a arquitetura e a continuidade do 
sono (Quadro 30-4). 



Intervenções Comportamentais e Aconselhamento sobre 
Riscos 

Os pacientes precisam ser informados dos riscos da apneia do sono descontrolada. 
Várias intervenções comportamentais podem ser benéficas, incluindo perda de peso 
em pacientes obesos; abstenção de álcool, sedativos e hipnóticos; e abstenção da 
privação do sono. Enquanto a perda de peso influencia claramente a severidade da 
apneia do sono, ela é uma das estratégias comportamentais mais difíceis de ser 
implementada. O envolvimento do paciente com um dietista ou um nutricionista pode 
ser útil. O álcool diminui o limiar do despertar e, como resultado, pode aumentar a 
duração da apneia. O álcool também reduz o tônus muscular das vias aéreas 
superiores, fazendo com que as vias aéreas se tornem mais complacentes e, deste 
modo, mais propensas ao fechamento completo ou parcial. 39 Por essas razões, o 
álcool deve ser evitado por pacientes os quais acredita-se terem apneia do sono. 
Sedativos e hipnóticos podem diminuir a estabilidade das vias aéreas superiores e 
suprimir determinados estágios do sono. 40 Mais notavelmente, o sono REM é 
suprimido quando benzodiazepínicos são usados. 











Terapia Postural 

Quando um estudo do sono indica que a apneia e o ronco ocorrem apenas na posição 
de decúbito dorsal, a instrução para dormir em posição lateral ou com a cabeceira da 
cama elevada pode ser benéfica. 41 » 42 O uso da técnica com “bola de tênis”, na qual 
uma bola é costurada nas costas da roupa de dormir do paciente, desencoraja o 
paciente a rolar para a posição de decúbito dorsal. Os efeitos de longa duração da 
terapia posicionai são desconhecidos. A terapia posicionai é geralmente recomendada 
para casos mais leves de AOS postural. 


* 

CASO CLINICO Angina Noturna em um Homem Obeso de Meia-idade 


ílÜ HISTÓRIA: Um homem de 45 anos, com obesidade mórbida e não tabagista, é internado na 
unidade coronariana após acordar às quatro horas da madrugada com dor torácica, típica de angina 
pectoris. A dor desapareceu até a hora em que chegou ao setor de emergência. O paciente não tinha 
certeza sobre a duração da dor antes de ele ter chamado sua esposa, que dormia em um quarto 
separado em razão de seu ronco habitualmente muito alto. O paciente relata dispneia aos esforços, 
mas não relata dor torácica antes desse episódio. Ele relata que frequentemente sofre de 
“indigestão”, a qual, às vezes, é pior à noite, mas que esta dor é diferente. 

MEDICAÇÕES 

• Captopril 25 mg, via oral, duas vezes ao dia 

• Furosemida (Lasix) 20 mg, via oral, todos os dias 

• Cimetidina (Tagamet) 300 mg, via oral, ao deitar. 

HISTÓRIA PREGRESSA: Hipertensão e refluxo gastroesofágico. Nega doença cardíaca 
significativa. O cateterismo cardíaco realizado há um ano mostrou função normal do ventrículo 
esquerdo e uma mínima oclusão das artérias coronarianas. 

EXAME FÍSICO 

• Sinais vitais: Pressão arterial, 160/98 mmHg; frequência cardíaca, 100 batimentos/min; 
temperatura, 37°C (98,6°F); frequência respiratória, 18 respirações/min 

• Aspecto geral: homem branco obeso, ligeiramente diaforético 

• Pescoço: 52 cm (20,5 polegadas) de circunferência 

• Pulmões: murmúrio vesicular normal bilateralmente 







• Coração: frequência e ritmo regulares 


• Abdome: obeso, flácido, ruídos intestinais normais 

• Extremidades: depressão do edema pré-tibial de 4 mm 

EXAMES LABORATORIAIS 

• Gasometria arterial ao ar ambiente: pH 7,36; PCO 2 37 mmHg: PO 2 62 mmHg; Sa02 92% 

• Radiografia de tórax: congestão pulmonar; sob outros aspectos, normal 

• ECG: taquicardia sinusal sem alterações agudas 

Por que o paciente apresentou angina durante o sono? 

DISCUSSÃO: Os valores seriados das enzimas cardíacas não mostram infarto do miocárdio. Um 
teste de esforço foi negativo, mas foi realizado um esforço submáximo. O peso do paciente impede 
um teste de esforço com adenosina e tálio. Um novo cateterismo cardíaco não mostra nenhuma 
mudança na oclusão das artérias coronárias, relatada anteriormente. O pneumologista chamado para 
avaliar a dispneia do paciente recomenda um PSG noturno para descartar a apneia do sono. O 
resultado do estudo sobre o sono é positivo para apneia do sono severa (IAH, 110; Sa02 menor que 
7% no oxímetro durante o sono REM). Um teste de titulação de CPAP é realizado. O paciente recebe 
alta para casa com CPAP 17,5 cmH20 por meio de uma máscara nasal. Ele retorna à clínica de 
pneumologia um mês após a alta. Ele não relata mais episódios de angina noturna. O refluxo e a 
dispneia melhoraram. O paciente perdeu 4,5 kg sem dieta. Houve melhora significativa do edema de 
extremidades inferiores. 


Intervenções Médicas 
Terapia com Pressão Positiva 

Terapia com Pressão Positiva Contínua nas Vias Aéreas. 

A terapia com pressão positiva contínua das vias aéreas (CPAP) foi introduzida 
para o tratamento da AOS em 1981. 43 Ela se tornou a terapia clínica de primeira 
linha para a AOS. Numerosos estudos têm documentado a eficácia da CPAP na 
diminuição da morbidade e da mortalidade associadas à AOS. 9 > n ,44 Para a maioria dos 
pacientes, a obstrução das vias aéreas é abolida por pressões de CPAP entre 7,5 e 12,5 
cmH20. 45 O nível de CPAP necessário para o tratamento ideal da AOS é mais bem 
determinado com uma titulação realizada no laboratório de sono. 44 Tentativas de 
utilização de um algoritmo ou uma equação de predição como uma substituição de 






uma titulação laboratorial não têm sido uniformemente bem-sucedidas. 46 

A terapia com CPAP tem mostrado diminuir a sonolência diurna; melhorar os testes 
neurocognitivos, os valores de vigília, a sensibilidade à insulina e o perfil lipídico; 
diminuir a incidência de hipertensão pulmonar e insuficiência cardíaca direita; e 
diminuir o número de despertares relacionados à ventilação e de eventos cardíacos 
noturnos. As reduções na hipoxemia e na hipercapnia diurnas também têm sido 
atribuídas à terapia com CPAP. 45 > 47 - 51 


REGRA PRÁTICA 


A retrognatia pode ser a causa de AOS em pacientes jovens que estão com peso corporal ideal ou 
próximo a ele. A CPAP é altamente eficaz para esses pacientes, mas a reconstrução das vias aéreas 
superiores (cirurgia de fases I e II) pode ser curativa. 

Acredita-se que a terapia com CPAP atue mantendo as vias aéreas superiores 
abertas, elevando assim a pressão intraluminal das vias aéreas superiores acima de 
uma pressão transmural crítica da faringe e da hipofaringe, a qual está associada ao 
fechamento das vias aéreas. O palato mole é efetivamente movido para frente, para 
cima e contra a língua, “pressurizando” as vias aéreas superiores 52 (Figura 30 - 3 ). A 
CPAP permite que as vias aéreas superiores sejam mantidas abertas caso haja um 
local único (incomum) ou múltiplos locais (mais comum) de estreitamento ou 
fechamento das vais aéreas. Pesquisadores descobriram que, quando a CPAP nasal é 
aplicada, a atividade do EMG dos músculos dilatadores das vias aéreas superiores é 
diminuída. 53 






FIGURA 30-3 


NCPAP nasal. A pressão positiva nas vias aéreas é aplicada por meio de uma 
máscara nasal. O palato mole se apoia sobre a base da língua, de modo que a via aérea superior seja 
pneumaticamente mantida aberta. 


Para ser bem-sucedida, a titulação da CPAP deve bloquear todos os episódios 
apneicos e reduzir o número de episódios hipopneicos para prevenção da 
dessaturação de oxigênio arterial. O movimento toracoabdominal paradoxal e o ronco 
devem ser eliminados. 54 Para a melhora da continuidade do sono, os despertares e 
microdespertares EEG relacionados à respiração devem ser abolidos. Não há 
evidências para sustentar a concepção errada de que um nível mais alto de CPAP 
sempre será necessário em pacientes com severa apneia do sono. Existe uma 
variabilidade na necessidade de CPAP para tratar a AOS de modo eficaz. Alguns 
pacientes com elevações relativamente discretas do IAH necessitam de níveis mais 
altos de CPAP do que aqueles com IAHs substancialmente mais altos. 55 

Pacientes que relatam SDE sem um aumento no IAH podem apresentar despertares 
EEG transitórios repetitivos de dois a três segundos durante episódios de ronco. Esses 
despertares curtos ocorrem durante episódios de resistência aumentada das vias 
aéreas, e, embora não estejam associados a alguma dessaturação significativa de 
oxigênio arterial, eles podem causar SDE e fadiga. 56 * 57 Este padrão geralmente ocorre 
em pacientes mais jovens, e é conhecido como síndrome da resistência das vias aéreas 
superiores (SRVAS), sendo caracterizado por DRERs (Figura 30-1). Com a emergência 
da SRVAS como uma entidade clínica, alguns pesquisadores têm sugerido que 
titulações de CPAP podem ser abaixo da ideal sem as medidas da pressão 






esofágica. 55,58,59 Muitos laboratórios do sono de fato não medem a pressão esofágica. 
Além disso, muitos pacientes recusam este tipo de monitorização por causa do 
desconforto percebido ou real. 

A forma do sinal de fluxo inspiratório, quando medido por um transdutor de 
pressão, correlaciona-se com o esforço ventilatório uma vez medido pela pressão 
esofágica. 33 Quando a pressão esofágica não é utilizada, a pressão nasal pode ser útil 
na facilitação das titulações de CP AP. 59 Condos e colaboradores 33 criaram uma 
hipótese de que, durante a titulação da CPAP, existe um período durante a transição 
para estágios mais profundos do sono quando existe uma limitação do fluxo e um 
aumento da pressão intratorácica sem despertares EEG. Esses pesquisadores sugeriram 
que, se esta condição não for corrigida, os pacientes podem ter titulações incompletas 
ou subadequadas. O significado clínico da limitação de fluxo sem despertares EEG é 
atualmente incerto. 

Apesar dos numerosos estudos que documentam a eficácia da CPAP no tratamento 
de pacientes no laboratório de sono, os clínicos têm encontrado dificuldades em 
relação à adesão dos pacientes à terapia com CPAP. Aproximadamente 80% dos 
pacientes aceitam a CPAP, embora a complacência objetiva a longo prazo seja 
frequentemente menor que a ideal. A complacência objetiva, definida como uso do 
aparelho por mais de quatro horas por noite por mais de 70% das noites observadas, 
tem sido considerada baixa, em torno de 46%. 60 > 61 A severidade do IAH nem sempre 
se correlaciona com a complacência, mas o benefício percebido pelo paciente é um 
indicativo melhor. Dados relatados por Douglas e colaboradores 62 indicam que 
pacientes que estão subjetivamente sonolentos e têm um IAH maior que 30 
provavelmente aceitam e concordam com a terapia de CPAP. O acompanhamento 
clínico com a monitorização da complacência objetiva é essencial. A complacência um 
mês após o início da terapia é relatada como um bom indicativo do uso da CPAP por 
três meses. 

Não está claro se níveis mais altos de CPAP provocam uma redução na 
complacência. Alguns pacientes relatam a respiração contra uma pressão contínua 
como desconfortável. O desconforto com a interface e com o aparelho de CPAP 
também pode reduzir a aceitação e a complacência. 63 - 65 Desde a introdução da CPAP, 
uma variedade de interfaces tem sido projetada para melhorar o conforto e também a 
complacência de modo favorável. Pillows ou prongas nasais, máscaras nasais com 
aletas ou bordas confortáveis, máscaras oronasais e máscaras faciais totais estão 
disponíveis. 66 ' 70 Nenhum estudo tem sido realizado para uma comparação direta da 


eficácia, conforto subjetivo do paciente ou complacência objetiva do paciente com 
estas interfaces. 66 Na prática clínica, alguns pacientes toleram uma interface melhor 
do que outra. Influências técnicas podem afetar a escolha de uma determinada 
interface; isto pode ter um impacto positivo ou negativo. 

Terapia com Dois Níveis de Pressão. 

Uma outra forma de terapia de pressão positiva é dois níveis de pressão positiva 
das vias aéreas (BiPAP, bilevel positive airway pressure ). A terapia com BiPAP foi 
desenvolvida para tirar vantagem do fato de que alguns pacientes podem ter 
diferentes necessidades de pressão entre a inspiração e a expiração. 65 
Hipoteticamente, o fato de o paciente poder apresentar uma necessidade de pressão 
expiratória menor para a manutenção das vias aéreas abertas, a aceitação e a 
complacência do paciente poderiam ser favoravelmente afetados. As unidades em 
dois níveis operam na eletricidade doméstica e são similares em tamanho e aparência 
às unidades convencionais de CP AP. Existe uma diferença no custo: os aparelhos em 
dois níveis geralmente são mais caros do que aparelhos de CP AP. 

Embora a aceitação do paciente possa ser ligeiramente melhor com dois níveis de 
pressão, os dados publicados não têm mostrado diferenças na complacência entre a 
CPAP convencional e o BiPAP. 71 Entretanto, o BiPAP pode ser mais bem tolerado pelo 
subgrupo de pacientes que necessita de ajustes mais altos de CPAP. 

Ao contrário da CPAP convencional, o BiPAP é titulado pelo aumento da pressão 
positiva inspiratória das vias aéreas {IPAP, inspiratory positive airway pressure ) e pela 
pressão positiva expiratória da vias aéreas {EPAP, expiratory positive airway pressure ) 
separadamente em resposta à apneia, hipopneia e dessaturação. O algoritmo 
específico da titulação pode variar de laboratório para laboratório. Em geral, a IPAP 
e a EPAP são tituladas elevadas em conjunto (como a CPAP), até que a apneia seja 
eliminada. A IPAP é, em seguida, aumentada independentemente para eliminar a 
hipopneia, o ronco e os despertares. 


* 

CASO CLINICO Homem Jovem Hospitalizado para Observação Após um 
Acidente de Carro à Tarde 


íI» HISTÓRIA: Um homem de 27 anos de idade, não tabagista, é internado na unidade 
coronariana para monitorização, para que o diagnóstico de contusão cardíaca possa ser descartado. O 
paciente se envolveu em um acidente de automóvel. O acidente ocorreu às 15h30 em um dia claro. O 
paciente se sentiu sonolento antes do evento. Ele recuperou a consciência após ter batido na cerca. O 






tórax do paciente se chocou com o volante. O paciente relata uma dor prévia na parede torácica e 
nega ter sentido angina ou pré-síncope. 

MEDICAÇÕES: Nenhuma 

HISTÓRIA PREGRESSA: Negativa 

EXAME FÍSICO 

• Sinais batimentos pressão arterial, 140/88 mmHg; frequência cardíaca, 100 batimentos/min; 

temperatura, 37 °C (98,6 °F); frequência respiratória, 16 respirações/min 

• Aspecto geral: homem branco bem nutrido e bem desenvolvido 

• Cabeça, olhos, orelhas, nariz, garganta: palato mole alongado, leve compressão dos pilares 

tonsilares, queixo retrognático 

• Pescoço: 40 cm (16 polegadas) de circunferência 

• Tórax: contusão na região anterior do tórax 

• Pulmões: murmúrio vesicular normal bilateralmente 

• Coração: frequência e ritmo regulares 

• Abdome: flácido com ruídos intestinais normais 

• Extremidades: sem baqueamento digital, cianose ou edema 

• Pele: múltiplas e pequenas lacerações 

EXAMES LABORATORIAIS 

• Radiografia de tórax: sem cardiomegalia, massa, infiltrados ou derrames 

• ECG: taquicardia sinusal 

• Creatina-quinase: 350 UI/L (sem fração MB) 

O que fez o paciente dormir ao volante? 

DISCUSSÃO: O paciente apresentou bradicardia durante o sono na noite de internação. Este sinal 
está associado ao ronco e à dessaturação de oxi-hemoglobina com oxigênio a 2L/min por meio de 
uma cânula nasal. O cardiologista recomenda um PSG noturno diagnóstico para descartar a apneia do 
sono. O estudo revela uma severa apneia do sono (IAH 85, com uma baixa Sa02 de 60%). Uma 
análise da titulação de CPAP revela que o paciente necessita de 10 cmH20 de CPAP através de 
pillows nasais. Um mês depois, o paciente declarou que não apresentava mais a fadiga que sofria 




anteriormente. No retrospecto, o paciente acredita que, antes do tratamento com CPAP, ele se sentia 
bastante sonolento durante o dia. Apesar dessa melhora, ele quer explorar outras opções de 
tratamento. Uma consulta cirúrgica é marcada. 


* 

CASO CLINICO Mulher de Meia-idade com Hipertensão Pulmonar Primária 


ftfl HISTÓRIA: Uma mulher de 59 anos de idade, tabagista de longa data, foi internada no 
hospital para a realização de cateterismo cardíaco direito e esquerdo. Um exame ecocardiográfico 
prévio revelou hipertensão pulmonar. A paciente nega ter tido angina ou desconforto torácico aos 
esforços. Ela admite dispneia ao esforço, a qual vem aumentando ao longo dos últimos meses, e uma 
tosse crônica não produtiva. Ela nega uso de “pílulas para emagrecer”. 

MEDICAÇÕES 

• Nifedipina 10 mg, via oral, três vezes ao dia 

• Furosemida (Lasix) 20 mg, via oral, diariamente 

• Cloreto de potássio 20 mEq, via oral, duas vezes ao dia 

HISTÓRIA PREGRESSA: Hipertensão e rinite alérgica, nega doença cardíaca 

EXAME FÍSICO 

• Sinais vitais: pressão arterial, 140/88 mmHg; frequência cardíaca, 90 batimentos/min; 
temperatura, 37 °C (98,6 °F); frequência respiratória, 12 respirações/min 

• Aspecto geral: mulher branca obesa sem distúrbios agudos 

• Pescoço: 40 cm (16 polegadas) de circunferência 

• Pulmões: murmúrio vesicular normal bilateralmente 

• Coração: frequência e ritmo regulares, segunda bulha cardíaca aumentada (P2) 

• Abdome: obeso, flácido, ruídos intestinais normais 

• Extremidades; edema pré-tibial com depressão de 2 mm 

EXAMES LABORATORIAIS 

• Radiografia de tórax: coração discretamente aumentado, sem massas, infiltrados ou derrames 

• ECG: ritmo sinusal normal com P pulmonar 










• Cateterismo cardíaco esquerdo: sem doença arterial coronariana significativa, função normal do 
ventrículo esquerdo 

• Cateterismo cardíaco direito: hipertensão pulmonar (75/25 nraiHg); pressão de cunha da artéria 
pulmonar, 23 mmHg 

• Gasometria arterial em ar ambiente: pH 7,45; PCO 2 , 41 mmHg; PO 2 54 mmHg; Sa02 84% 

• Espirometria: capacidade vital forçada (CVE), 1,69 L (55% do valor predito); VEFi, 1,27 L (55% 
do valor predito); VEFi/CVF, 75; fluxo expiratório forçado, entre 25-75% da capacidade vital 
forçada (FEF25%-75%), 0,96 L/seg (37% do valor predito); sem melhora significativa com uma 
dose única de broncodilatador 

Qual é a causa da hipertensão pulmonar? 

DISCUSSÃO: O serviço de pneumologia foi consultado para avaliação da hipertensão pulmonar em 
associação a resultados espirométricos anormais. Os resultados do exame de Doppler de 
extremidades inferiores e de uma cintilografia ventilação/perfusão foram normais. Em razão da 
história de ronco, um estudo do sono cardiopulmonar durante a noite foi realizado com aparelho 
portátil. O estudo revela evidências de ronco, apneia e hipopneia não-postural, e dessaturação para 
menos de 60% no oxímetro para a maioria do período de monitorização. Os resultados de um PSG 
“dentro do laboratório” verificam a presença de uma AOS de moderada a severa, a qual responde 
bem à aplicação de CPAP. Exames de acompanhamento mostram que a dispneia está resolvida e os 
valores da gasometria arterial melhoraram. A paciente não necessita mais de oxigênio líquido portátil 
para manter a saturação de oxigênio maior que 90% em repouso ou ao exercício. 

É improvável que esta paciente tenha hipertensão pulmonar primária, a qual geralmente afeta 
mulheres mais jovens. A doença tromboembólica crônica deve ser excluída, como foi neste caso. A 
insuficiência cardíaca direita crônica, devido à apneia do sono, será aliviada com tratamento 
adequado. 


Dispositivos Autoajustáveis. 

Uma nova geração de dispositivos de CPAP autoajustáveis tem sido desenvolvido com 
o objetivo de controlar os problemas de complacência do paciente, conforto do 
paciente e variabilidade de necessidade de CPAP durante toda a noite. 72 - 75 Esses 
recursos são referidos como “autoCPAP”, “CPAP inteligente”, ou “CPAP esperta”. 
Esses recursos usam um algoritmo de computador para ajustar o nível de CPAP em 
resposta a alterações dinâmicas no fluxo aéreo e/ou na vibração secundária ao ronco. 
A função anormal se manifesta como ronco, hipopneia e apneia. A pressão média 




durante a noite necessária para tratar efetivamente a AOS pode ser diminuída, e, 
como resultado, escapes relacionados à interface podem ser favoravelmente 
controlados. Resta verificar se esses dispositivos são capazes de eliminar a 
necessidade de titulação da CPAP padrão em um laboratório de sono. Dispositivos 
autoajustáveis podem ser úteis para facilitar as titulações terapêuticas de CPAP por 
técnicos no laboratório de sono. Estudos subsequentes são necessários para 
determinar se os dispositivos de CPAP autoajustáveis fornecem alguma melhora sob 
unidades convencionais de CPAP nas áreas de complacência e SDE. 

Efeitos Colaterais e Estratégias de Diagnóstico. 

Os efeitos colaterais da terapia com pressão positiva estão relacionados à interface 
utilizada e à pressão prescrita. Estes efeitos incluem sensações de claustrofobia, 
congestão nasal, rinorreia, irritação cutânea e ressecamento nasal (Figura 30 - 4 ). A 
claustrofobia e a irritação cutânea podem ser tratadas por meio da troca da interface 
para uma que seja mais facilmente tolerada pelo paciente. A congestão nasal, a 
rinorreia, a irritação cutânea e o ressecamento nasal podem ser tratados pelo uso de 
combinações de esteroides nasais tópicos, anti-histamínicos, sprays e loções nasais de 
salina. Um umidificador in-line pode ser usado com o dispositivo. Tem sido 
demonstrado que a umidificação aquecida melhora a complacência. 76 Se o paciente 
tiver uma sensação de muita pressão no nariz, a adição de um sistema equipado com 
uma rampa pode se revelar benéfico. 46 A rampa permite um aumento gradual na 
pressão de cinco a 45 minutos. O tempo da rampa é empiricamente determinado pelo 
médico responsável. Não há evidências objetivas de que rampas melhoram a aceitação 
ou a complacência do paciente. 60 



FIGURA 30-4 


Problemas da pressão positiva nas vias aéreas. A variedade de problemas 
encontrados com a CPAP. 


CASO CLÍNICO Piora de Insuficiência Cardíaca Direita em um Paciente com 
DPOC que Está Utilizando Oxigênio 


IISTÓRIA: Um homem de 50 anos de idade, tabagista de longa data, apresentando severa 
DPOC, VEFi 0,9 L (30% do valor predito), é internado no hospital para avaliação e tratamento da 
piora da dificuldade respiratória e edema persistente bilateral em membros inferiores. Ele vem 
utilizando oxigênio a 2 L/min 24 horas por dia pelos últimos três meses. Uma tosse produtiva 
crônica com secreção clara tem-se mantido inalterada. Ele nega ter dor torácica. 


MEDICAÇÕES 


• Brometo de ipatrópio por inalador com dosímetro, quatro inalações quatro vezes ao dia 


• Oxigênio 2 L/min, 24 horas por dia 

• Hidroclorotiazida 50 mg, via oral, diariamente 


• Teofilina 300 mg, via oral, duas vezes ao dia 
HISTÓRIA PREGRESSA: hipertensão e bronquite crônica. Nega doença cardíaca. 

EXAME FÍSICO 


• Sinais vitais: pressão arterial, 150/90 mmHg; frequência cardíaca, 100 batimentos/min; 
temperatura, 37 °C (98,6 °F); frequência respiratória, 18 respirações/min 

• Aspecto geral: homem branco obeso parecendo apresentar dificuldade respiratória 









• Pescoço: 46 cm (18 polegadas) de circunferência 

• Pulmões: murmúrio vesicular diminuídos bilateralmente 

• Coração: bulhas hipofonéticas, mas frequência e ritmo regulares 

• Abdome: obeso, flácido, ruídos intestinais normais 

• Extremidades: extremidades inferiores “foscas”, com edema com depressão de 4 mm até os joelhos 

EXAMES LABORATORIAIS 

• Nível de teofilina, 12 |Jg/mL 

• Gasometria arterial: ph 7,36; PCO 2 44 mmHg; PO 2 56 mmHg; Sa02 89% (em 2 L/min de 
oxigênio) 

• Radiografia de tórax: “congestão pulmonar”; normal sob outros aspectos 

• ECG: taquicardia sinusal sem alterações agudas 

• Ecocardiograma: “limitado tecnicamente”, mas relatado como não apresentando anormalidades 
segmentais da parede e demonstrando função normal do ventrículo esquerdo 

• Exame bilateral de Doppler das extremidades inferiores: negativo para trombose venosa profunda 
O que poderia ser a causa dos sinais contínuos de insuficiência cardíaca direita neste paciente? 

DISCUSSÃO: O paciente apresenta síndrome de sobreposição (DPOC e AOS). Ele recebeu 
tratamento adequado para a DPOC (broncodilatadores e oxigênio), mas nenhum tratamento para a 
apneia do sono. Seu médico nunca perguntou e o paciente nunca relatou uma história de ronco 
noturno de alto timbre com apneia observada e fadiga diurna. A avaliação subsequente com um PSG 
noturno revela uma severa dessaturação noturna de 40% na oximetria, apesar do tratamento com 
oxigênio a 2 L/min. Foi realizada uma titulação de CPAP. O paciente recebe alta com uma CPAP de 
15 cmH20 por meio de uma máscara nasal. Três meses depois, ele retorna ao ambulatório clínico 
“sentindo-se ótimo”. Ele relata que a dificuldade respiratória diminuiu e que ele tinha muito mais 
energia durante o dia. O exame físico revelou traços de um edema nos pés. Nova análise da 
gasometria arterial a 2 L/min de oxigênio revelaram pH 7,40; PCO 2 40 mmHg; PO 2 75 mmHg; e 
Sa 02 93%. 


Um outro problema que os TRs encontram é o escape de pressão. A maioria das 
interfaces é do tipo nasal. Alguns pacientes tendem a respirar parcialmente ou 
principalmente através da boca. A adição de uma correia ao queixo pode não resolver 





o problema. A mudança da interface para uma máscara oronasal pode ser necessária 
para uma “pressurização” efetiva das vias aéreas superiores nestes pacientes. 66 

Dispositivos Orais 

Os dispositivos orais são peças que aumentam as vias aéreas por meio da 
movimentação da mandíbula para frente ou pela manutenção da língua em uma 
posição anterior (Figura 30-5). Pacientes que apresentam apneia do sono leve e não 
estão muito dispostos a usar a CPAP podem se beneficiar desses dispositivos. Os 
aparelhos orais são usados apenas durante o sono e possuem uma variedade de 
formas. Os aparelhos são costumeiramente fornecidos por dentistas e são geralmente 
bem tolerados pelos pacientes. Eles são bem menos eficazes do que a terapia com 
CPAP e, consequentemente, são considerados como uma intervenção de segunda 


linha. 77 » 78 




Dispositivo oral. O dispositivo oral recobre os dentes dos maxilares superior e 


inferior, e é ajustado a movimentar mecanicamente a mandíbula (maxilar inferior) para frente, de 
modo a abrir a via aérea. 

Medicações 

As medicações têm-se revelado ineficazes para a maioria dos pacientes com apneia do 
sono. Benzodiazepínicos e outros sedativos hipnóticos devem ser evitados, porque eles 
podem potencializar o colapso das vias aéreas superiores. Os antidepressivos 




protriptilina e fluoxetina têm sido usados no tratamento da apneia do sono leve, mas 
são ineficazes na maioria dos pacientes. 14 A oxigenoterapia é útil para pacientes com 
dessaturação de oxi-hemoglobina que recusam a terapia de pressão positiva. A 
oxigenoterapia pode melhorar a dessaturação noturna, mas não tem efeito 
significativo sobre despertares ventilatórios e a sonolência diurna. 79 A oxigenoterapia 
deve ser utilizada com cautela por pacientes com DPOC concomitante, os quais 
podem reter dióxido de carbono. 

Intervenções Cirúrgicas 

As alternativas cirúrgicas podem ser divididas em duas grandes categorias: 
procedimentos que desviam as vias aéreas superiores e procedimentos que reconstroem 
as vias aéreas superiores (Quadro 30-5). Antes do advento da terapia com CP AP, a 
traqueostomia era o principal tratamento da AOS severa. Em razão da morbidade 
psicossocial e médica, associada ao procedimento, o uso da traqueostomia hoje está 
limitado ao tratamento da AOS severa quando todas as outras terapias tenham sido 
esgotadas. 80 > 81 



Cirurgia do Palato 

A uvulopalatofaringoplastia (UPFP) é a cirurgia do palato realizada com uma técnica 
padrão de “corte frio” e/ou a laser. Nestes procedimentos, porções do palato mole, a 
úvula e o tecido adicional redundante são removidos. O índice de sucesso da UPFP é 
inferior a 50%. 82 O local da obstrução fisiológica não pode ser previsto corretamente 
com exame de imagem pré-operatório. A UPFP a laser tem sido anunciada como um 
procedimento ambulatorial; entretanto, a eficácia substancial no tratamento da AOS 






não tem sido documentada. Esta cirurgia não pode atualmente ser recomendada para 
o tratamento da AOS. 83 > 84 

Cirurgia Maxilofacial 

A cirurgia maxilofacial apresenta uma maior promessa para pacientes com AOS 
(Figura 30-6). Os procedimentos cirúrgicos da fase I combinam a UPFP com o avanço 
do músculo genioglosso e ressuspensão do osso hioide. Os pacientes são identificados 
no pré-operatório com uma combinação de exame radiológico e visualização direta 
das vias aéreas superiores. É benéfico para estes pacientes que eles façam uso da 
terapia com CPAP no período pré-operatório para reduzir o edema crônico das vias 
aéreas superiores antes da cirurgia, e para reduzir o edema das vias aéreas no 
período pós-operatório. 85 Quando a cirurgia da fase I não é bem-sucedida, a cirurgia 
da fase II envolve o avanço da maxila e da mandíbula. 86 Estes procedimentos 
cirúrgicos são realizados somente em poucos centros especializados. Um esforço 
coordenado por uma equipe dedicada de otorrinolaringologistas, cirurgiões orais e 
especialistas do sono é essencial. Independentemente da opção cirúrgica escolhida, a 
polissonografia pós-operatória deve ser realizada para avaliar a melhora de maneira 
objetiva. 87 



FIGURA 30-6 


Reconstrução das vias aéreas superiores — fase I e fase II. A, Cirurgia da fase I. A 
vista em corte lateral do crânio ilustra o avanço da língua (genioglossal) e do osso hioide em 
conjunção com a UPFP. B, Cirurgia da fase II. A vista em corte lateral do crânio mostra o avanço do 
maxilar superior e da mandíbula em um paciente submetido previamente ao procedimento da fase I. 






PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NOS DISTÚRBIOS DO 
SONO 


Os TRs desempenham um papel fundamental no tratamento de indivíduos com 
distúrbios do sono. Em termos diagnósticos, os TRs podem ver pacientes com sintomas 
relacionados a distúrbios do sono no curso de sua prática clínica e sugerir os exames 
diagnósticos por meio da discussão da clínica com o paciente e/ou com o médico 
assistente. Os TRs também podem ser membros da equipe do laboratório do sono, 
onde eles podem auxiliar com titulações de CPAP, colocação de interfaces e 
tratamento etc. Alguns TRs, obviamente, procurarão uma especialização em 
tecnologia do sono. 

Sob o ponto de vista terapêutico, os TRs podem acompanhar pacientes em seus 
domicílios, auxiliar o tratamento com dispositivos de CPAP ou BiPAP, interfaces e 
oxigênio suplementar. No contexto da reabilitação ou da cirurgia bariátrica, os TRs 
podem auxiliar no tratamento dos pacientes em recuperação de cirurgias ou 
participar de programas de reabilitação para perda de peso e/ou programas de 
atividades físicas. De todas essas formas, os TRs podem desempenhar um papel 
inestimável como membros da equipe de medicina do sono. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Existem três tipos de apneia do sono: obstrutiva, central e mista, das quais a AOS é a mais 
comum. 

A AOS é comum, subdiagnosticada e tratável. 

O fator de risco predominante para o estreitamento ou fechamento das vias aéreas durante o sono 
é uma via aérea pequena ou instável. 

A mudança do estado fisiológico de vigília para sono, e consequente diminuição do tônus 
muscular, resulta em fechamento parcial ou completo das vias aéreas superiores em pacientes com 
AOS. 

As consequências adversas, a longo prazo, da AOS incluem um mau desempenho diurno, piora da 
função metabólica e risco aumentado de morbidade e mortalidade cardiovascular. 








Os fatores de risco para a AOS incluem o sexo masculino, idade acima de 40 anos, obesidade na 
parte superior do corpo (tamanho do pescoço > 42 cm), ronco habitual e hipertensão diurna. 

UM PSG é o melhor modo de fazer o diagnóstico de AOS. Este teste mede diferentes variáveis 
fisiológicas e permite o estadiamento do sono e a medida do fluxo aéreo, esforço ventilatório, ECG e 
saturação de oxigênio. 

O tratamento clínico de primeira linha para a AOS é a CPAP. Esta modalidade é quase sempre 
eficaz no laboratório, embora uma complacência a longo prazo da terapia possa ser inferior à ideal. 

A terapia com dois níveis de pressão positiva nas vias aéreas (BiPAP) pode ser útil na 
compensação de pacientes selecionados que apresentam dificuldades de aceitação ou complacência 
com a CPAP. 

O papel dos dispositivos de CPAP “autoajustáveis” no tratamento da AOS permanece ainda por 
ser definido. 

Dispositivos orais podem ser eficazes, particularmente na AOS leve a moderada. 

O tratamento cirúrgico pode ser uma opção para um grupo seleto de pacientes que tenham sido 
submetidos a uma extensa avaliação pré-operatória das vias aéreas superiores e não aceitaram ou 
apresentaram pouca complacência com o tratamento clínico. O tratamento ideal da AOS, 
independente da modalidade, requer a educação do paciente, monitorização contínua e reavaliação. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo você será capaz de: 


♦ Discutir os achados clínicos, as anormalidades radiográficas e o tratamento de pacientes com 
síndromes de angústia respiratória. 


♦ Descrever as manifestações clínicas e o tratamento de pacientes com taquipnéia transitória do recém- 
















nascido. 


♦ Descrever a fisiopatologia, a apresentação e o tratamento da síndrome de aspiração do mecônio. 

♦ Discutir os sinais e sintomas clínicos associados com a displasia broncopulmonar e as abordagens 
usadas para tratar essas crianças. 

♦ Discutir a etiologia e o tratamento da apneia de prematuridade. 

♦ Descrever a fisiopatologia, o diagnóstico e o tratamento da hipertensão pulmonar persistente do 
recém-nascido. 

♦ Descrever a fisiopatologia, o diagnóstico e o tratamento da hérnia diafragmática congênita. 

♦ Descrever os defeitos anatômicos associados com a tetralogia de Fallot. 

♦ Descrever a apresentação clínica de um defeito do septo interventricular. 

♦ Definir os fatores epidemiológicos associados ao risco aumentado de síndrome da morte súbita 
infantil. 

♦ Discutir os problemas respiratórios associados à doença do refluxo gastroesofágico. 

♦ Discutir os achados clínicos comumente observados em pacientes com bronquiolite. 

♦ Descrever os aspectos clínicos e o tratamento de crianças com epiglotite. 

♦ Descrever as manifestações clínicas e o tratamento da fibrose cística. 


PALAVRAS-CHAVE 

apneia de prematuridade 
batimento de asas do nariz 
bronquiolite 

displasia broncopulmonar (DBP) 
difteria 

doença de refluxo gastroesofágico (DRGE) 
dueto arterioso 


epiglotite 





fibrose cística (FC) 

hipertensão pulmonar persistente do recém-nascido (HPPRN) 

síndrome da angústia respiratória (SAR) 

síndrome da morte súbita infantil (SMSI) 

síndrome de aspiração do mecônio (SAM) 

taquipnéia transitória do recém-nascido (TTRN) 

transposição das grandes artérias 

tetralogia de Fallot 


Muitas doenças perinatais afetam o sistema respiratório. Algumas doenças são 
anormalidades do desenvolvimento do coração, dos pulmões, ou das vias aéreas; 
algumas são causadas pela prematuridade; algumas são causadas por problemas 
durante o parto; e algumas são causadas pelo tratamento. As doenças comuns no 
período neonatal são a síndrome da angústia respiratória, a taquipnéia transitória do 
recém-nascido, a síndrome de aspiração do mecônio, a apneia da prematuridade, a 
displasia broncopulmonar, a hipertensão pulmonar persistente, e anormalidades 
cardiopulmonares congênitas. 

DOENÇAS RESPIRATÓRIAS NEONATAIS 

Doença Parenquimatosa Pulmonar 
Síndrome da Angústia Respiratória 

Histórico. 

A síndrome da angústia respiratória (SAR) neonatal afeta de 60.000 a 70.000 
crianças a cada ano nos Estados Unidos. Embora a taxa de mortalidade tenha 
diminuído drasticamente ao longo das últimas três décadas, muitas crianças ainda 
morrem ou apresentam efeitos crônicos da síndrome. A SAR, ou doença da membrana 
hialina, é uma doença da prematuridade. A incidência aumenta com a diminuição da 
idade gestacional. Os principais fatores na fisiopatologia da SAR são a deficiência 
qualitativa de surfactante, a área de superfície alveolar diminuída, complacência 
aumentada das vias aéreas menores, e a presença do dueto arterioso. 




REGRA PRÁTICA 


ü 

A incidência de SAR aumenta com a diminuição da idade gestacional. 

A produção de surfactante depende da relativa maturidade do pulmão e da 
adequação da perfusão fetal. Fatores maternos que prejudicam o fluxo sanguíneo do 
feto, tais como a placenta abrupta e o diabetes materno, também podem causar a 
SAR. 

Fisiopatologia. 

Em crianças prematuras, quantidades adequadas de surfactante estão presentes no 
pulmão; entretanto, o surfactante é retido pelos pneumócitos tipo II. Em crianças com 
SAR, os pneumócitos tipo II não liberam quantidades adequadas de surfactante. O 
surfactante que é liberado é incompletamente formado, de modo a não formar 
mielina tubular e, assim, não causar uma diminuição na tensão superficial alveolar, 
como a molécula de surfactante no alvéolo é anormal sob o ponto de vista estrutural, 
os pneumócitos tipo II e os macrófagos alveolares realizam uma captura mais rápida 
para reciclagem. Deste modo, existe uma deficiência qualitativa do surfactante 
alveolar. 

A Figura 31-1 delineia os eventos fisiopatológicos associados à SAR. Uma 
diminuição qualitativa no surfactante aumenta as forças de tensão superficial 
alveolar. Este processo faz com que os alvéolos se tornem instáveis e colapsem, e leva 
à atelectasia e ao aumento do trabalho respiratório. Ao mesmo tempo, a tensão 
superficial aumentada puxa líquido dos capilares pulmonares para dentro dos 
alvéolos. Em combinação, estes fatores prejudicam as trocas de oxigênio e causam 
uma severa hipoxemia. A hipoxemia severa e a acidose aumentam a resistência 
vascular pulmonar (RVP). Como a pressão arterial pulmonar aumenta, o shunting 
extrapulmonar da direita para a esquerda aumenta, e a hipoxemia piora. A hipóxia e 
a acidose também prejudicam a subsequente produção de surfactante. 






Surtactante diminuído 



Manifestações Clínicas. 

Os primeiros sinais de angústia respiratória em crianças com SAR usualmente 
ocorrem logo após o nascimento. A taquipneia normalmente ocorre primeiro. Após a 
taquipneia, observam-se retrações agravantes, respiração paradoxal e grunhidos 
audíveis. O batimento das asas do nariz também pode ser visto. A ausculta do tórax 
revela frequentemente estertores crepitantes finos. A cianose pode ou não estar 
presente. Se a cianose central for observada, é provável que a criança tenha uma 
severa hipoxemia. Certas outras condições, como hipotensão sistêmica, hipotermia, e 
perfusão ruim, podem imitar este aspecto da SAR. 

O diagnóstico definitivo da SAR normalmente é feito com radiografia de tórax 
(Figura 31-2). Densidades difusas, hipotransparentes e reticulogranulares, com a 
presença de broncogramas aéreos com baixos volumes pulmonares, são típicas da 
SAR. O padrão reticulogranular é causado pela aeração dos bronquíolos respiratórios 
e pelo colapso dos alvéolos. Os broncogramas aéreos aparecem como brônquios 
principais aerados, hipotransparentes, circundados pelo tecido pulmonar colapsado 
ou consolidado. 
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FIGURA 31-2 


Aparência radiopaca de severa doença da membrana hialina. As radiografias ântero- 
posterior (A) e perfil (B) mostram uma difusa aparência hipotransparente com baixos volumes 
pulmonares e broncogramas aéreos que se estendem para a periferia. 


Tratamento. 

A pressão positiva contínua das vias aéreas ( CPAP') e a pressão expiratória positiva final 
(PEEP) são os modos tradicionais de suporte usados para tratar a SAR. A terapia de 
reposição de surfactante e a ventilação de alta frequência (VA F) têm sido adicionadas a 
estas abordagens tradicionais. 1 - 12 A menos que a doença da criança seja severa, uma 
tentativa de CPAP nasal é indicada (4 a 6 cmE^O). 13 Por causa dos riscos dos tubos 
endotraqueais (ET), prongas nasais são preferidas. Se a condição clínica da criança se 
deteriora rapidamente, uma abordagem mais agressiva é necessária. A intubação 
endotraqueal deve ser realizada sob condições controladas como um procedimento 
eletivo. A ventilação mecânica com PEEP deve ser iniciada caso a oxigenação não 
melhore com CPAP ou se o paciente estiver apneico ou acidótico. 

O objetivo da ventilação mecânica para a SAR é prevenir o colapso pulmonar e 
manter a insuflação alveolar. Na SAR severa, o colapso dos alvéolos a cada respiração 
necessita de uma pressão de reinsuflação muito alta. Para prevenir a necessidade 
desta alta pressão de reinsuflação, o uso de pressão positiva final é desejável. 







Por causa da relação entre a pressão parcial arterial de dióxido de carbono (PaCCh) 
e a capacidade residual funcional (CRF), a PaCÜ 2 é mais baixa quando a PEEP é 
usada para otimizar a CRF. A constante de tempo dos pulmões na SAR é curta, de 
modo que o pulmão esvazia muito rapidamente a cada ciclo ventilatório. Se a 
ventilação alveolar for inadequada, a pressão inspiratória de pico (PIP) ou a 
frequência deve ser aumentada. Para a minimização do potencial para volutrauma, a 
PIP deve ser mantida a menos de 30 cmFUO para crianças prematuras maiores e 
menor ainda para crianças mais imaturas. 

Três preparações surfactantes estão sendo usadas nos Estados Unidos para o 
tratamento da SAR neonatal: o beractante (Survanta; Ross Products Division, Abbott 
Laboratories), o calfactante (Infasurf; Forest Pharmaceuticals), e o poractante alfa 
(Curosurf; Dey Laboratories. ) 4 > 5 > 7 ' 9 O Survanta e o Infasurf são extratos surfactantes 
naturais de bovinos. O Curosurf é um extrato surfactante natural de suínos. Todas 
estas preparações são suspensões líquidas que são instiladas diretamente dentro da 
traqueia. O padrão atual de tratamento é liberar a reposição de surfactante a todas as 
crianças com SAR. Atualmente, não existem evidências que sustentem o uso de uma 
marca em particular de surfactante. A terapia de reposição de surfactante também é 
usada como um tratamento de resgate (de crianças que já têm SAR) e como uma 
terapia profilática (no cuidado de crianças nascidas prematuramente. )6,t4-i6 Alguns 
centros utilizam a terapia profilática de reposição de surfactante no cuidado de todas 
as crianças de muito baixo peso (com menos de 1.500 g). Terapias que visam a 
diminuição do edema pulmonar, aumento do débito cardíaco e o desmame do 
oxigênio e de altas pressões de ventiladores são essenciais no tratamento bem- 
sucedido de crianças que estão passando por uma terapia com surfactante. 16 

Todos os surfactantes são liberados através do tubo ET. Estudos com animais 
sugerem que o surfactante seja rapidamente distribuído por todo o pulmão. 17 Cada 
surfactante específico tem diferentes volumes de dosagem e intervalos (Tabela 31-1). 
A bula de cada produto surfactante descreve o posicionamento da criança para a 
liberação do surfactante. A ideia básica é posicionar a criança para que o surfactante 
atinja diferentes regiões dependentes do pulmão, de modo que o surfactante entrará 
naquela região do pulmão pelo fluxo da gravidade. O clínico deve estar atento para o 
fato de que, caso a criança esteja muito doente e não possa ser reposicionada, o 
surfactante pode ser administrado com a criança em posição de decúbito dorsal. 


TABELA 31-1 Dosagem de Surfactante 


Dosagem de Surfactante 

Beractante 

(Survanta) 

Calfactante 

(Infasurf) 

Poractante 

alfa 

(Curosurf) 

Dose mg/kg de 

100 

100 

100-200 

fosfolipídio 

mL/kg 

4 

3 

1 , 25 - 2,5 

Administração 

V4 da dose 

Va da dose 

Total, ou Ví 


rapida- 

lentamente 

dose em 


mente 

em posição 

decúbito 


cm cada 

de decúbito 

dorsal 

Intervalo 

uma 

de quatro 
posições 

A cada 

dorsal e em 
seguida em 
decúbito 
lateral 

A cada 

A cada 

da dosagem 

6 horas 

12 horas 

12 horas 


ou mais 

ou mais 

ou mais 


frequen- 

frequen- 

frequen- 


temente 

temente 

temente 


CASO CLÍNICO Síndrome da Angústia Respiratória 


PROBLEMA: Uma mulher está prestes a dar a luz com 26 semanas de idade gestacional. O que 
o TR deve ter disponível para a ressuscitação dessa criança? 


DISCUSSÃO: É provável que uma criança com idade gestacional de 26 semanas venha a sofrer de 
SAR. A SAR poderia ser uma doença de leve à severa. O TR deve ter equipamento, suprimentos, e 
drogas necessárias para assistir a criança. Muitas dessas crianças necessitarão de ventilação com 
bolsa de ressuscitação manual (AMBU). É crucial que o TR esteja atentamente sintonizado com o uso 
das menores pressões necessárias para movimentar o tórax. É muito fácil lesar o pulmão com altos 
volumes correntes. Existem recursos disponíveis que impõem respirações manuais a pressões fixas, 
diminuindo assim o risco de lesão traumática a partir do alto volume corrente. 


Algumas dessas crianças terão uma doença severa que requer intubação e a administração imediata 
de surfactante. Algumas dessas crianças terão uma doença apenas leve. Estas crianças menos doentes 
podem precisar apenas de CPAP nasal. Para as crianças que têm uma doença intermediária, existem 
alguns centros nos quais os clínicos intubarão a criança, administrarão surfactante e, em seguida, 
extubarão a criança de volta à CPAP nasal. 


Taquipneia Transitória do Recém-nascido 








Histórico. 


A taquipneia transitória do recém-nascido (TTRN), frequentemente chamada de 
SAR tipo II, é provavelmente a doença respiratória mais comum do recém-nascido. A 
causa da TTRN não está clara, mas ela está mais provavelmente relacionada à demora 
no clearance do líquido pulmonar fetal. 18 ' 22 Durante a maioria dos nascimentos, 
aproximadamente dois terços deste fluido são expelidos pela compressão torácica no 
canal do parto; o restante é reabsorvido através dos vasos linfáticos durante a 
respiração inicial. Estes mecanismos estão prejudicados em crianças nascidas por 
cirurgia cesariana ou crianças com desenvolvimento incompleto dos vasos linfáticos 
(crianças prematuras ou pequenas para a idade gestacional.) 22 O fluido pulmonar 
residual causa um aumento na resistência das vias aéreas e uma redução global na 
complacência pulmonar. Como a complacência está baixa, a criança deve gerar uma 
pressão pleural mais negativa para respirar. Este processo pode resultar em 
hiperinsuflação de algumas áreas e aprisionamento aéreo em outras. A maioria das 
crianças com TTRN nascem a termo sem quaisquer fatores predisponentes específicos 
em comum. As mães de neonatos que têm TTRN tendem a ter intervalos de parto mais 
longos e uma incidência mais alta de insuficiência para a progressão do parto, o que 
leva a um parto por cesariana. 22 Em muitos casos, entretanto, a história materna e o 
parto são normais. 

Manifestações Clínicas. 

Durante as primeiras horas de vida, as crianças com TTRN respiram rapidamente. A 
ventilação alveolar, medida pelo pH arterial e pela pressão parcial de dióxido de 
carbono, usualmente é normal. Os achados de radiografia de tórax, os quais 
inicialmente podem ser indistinguíveis daqueles de uma pneumonia, são 
hiperinsuflação, a qual é secundária ao aprisionamento aéreo, e estrias peri-hilares. 
As estrias peri-hilares provavelmente representam um ingurgitamento linfático. 
Derrames pleurais podem estar evidentes nos ângulos costofrênicos e nas fissuras 
interlobares. 

Tratamento. 

Crianças com TTRN normalmente respondem prontamente a uma baixa F 102 por hood 
de oxigênio ou cânula nasal. Crianças que precisam de uma F 102 mais alta podem se 
beneficiar da CPAP. Como a retenção do fluido pulmonar pode ser dependente da 
gravidade, frequentes mudanças na posição da criança podem ajudar a acelerar o 


clearance do fluido pulmonar. Como a TTRN e a pneumonia neonatal têm sinais 
clínicos similares, a administração intravenosa de antibióticos deve ser considerada 
por pelo menos 3 dias após amostras apropriadas para cultura tenham sido obtidas. A 
necessidade de ventilação mecânica é rara e provavelmente indica uma complicação. 
A limpeza dos pulmões, evidente em uma radiografia de tórax e com a melhora 
clínica, normalmente ocorre dentro de 24 a 48 horas. Um pequeno número de 
crianças com TTRN tem eventualmente uma hipertensão pulmonar persistente. 

Síndrome de Aspiração do Mecônio 

Histórico. 

A síndrome de aspiração do mecônio (SAM) é uma doença de crianças a termo e 
prematuras. Ela envolve a aspiração do mecônio para as vias aéreas pulmonares. 
Normalmente ela está associada a depressão perinatal e asfixia. 

Fisiopatologia. 

O líquido amniótico consiste principalmente em líquido pulmonar fetal, urina fetal, e 
transudato da parede uterina. O mecônio, o conteúdo do intestino fetal, 
ocasionalmente é expelido pelo feto no líquido amniótico circunjacente. O mecônio 
consiste em mucopolissacarídeos, colesterol, ácidos e sais biliares, enzimas intestinais 
e outras substâncias. O mecônio normalmente não é eliminado até após o parto. 23 
Crianças que tenham tido uma marcante depressão perinatal ou asfixia perinatal 
podem eliminar mecônio dentro do útero. O entendimento dos mecanismos de 
controle fisiopatológico para a eliminação de mecônio dentro do útero é incompleto. 
É amplamente aceito que crianças possam ter aspiração de mecônio dentro do útero. 
O líquido amniótico corado com mecônio é encontrado em aproximadamente 12% de 
todos os nascimentos. 23 O líquido amniótico corado com mecônio é raro entre 
crianças de menos de 37 semanas de idade gestacional. A síndrome clínica se 
desenvolve em apenas duas de cada 1.000 crianças. Noventa e cinco por cento das 
crianças com mecônio inalado o removem de seus pulmões espontaneamente. 23 

Por muitos anos, o mecônio aspirado propriamente dito era considerado como a 
causa primária da síndrome. Evidências recentes sugerem que o verdadeiro agente 
causador é a asfixia fetal que precede a aspiração. 23 A asfixia fetal causa um 
vasoespasmo pulmonar e uma hiper-reatividade da vascularização, o que leva à 
hipertensão pulmonar persistente. 


A SAM envolve três problemas primários: obstrução pulmonar, lesão do tecido 
pulmonar e hipertensão pulmonar. 24 A obstrução ocorre por causa do entupimento 
das vias aéreas com mecônio particulado. Esta obstrução frequentemente é do tipo 
bola-valva, a qual permite a entrada de gases, mas impede a saída de gases. A 
obstrução bola-valva causa aprisionamento aéreo e pode levar ao volutrauma (Figura 
31-3). A lesão ao parênquima pulmonar causada pela SAM é a pneumonite química. A 
hipertensão pulmonar persistente com shunting intracardíaco e extracardíaco da 
direita para esquerda frequentemente complica a SAM. 23 



FIGURA 31-3 


Efeito bola-valva. Em repouso, o lúmen da via aérea está parcialmente obstruído. 
Com a inspiração, a pressão intratorácica negativa abre a via aérea e alivia a obstrução. O gás entra e 
expande os alvéolos. Com a expiração, a pressão intratorácica muda para uma força positiva, a qual 
estreita a via aérea e causa uma oclusão total. O gás não pode ser expelido e é retido dentro dos 
alvéolos. 


(Modificado de Koff PB, Eitzman DV, Neu J: Neonatal and Pediatric Core, ed. 2, St. Louis, 1993, Mosby.) 


Manifestações Clínicas. 

Antes do nascimento, um mecônio espesso, taquicardia fetal e acelerações cardíacas 
fetais ausentes durante o parto são evidências de que o feto se encontra em alto risco 
de SAM. 25 Se após o parto a criança tiver um baixo pH da artéria umbilical, um índice 
de Apgar menor que 5, e mecônio aspirado pela traqueia, o cuidado intensivo e uma 
observação vigilante para a SAM estão garantidos. Crianças com SAM tipicamente 
apresentam respiração ofegante, taquipneia, grunhidos e retrações. A radiografia de 
tórax usualmente mostra densidades pulmonares irregulares, as quais representam 
áreas de atelectasia, e áreas hipertransparentes, as quais representam hiperinsuflação 
devido ao aprisionamento aéreo (Figura 31-4). Os gases sanguíneos arteriais 
tipicamente mostram hipoxemia com uma mistura de acidose respiratória e acidose 
metabólica. 24 Nos casos mais severos, existe um shunting da direita para a esquerda e 
hipertensão pulmonar persistente. 23 





ântero-posterior mostra áreas difusas de atelectasia e enfisema. 


Tratamento. 

Na presença de líquido amniótico corado por mecônio, uma vez que o parto tenha 
terminado e se a criança estiver deprimida e necessitar de intubação para 
ressuscitação, um tubo ET deve ser inserido imediatamente, e a sucção deve ser 
aplicada diretamente ao tubo ET. O tubo ET é removido e inspecionado para 
mecônio. Se o mecônio estiver presente, o procedimento é repetido com um novo tubo 
ET até que não se aspire mais mecônio, ou até que duas a quatro aspirações tenham 
sido realizadas. O tubo ET deve ser deixado no lugar, e a ventilação mecânica deve 
ser iniciada. Para prevenção da hipóxia, um fluxo de oxigênio a 100% aquecido deve 
ser lançado através da face da criança durante as aspirações. Não há evidências que 
sugiram um melhor resultado devido à sucção pelo tubo ET no cuidado de crianças 
que tenham mecônio e que não necessitariam, por outro lado, de intubação. 26 

Caso a condição da criança venha a piorar, a CPAP ou ventilação mecânica deve 
ser indicada. A pressão positiva contínua das vias aéreas é indicada se o problema 
primário for hipoxemia. Distendendo as vias aéreas menores, a CPAP pode às vezes 
suplantar a obstrução bola-valva e melhorar tanto a oxigenação como a ventilação. 
Por outro lado, se a acidose respiratória for severa ou a avaliação clínica indicar um 
trabalho respiratório excessivo, a ventilação mecânica deve ser iniciada. A Figura 31- 
3 mostra o efeito bola-valva. Em repouso, o lúmen da via aérea é parcialmente 
obstruído. Com a inspiração, a pressão intratorácica negativa abre a via aérea e 
alivia a obstrução. O gás entra e expande os alvéolos. Com a expiração, a pressão 
intratorácica muda para uma força positiva, a qual estreita a via aérea e causa uma 





total oclusão. O gás não pode ser expelido e é retido dentro dos alvéolos. É difícil 
proporcionar ventilação à criança com SAM severa. Estas crianças frequentemente 
retêm dióxido de carbono e necessitam de suporte ventilatório aumentado. Por causa 
da alta resistência das vias aéreas, os pulmões têm uma longa constante de tempo. 
Frequências e pressões ventilatórias altas aumentam o risco de aprisionamento aéreo 
e, assim, de volutrauma. Evidências sugerem que tanto a VAF quanto a ventilação 
mecânica intermitente sincronizada diminuem o risco de escape de ar. 27 Vários 
estudos têm mostrado a melhora da SAM com o uso de VAF e surfactante. 28 O óxido 
nítrico tem se tornado um auxiliar importante no tratamento da hipertensão 
pulmonar persistente. 29 Os corticosteroides ainda não têm se mostrado eficazes em 
melhorar os resultados em crianças com aspiração de mecônio. 30 Altas pressões 
médias das vias aéreas podem piorar a hipertensão pulmonar e agravar o shunting 
cardíaco da direita para a esquerda. 25 » 31 

Displasia Broncopulmonar 

Histórico. 

Crianças, especialmente prematuras, e com insuficiência respiratória severa nas 
primeiras semanas de vida, podem desenvolver uma doença pulmonar crônica 
chamada displasia broncopulmonar (DBP). A DBP é uma complexa doença que é 
muito mal definida. 32 Definições históricas têm incluído padrões radiográficos e a 
necessidade de oxigênio suplementar em determinadas épocas fixas da vida da 
criança. Imaturidade, genética, desnutrição, toxicidade ao oxigênio e ventilação 
mecânica têm sido implicadas na origem da DBP. 33 ' 40 

Fisiopatologia. 

O desenvolvimento da DBP é complexo e envolve muitas vias. Os fatores iniciadores 
estão relacionados ao atelectrauma (colapso pulmonar) e ao volutrauma (grandes 
volumes correntes). Fatores tais como hiperoxia e hipóxia, forças mecânicas, 
malformação vascular, inflamação, nutrição e genética contribuem para o 
desenvolvimento anormal do pulmão e levam à displasia broncopulmonar. 40 O 
atelectrauma é o termo adequado para descrever a perda do volume alveolar que é 
tanto uma consequência como uma causa de lesão pulmonar. O volutrauma é o termo 
usado para descrever uma hiperinsuflação local (e, deste modo, distensão) das vias 
aéreas e dos alvéolos. O atelectrauma leva ao desrecrutamento do pulmão. O 
volutrauma leva à lesão das vias aéreas, do endotélio dos capilares pulmonares, do 


epitélio alveolar e das vias respiratórias, e de membranas basais. A combinação do 
atelectrauma e do volutrauma de modo sinérgico aumenta a lesão pulmonar. 

Tanto o atelectrauma como o volutrauma provocam uma necessidade de 
concentrações de oxigênio suplementar aumentadas. Este uso de oxigênio leva à 
superprodução de superóxido, peróxido de hidrogênio, e radicais peridroxil. Crianças 
prematuras são particularmente suscetíveis a radicais de oxigênio porque os sistemas 
antioxidantes são desenvolvidos no último trimestre de gestação. A hipóxia 
prolongada inicia uma sequência de lesões pulmonares que levam a inflamação, dano 
alveolar difuso, disfunção pulmonar e morte. 

A resposta dos pulmões à combinação de trauma e toxicidade ao oxigênio é a 
produção e liberação de mediadores solúveis. Estes mediadores provavelmente são 
liberados a partir de granulócitos residentes no pulmão. A liberação destes 
mediadores pode lesar a barreira alvéolo-capilar e induzir uma resposta 
inflamatória. 33 Uma “nova” DBP está sendo descrita, a qual mostra uma diminuição 
na alveolarização em vez da proeminente lesão das vias aéreas da “velha” DBP. 
Considera-se que esta mudança nas características patológicas da DBP esteja 
relacionada às melhorias no tratamento com ventiladores, ao uso de surfactante, e 
aos processos que interrompem o desenvolvimento alveolar (p. ex., terapia pós-natal 
com esteroides). Existem alguns que especulam que a “nova” DBP e a “velha” DBP são 
as mesmas doenças. A diferença é que os clínicos estão melhores na ventilação 
mecânica de crianças e fazem menos lesões às vias aéreas, comparados há 20 anos. 41 

Manifestações Clínicas. 

Existe uma variedade de manifestações clínicas da DBP. Algumas crianças muito 
imaturas podem começar com pouca ou nenhuma necessidade de oxigênio e pouca ou 
nenhuma necessidade de ventilação mecânica. A progressiva dificuldade respiratória 
se desenvolve em aproximadamente 2 a 3 semanas de vida, e em seguida a criança 
precisa de oxigênio e ventilação mecânica. Outras crianças imaturas podem começar 
com pneumonia e sepse, e precisam de níveis muito altos de oxigênio e de ventilação 
mecânica. Em alguns desses cenários, um progressivo estravasamento vascular e áreas 
de atelectasia e de enfisema se desenvolvem nos pulmões, e ocorre uma progressiva 
lesão pulmonar. A radiografia de tórax para a doença severa mostrará áreas de 
atelectasia, enfisema e fibrose difusamente entremeadas por todo o pulmão 42 (Figura 
31-5). As medidas de gases sanguíneos arteriais revelam graus variáveis de hipoxemia 
e hipercapnia secundárias à obstrução das vias aéreas, retenção de ar, fibrose 


pulmonar e atelectasia. Existe um aumento marcante na resistência das vias aéreas, 
com uma diminuição global na complacência pulmonar. 



anteroposterior mostra áreas de cicatrização, atelectasia, enfisema e cistos. Este filme é consistente 
com uma severa displasia broncopulmonar. 


Tratamento. 

O melhor tratamento da DBP é a prevenção. A prevenção de atelectrauma e de 
volutrauma começa na sala de parto. O estabelecimento de uma CRF ótima sem 
hiperdistensão do pulmão requer uma atenção cuidadosa aos detalhes no 
fornecimento de pressão final e para se evitar grandes volumes correntes. O 
surfactante deve ser administrado precocemente no curso do tratamento. 

O tratamento de crianças com DBP envolve etapas para minimizar a lesão 
pulmonar adicional e prevenir a hipertensão pulmonar e o cor pubnonale. Crianças 
com doença severa devem ser dependentes de oxigênio suplementar ou de ventilação 
mecânica por meses, e têm sintomas de obstrução das vias aéreas por anos. A terapia 
normalmente é de suporte durante todo o curso da doença. Uma criança com DBP 
recebe suporte respiratório o quanto for necessário. O oxigênio suplementar pode 
ajudar a diminuir a hipertensão pulmonar, que é comum nesta doença. 

Existem múltiplos tratamentos farmacológicos que têm sido preconizados para 
crianças com DBP. 43 Diuréticos são dados conforme a necessidade para diminuir o 
edema pulmonar; antibióticos são dados para controlar a infecção pulmonar 
existente. 44 A fisioterapia torácica pode auxiliar a mobilizar secreções e prevenir a 






atelectasia subsequente. A terapia com broncodilatadores pode ser útil na diminuição 
da resistência das vias aéreas. 45 A terapia de esteroides com dexametasona pode 
produzir uma substancial melhora a curto prazo na função pulmonar, permitindo 
frequentemente um rápido desmame do suporte ventilatório. Entretanto, a terapia 
com esteroides tem um pequeno efeito sobre um resultado a longo prazo, devido à 
mortalidade e à duração da terapia com oxigênio. 46 » 47 A terapia com esteroides 
também tem sido implicada na redução da alveolarização e em um aumento do 
retardo do desenvolvimento. 48 Embora os esteroides ainda sejam dados na prática 
clínica, eles devem ser usados cautelosamente e apenas após os riscos terem sido 
completamente explicados aos pais. 

Controle da Respiração 
Apneia de Prematuridade 

Histórico. 

A apneia de prematuridade é uma doença controlável, comum entre crianças 
prematuras. Ela normalmente se resolve com o tempo. 49 » 50 Crianças prematuras 
frequentemente têm respiração periódica, a qual é representada por curtos episódios 
apneicos sequenciais de 5 a 10 segundos, seguidos por 10 a 15 segundos de respiração 
rápida. Períodos apneicos são anormais se (1) eles duram mais de 15 segundos ou (2) 
eles estão associados a cianose, palidez, hipotonia, ou bradicardia. 

Se nenhum esforço para respirar ocorrer durante um período, a apneia é dita 
apneia central Se ocorrerem esforços para respiração mas a obstrução impedir o fluxo 
de ar, a apneia é denominada de obstrutiva. A apneia mista é uma combinação dos 
tipos central e obstrutivo que se inicia como apneia obstrutiva e em seguida se 
desenvolve em apneia central. 49 » 51 ' 53 

Etiologia. 

Crianças prematuras têm um controle químico imaturo do impulso respiratório. Em 
animais maduros, um aumento na pressão parcial alveolar de dióxido de carbono 
(PaCÜ 2 ) provoca um aumento no volume corrente e na frequência respiratória. Uma 
diminuição na F 102 abaixo daquela do ar ambiente também dispara um aumento no 
volume corrente. De modo inverso, em animais prematuros, um aumento na PaCÜ 2 
aumenta temporariamente o volume corrente, mas não aumenta a frequência 


respiratória. Uma diminuição na F 102 do ar ambiente diminui o volume corrente e a 
frequência respiratória. Este efeito pode levar à apneia em uma criança prematura. 
Vários fatores, além da prematuridade, podem causar apneia em crianças. A Tabela 
31-2 descreve as causas potenciais, sinais associados e indicadores diagnósticos. 54 

TABELA 31-2 Avaliação de uma Criança com Apneia 


Causa Possível 

Sinais Associados 

Investigação 

Infecção 

Letargia, dificuldade respiratória, 
instabilidade de temperatura 

Contagem sanguínea completa, avaliação de 

sepse 

Doença 

metabólica 

Má alimentação, letargia, tremores 

Níveis de glicose, cálcio e eletrólitos 

Oxigenação 

prejudicada 

Dificuldade respiratória, taquipneia, cianose 

Monitoração de oxigênio, gases sanguíneos 
arteriais, radiografia de tórax 

Drogas 

maternas 

História materna, hipotonia, depressão do 

sistema nervoso central 

Nível de magnésio, pesquisa de drogas na urina 

Lesão 

intracraniana 

Achados neurológicos anormais, convulsões 

Ultrassonografia craniana 

Ambiental 

Letargia 

Monitoração de temperatura (da criança e do 

ambiente) 

Refluxo 

gastroesofágico 

Dificuldade em se alimentar 

Observação específica, exame de radiografia 
com deglutição de bário 


De Stark AR: Respir Core 36:673, 1991. 


Tratamento. 

Crianças com apneia necessitam de contínua monitoração das frequências cardíacas e 
respiratória. Monitoração não-invasiva contínua da oxigenação por eletrodo 
transcutâneo ou a oximetria de pulso são recomendadas. A maioria dos incidentes 
apneicos pode ser rapidamente terminada com uma delicada estimulação mecânica, 
tal como pegar a criança, sacudir a sola do pé, ou esfregar a pele. 53 Se a causa da 
apneia não é a prematuridade, o tratamento deve ser direcionado para se resolver a 
doença primária. A Tabela 31-3 descreve as estratégias atuais de tratamento para 
crianças com apneia. 54 A apneia secundária à prematuridade responde bem a 
metilxantinas, especialmente teofilina e cafeína. 55 Estes agentes estimulam o sistema 
nervoso central e aumentam a capacidade de resposta da criança ao dióxido de 
carbono. Para crianças com apneia refratária ao tratamento com teofilina, o 


























doxapram pode ser usado. 56 Entretanto, o clínico deve estar atento para o fato de que 
o doxapram é liberado por contínua infusão e tem múltiplas toxicidades. A CPAP 
também pode ser usada para tratar a apneia infantil. Embora seu mecanismo de ação 
não esteja claramente estabelecido, a CPAP provavelmente aumenta a CRF e assim 
aumenta a pressão parcial arterial de oxigênio (PaCb) e a PaCÜ 2 . É possível que a 
CPAP também estimule receptores vagais no pulmão, consequentemente aumentando 
a eferência de centros respiratórios do tronco encefálico. A apneia severa ou 
recorrente que não responde a essas intervenções pode necessitar de suporte 
ventilatório mecânico. 

TABELA 31-3 Estratégias de Tratamento para Crianças com Apneia 


Tratamento 

Razões 

Tratar a causa principal, se 

identificada 

Remove o fator precipitador 

Estimulação tátil 

Aumenta o drive respiratório pela estimulação sensorial 

CPAP 

Reduz a apneia mista e obstrutiva através da desobstrução das vias aéreas superiores 

Teofilina ou cafeína 

Aumenta a eferência de centros respiratórios e resposta ao CO2, aumenta a força do 
diafragma, antagonista da adenosina 

Doxapram 

Estimula 0 centro respiratório e os quimiorreceptores periféricos 

Transfusão 

Diminui a hipoxemia através do aumento da capacidade de carreamento de oxigênio 

Ventilação mecânica 

Fornece suporte quando 0 esforço respiratório é inadequado 


De Stark AR: Respir Care 36:673, 1991. 

Conforme os mecanismos de controle respiratório amadurecem, a apneia de 
prematuridade normalmente se resolve por si mesma. Períodos apneicos começam a 
desaparecer da 37 a à 44 a semana de idade pós-menstrual, sem efeitos de longa 
duração aparentes. Crianças que têm apneia de prematuridade não estão em risco 
mais alto de síndrome da morte súbita infantil (SMSI) do que outras crianças. 53 

A monitoração da apneia pode permitir que crianças, apesar de prontas para alta, 
mas ainda apresentando ocasionais apneias, sejam liberadas para ir para casa. 50 > 52 > 57 - 
59 Os clínicos devem estar atentos de que a presença de um monitor doméstico de 
apneia é uma significativa inconveniência para a família. Monitores domésticos não 
apresentam sistemas sofisticados de filtração de monitores de hospital, e muito 
frequentemente têm alarmes falsos. 
























Doença Vascular Pulmonar 

Hipertensão Pulmonar Persistente do Recém-nascido 

Histórico. 

A hipertensão pulmonar persistente do recém-nascido (HPPRN) é uma complexa 
síndrome com muitas causas. O denominador comum na HPPRN é um retorno às vias 
circulatórias fetais, geralmente por causa de uma alta RVP. Esta condição resulta em 
subsequentes shunting da direita para a esquerda, hipoxemia severa e acidoses 
metabólica e respiratória. 

Fisiopatologia. 

No útero, o feto não utiliza os pulmões como um órgão de trocas gasosas. A RVP é 
alta e a resistência vascular sistêmica (RVS) é baixa. Esta condição produz uma relação 
RVP/RVS maior que 1. Um feto tem dois desvios anatômicos que não estão presentes 
em crianças mais velhas ou adultos: o forame oval e o dueto arterioso. Com uma relação 
RVP/RVS maior que 1 e os desvios anatômicos, o fluxo sanguíneo desvia do pulmão 
ao nível atrial (forame oval) ou ao nível da artéria pulmonar (dueto arterioso). Deste 
modo, o fluxo sanguíneo pulmonar intrauterino total é baixo. 

Na transição para a vida extrauterina, a RVP diminui devido ao enchimento do 
pulmão com gases e à crescente PaÜ 2 na circulação venosa pulmonar. A RVS aumenta 
com a remoção da placenta da circulação. Isto torna a relação RVP/RVS menor que 1. 
Caso a RVP não diminua para permitir que a relação RVP/RVS se torne menor que 1, 
a criança tem HPPRN. 

Existem três tipos fundamentais de HPPRN: espasmo vascular, aumento da 
espessura da parede muscular, e área de secção transversa diminuída dos vasos 
pulmonares. O espasmo vascular é um evento agudo que pode ser deflagrado por 
muitas condições diferentes, incluindo hipoxemia, hipoglicemia, hipotensão e dor. O 
aumento de espessura da parede muscular é uma condição crônica que se desenvolve 
dentro do utero em resposta a vários fatores etiológicos diferentes, incluindo hipóxia 
fetal, fluxo sanguíneo pulmonar aumentado (p.ex., fechamento intrauterino do dueto 
arterioso), obstrução venosa pulmonar (p.ex., retorno venoso pulmonar totalmente 
anômalo, com retorno obstruído abaixo do diafragma). A diminuição da área de 
seccção transversal está relacionada à hipoplasia dos pulmões e ocorre com a hérnia 
diafragmática congênita, sequência de Potter (rins ausentes), síndromes de 


oligoidrâmnio (diminuição de líquido amniótico). 

Manifestações Clínicas. 

A hipertensão pulmonar persistente deve ser suspeitada quando uma criança tem uma 
saturação de oxigênio alterada de modo muito rápido sem mudanças na F 102 , ou tem 
hipoxemia fora de proporção em relação à doença pulmonar detectada com 
radiografia de tórax ou com medição de PaCC> 2 . Em crianças com um desvio 
significativo através do dueto arterioso, normalmente existe um substancial gradiente 
(maior que 5%) entre a saturação de oxigênio pré-ductal e pós-ductal. Este gradiente 
pode ser facilmente encontrado se dois oxímetros de pulso são colocados na criança, 
um no braço direito e o outro em uma das pernas. 

Tratamento. 

A terapia inicial para a HPPRN é a remoção da causa primária, tal como a 
administração de oxigênio para a hipoxemia, surfactante para a SAR, glicose para a 
hipoglicemia, e agentes inotrópicos para o baixo débito cardíaco e a hipotensão 
sistêmica. Se a correção do problema primário não corrigir a hipoxemia, a criança 
precisa de intubação e ventilação mecânica. Como a dor e a ansiedade podem 
contribuir para a HPPRN, a criança necessita de sedação e, frequentemente, paralisia. 
Se estas medidas não melhorarem a oxigenação, a próxima etapa é a VAF. Este modo 
de ventilação permite uma CRF mais alta sem um grande volume corrente. O óxido 
nítrico inalado é agora considerado a próxima intervenção. 60 - 62 Caso todas essas 
modalidades falhem em melhorar a oxigenação, a criança deve ser uma candidata à 
oxigenação por membrana extracorpórea (OMEC). 60 > 63 > 64 Mesmo com todas essas 
modalidades terapêuticas, a HPPRN permanece como uma complexa doença com alta 
morbidade. 

Anormalidades Congênitas que Afetam a Respiração 

As anormalidades congênitas que afetam a respiração podem ser divididas em vários 
grupos: doenças das vias aéreas, malformações dos pulmões, anormalidades da 
parede torácica, anormalidades da parede abdominal e doenças do controle 
neuromuscular. 

Doenças das Vias Aéreas 

As anormalidades das vias aéreas têm três mecanismos fundamentais: obstrução 


interna, obstrução externa e interrupção. A obstrução interna inclui problemas 
comuns, tais como a laringomalacia, que causam apneia obstrutiva. Problemas menos 
comuns causados por obstrução interna são a traqueomalacia, redes laríngeas, 
estenose traqueal e hemangiomas. Todas essas doenças usualmente se manifestam 
como uma combinação de estridor inspiratório, aprisionamento aéreo, chiado 
expiratório e atividade de músculos respiratórios acessórios. 

A compressão externa pode ser causada por hemangiomas, massas cervicais ou 
torácicas e anéis vasculares. Essas lesões são muito menos comuns que as doenças 
causadas por obstrução interna, mas nem por isso elas são raras. Os sintomas são 
similares é queles da obstrução interna. Massas no pescoço usualmente são óbvias à 
inspeção visual. Massas intratorácicas e anéis vasculares devem ser suspeitados com 
base nas manifestações clínicas: ruído durante o ciclo respiratório, que piora com 
esforço. A criança pode ter dificuldade de deglutição. 

Interrupções nas vias aéreas usualmente estão relacionadas a uma fístula 
traqueoesofágica (FTE) em um recém-nascido. Esta malformação normalmente está 
associada a uma atresia esofágica. Existem cinco tipos de FTE: atresia esofágica com 
uma fístula proximal, atresia esofágica com uma fístula distai, atresia esofágica com 
fístulas proximal e distai, atresia esofágica sem fístulas e um esôfago intacto com uma 
fístula em H. A mais comum destas malformações é a atresia esofágica com uma 
fístula distai, que compreende de 85% a 90% de todas as FTEs. A menos comum é a 
fístula em H. Todas essas malformações se manifestam como dificuldade na 
deglutição, formação de bolhas e espuma na boca, e engasgos, particularmente 
durante tentativas de alimentação. Essas anomalias podem ocorrer isoladamente ou 
como parte de uma associação de defeitos. A mais comum é a associação VATER ou 
VACTERL, que inclui anomalias vertebrais, ânus imperfurado, fístula traqueoesofágica 
e anomalias renais ou radiais. Na VACTERL, as anomalias cardíacas são adicionadas, 
e anomalias renais e de membros substituem as anomalias renais ou radiais no 
acrônimo. Essas anomalias associadas devem ser consideradas em qualquer criança 
com FTE. A fístula traqueoesofágica é tratada com ligação cirúrgica da fístula e 
reconexão do esôfago interrompido. A maioria das crianças com FTE tem um bom 
prognóstico; entretanto, algumas têm malformações severas que podem causar 
problemas crônicos. Crianças com FTE normalmente precisam apenas de um 
tratamento respiratório de suporte. Elas normalmente não têm doença pulmonar. 
Algumas crianças, entretanto, precisam de VAF porque o escape de ar através da 
fístula pode se tornar maior do que o fluxo de ar para os alvéolos. 



Malformações dos Pulmões 

Várias malformações pulmonares ocorrem no período neonatal. A mais comum é a 
malformação adenomatoide cística congênita do pulmão (MAC-C). Esta doença é 
classificada em três tipos com base no tipo e no tamanho do cisto. A doença 
normalmente afeta lobos inteiros do pulmão. As partes afetadas do pulmão não 
realizam trocas gasosas e podem ser infectadas. O tratamento usual é a remoção 
cirúrgica do lobo afetado. A maioria das crianças com MAC-C tem sintomas de perda 
de volume pulmonar. À medida que a massa se expande, o pulmão circunjacente 
normal é comprimido. Algumas dessas crianças têm um severo comprometimento 
cardiorrespiratório e necessitam de suporte respiratório e cirurgia de emergência. 

Outras malformações pulmonares menos comuns incluem o sequestro pulmonar e o 
enfisema lobar. Ambas as doenças envolvem uma malformação dos lobos dos 
pulmões. O sequestro é um lobo pulmonar primitivo, frequentemente cístico, que não 
está em comunicação com a árvore traqueobrônquica e frequentemente não recebe 
fluxo sanguíneo vascular pulmonar. O enfisema lobar é uma malformação das vias 
aéreas que causa aprisionamento aéreo em um lobo do pulmão. Essas malformações 
se manifestam como massas que ocupam espaços no interior do tórax. Elas 
usualmente são tratadas com ressecção cirúrgica. 

Hérnia Diafragmática Congênita 

A hérnia diafragmática congênita é uma severa doença que normalmente se 
manifesta em recém-nascidos como uma grave dificuldade respiratória. O mecanismo 
fisiopatológico é uma complexa combinação de hipoplasia pulmonar, incluindo 
contagem alveolar diminuída e vascularização pulmonar reduzida, hipertensão 
pulmonar, e anatomia incomum da veia cava inferior. 65 Essa doença varia entre 
assintomática (rara) até severa e ameaçadora à vida (frequente). Existem dois tipos 
de hérnia: a hérnia de Bochdalek (defeito lateral e posterior, normalmente à 
esquerda) e a hérnia de Morgagni (medial e anterior, podendo ser de ambos os 
lados). As hérnias que ocorrem no hemidiafragma direito podem ser menos severas 
porque o fígado pode bloquear o defeito e diminuir o volume do conteúdo abdominal 
que pode entrar no tórax. 

Alguns especulam que o complexo da hérnia diafragmática é um defeito do campo 
de desenvolvimento, e não uma simples cascata de eventos relacionados a um orifício 
no diafragma. Essa teoria é parcialmente baseada em prognósticos de longa duração 


de sobreviventes com hérnias diafragmáticas. Esses sobreviventes frequentemente têm 
uma severa escoliose na direção do defeito do diafragma. Eles também apresentam 
uma grave doença de refluxo esofágico. 

A maioria dos casos de hérnia diafragmática congênita pode ser diagnosticada in 
utero com ultrassonografia. O exame físico pode resultar nos seguintes achados: 
abdome escafoide (porque o conteúdo abdominal está no tórax), sons respiratórios 
diminuídos, sons cardíacos deslocados (porque o coração está empurrado para longe 
da hérnia) e cianose severa (devido às hipoplasia e hipertensão pulmonares). O 
diagnóstico é estabelecido com a radiografia de tórax. 

O tratamento geral de crianças com hérnia diafragmática congênita envolve tanto 
neonatologistas quanto cirurgiões pediátricos. O tratamento inicial é a inserção de um 
tubo ET, paralisia e ventilação mecânica. Um grande tubo de sucção é colocado 
dentro do estômago e conectado a uma sucção contínua. Essas terapias permitem 
ventilação e oxigenação adequadas e impedem a insuflação de gases do intestino. A 
maioria dos centros retarda o reparo cirúrgico por vários dias para permitir a redução 
natural na RVP. Por volta do 7 o ao 10° dia de vida, um cirurgião fecha o defeito. Esse 
cenário ocorre somente em crianças com hipertensão pulmonar facilmente corrigível. 
Crianças com hipertensão pulmonar severa necessitam de VAF e OMEC. 66 - 68 Em 
alguns centros, o diafragma é reparado durante a OMEC. A maioria dos centros tenta 
desmamar a criança da OMEC e em seguida realiza o reparo. Apesar de todas essas 
terapias avançadas, a mortalidade para essa doença é alta. 

Anormalidades da Parede Abdominal 

Pelo fato de todos os recém-nascidos serem primariamente respiradores abdominais, a 
parede abdominal é uma parte intrínseca do sistema respiratório. Grandes defeitos na 
parede abdominal podem causar um grave comprometimento respiratório. O mais 
comum destes defeitos é a onfalocele. Uma onfalocele é um defeito da parede 
abdominal que envolve a inserção do cordão umbilical. O cordão umbilical entra na 
onfalocele. O intestino do bebê com uma onfalocele é normalmente coberto por uma 
membrana que se parece com a superfície do cordão umbilical. Ocasionalmente, a 
membrana da onfalocele se rompe, expondo assim o intestino da criança. Onfaloceles 
devem ser diferenciadas da gastrosquise. A gastrosquise é um defeito da parede 
abdominal que é completamente separado da inserção do cordão umbilical. O 
intestino do bebê com uma gastrosquise não é coberto por uma membrana. 
Normalmente, apenas grandes onfaloceles podem causar dificuldades respiratórias. 


Quando elas são maiores que 10 cm de diâmetro, esses defeitos podem causar graves 
dificuldades respiratórias e frequentemente necessitam de uma prolongada ventilação 
mecânica. 


* 

CASO CLINICO Parto de uma Criança com um Defeito na Parede Abdominal 


liia PROBLEMA: O TR é chamado na sala de parto para auxiliar no parto de uma criança a termo 
com um defeito na parede abdominal. O que o TR deveria considerar para auxiliar esta criança? 

DISCUSSÃO: Existem muitos tipos de defeitos da parede abdominal. Os dois mais comuns são a 
gastrosquise e a onfalocele. Eles podem ser diferenciados observando-se a inserção do cordão 
umbilical está envolvida no defeito. Em uma gastrosquise, o cordão umbilical se insere diretamente 
no abdome e está separado do defeito. Em uma onfalocele, o cordão umbilical se insere diretamente 
no defeito. Enquanto existir normalmente uma membrana cobrindo o intestino em uma onfalocele, se 
a membrana estiver rompida, o único meio de distinguir uma onfalocele é pela inserção do cordão 
umbilical. 

A maioria das crianças com esses defeitos da parede abdominal encontra-se a termo. A maioria 
delas não apresentará doença pulmonar significativa. Um defeito da parede abdominal aumentará a 
pressão intra-abdominal. Assim, ela empurrará o diafragma para cima e para dentro do tórax, 
diminuindo a CRF. O TR deve estar atento para o fato de que esses pacientes precisarão de suporte 
para sua CRF. Tipicamente, se a CRF da criança pode ser sustentada com CPAP ou PEEP, ela não 
precisará de altas frequências ou altos volumes correntes para alcançar uma adequada troca gasosa. 


Controle Neuromuscular 

Muitas doenças nas quais observa um controle neuromuscular ruim afetam recém- 

nascidos. Estas incluem a atrofia muscular espinal, a miastenia grave congênita, a 

distrofia miotônica e muitas outras. Essas doenças frequentemente necessitam de 

suporte respiratório no período neonatal. A morbidade e a mortalidade dessas 

doenças são extremamente variáveis. Algumas doenças podem ser bastante severas no 

* 

período neonatal e serem amenizadas com a idade. E importante que se faça um 
diagnóstico preciso, tanto para ser capaz de estimar o prognóstico como para 
fornecer um aconselhamento genético. Muitas dessas doenças são herdadas com 
padrões conhecidos de hereditariedade. 

Doença Cardíaca Congênita 

Uma discussão completa sobre doença cardíaca congênita está além do contexto deste 





capítulo. O conhecimento básico dos defeitos comuns, entretanto, é essencial para a 
boa prática no cuidado respiratório pediátrico e neonatal. As doenças cardíacas 
congênitas usualmente estão divididas em duas grandes categorias: doenças cardíacas 
cianóticas e acianóticas. As doenças cardíacas cianóticas são doenças nas quais o 
sangue se desvia da direita para a esquerda, desviando-se dos pulmões, deste modo 
sendo desoxigenado. As doenças cardíacas acianóticas são doenças nas quais o sangue 
se desvia da esquerda para a direita e, desse modo, causa uma insuficiência cardíaca 
congestiva. A Figura 31-6 compara a anatomia cardíaca normal com os aspectos dos 
cinco defeitos congênitos mais comuns. 
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(Modificado de Jacob S, Francone C, Lossow WJ: structure and function in man, ed. 5, Philadelphia, 1982, WB Saunders.) 


Cianóticas 

As duas doenças cardíacas cianóticas mais comuns são a tetralogia de Fallot e a 
transposição das grandes artérias. 

Tetralogia de Fallot. 

A tetralogia de Fallot é um defeito que inclui (1) uma obstrução da saída de fluxo 
sanguíneo do ventrículo direito (estenose pulmonar), (2) um defeito do septo 
interventricular (um buraco entre os ventrículos direito e esquerdo), (3) a 
dextroposição da aorta, e (4) uma hipertrofia do ventrículo direito. A tetralogia de 
Fallot varia entre uma doença leve, a qual é inicialmente diagnosticada logo no início 
da infância, e uma doença severa, a qual é diagnosticada no período neonatal. A 
forma leve da doença manifesta-se com sopro cardíaco, períodos intermitentes 
severos de cianose, uma história de a criança se agachar ou ficar numa posição 
encolhida com o joelho junto ao tórax, ou uma combinação destes aspectos. A forma 
severa da doença se manifesta com sopro cardíaco e severa cianose contínua. A maior 
parte dos tipos de tetralogia de Fallot pode ser tratada cirurgicamente. O tipo e o 
tempo de cirurgia dependem da anatomia dos defeitos. As crianças com esse defeito 
estão em risco aumentado de morte súbita a partir de arritmia mais tarde na vida. 

Transposição das Grandes Artérias. 

A transposição das grandes artérias é a doença cardíaca que mais frequentemente 
causa uma cianose severa. Ela normalmente se manifesta como uma cianose 
moderada a severa imediatamente após o nascimento. Um sopro pode estar presente. 
Crianças com essa anormalidade frequentemente necessitam de uma septostomia 
atrial de emergência (fazendo-se um buraco na parede entre os dois átrios). Esse 
procedimento historicamente tem sido realizado em laboratórios de cateterização 
cardíaca. Muitos cardiologistas pediátricos que realizam procedimentos invasivos têm 
começado a realizar esse procedimento com guia por ultrassom na unidade de terapia 
intensiva neonatal. A condição das crianças que precisam de septostomia atrial 
normalmente se estabiliza. O objetivo é permitir que a RVP diminua, para em seguida 
realizar a operação de desvio arterial na segunda ou terceira semana de vida. 


s _ 

CASO CLINICO Recém-Nascido Com Transposição de Grandes Artérias 


Inâí PROBLEMA: O TR é chamado para a sala de parto para auxiliar no parto de uma criança por 
repetir o corte da cesariana sem a ruptura das membranas. O feto tinha padrões tranquilos de 
frequência cardíaca in utero. Não há evidência de mecônio. Após o parto, enquanto a criança está 
respirando confortavelmente, ela falha em “ficar rosada”. A saturação transcutânea de oxigênio 
estabiliza pouco acima de 70%, apesar da ventilação com AMBU com FIO 2 de 1. O que o TR deve 
considerar como a fonte do problema? 

DISCUSSÃO: As razões mais comuns para uma criança a termo significativamente cianótica após o 
parto incluem: pneumotórax, hipertensão pulmonar persistente e doença cardíaca cianótica. O 
pneumotórax espontâneo pode ocorrer ocasionalmente. A criança deve ter murmúrio vesicular 
diminuído no hemitórax afetado. Elas normalmente terão um aumento significativo no trabalho 
respiratório. Isso deve deixar a hipertensão pulmonar persistente e a doença cardíaca congênita 
cianótica como os principais diagnósticos diferenciais. As duas doenças cardíacas congênitas 
cianóticas mais prováveis a se apresentarem com uma cianose significativa imediatamente após o 
parto são a transposição das grandes artérias (particularmente com um septo interventricular intacto) 
e a tetralogia de Fallot (particularmente com atresia pulmonar, em vez de estenose pulmonar). É 
obrigatório que um ecocardiograma seja feito o mais rápido possível para distinguir essas três 
possibilidades. 


* REGRA PRÁTICA 


Uma criança com cianose profunda ao nascimento muito provavelmente tem doença cardíaca 
cianótica ou hipertensão pulmonar persistente. 


Acianóticas 

Algumas das mais comuns e mais severas doenças cardíacas congênitas são 
acianóticas. O defeito do septo interventricular é provavelmente a doença cardíaca 
congênita mais comum. 

Defeito do Septo Interventricular. 

Defeitos ao longo do septo que separa os ventrículos direito e esquerdo são bastante 
comuns. O defeito do septo interventricular pode ocorrer sozinho ou em combinação 
com outras anomalias. Um simples defeito septal interventricular normalmente causa 
um shunting da esquerda para a direita e insuficiência cardíaca congestiva. Esse 










defeito normalmente não aparece imediatamente após o nascimento. Ele aparece de 
6 a 8 semanas de idade, quando a RVP diminuiu o suficiente para que o shunt se torne 
grande. 

Defeito do Septo Interatrial. 

O tipo mais comum de defeito do septo interatrial é uma pequena abertura 
semelhante a uma fenda que persiste após o fechamento do forame oval. Um defeito 
septal interatrial isolado é de pequena importância clínica. 

Dueto Arterioso Patente. 

Em um feto, a maior parte do fluxo sanguíneo pulmonar é desviada através do dueto 
arterioso para a aorta. O fechamento do dueto normalmente ocorre de 5 a 7 dias após 
o nascimento de crianças a termo. 69 » 70 O dueto arterioso patente usualmente é uma 
doença de crianças prematuras. Os fatores que alteram os gradientes de pressão ou 
afetam a contração da musculatura lisa podem fazer com que o dueto não se feche ou 
que reabra após ter fechado. Dependendo dos gradientes de pressão estabelecidos, os 
desvios através de um dueto aberto podem ser da direita para a esquerda (pressão 
pulmonar maior do que a aórtica), ou da esquerda para a direita (pressão aórtica 
maior do que a pulmonar). O tratamento é farmacológico (indometacina) ou cirúrgico 
(ligação). 

Obstruções do Fluxo de Saída do Ventrículo Esquerdo. 

A síndrome do coração direito hipoplásico (Figura 31-7), arco da aorta interrompido e 
coarctação da aorta têm em comum a obstrução do fluxo sanguíneo de saída do 
ventrículo esquerdo. Todos eles se manifestam no período neonatal com sintomas de 
insuficiência cardíaca aguda. O fluxo sanguíneo sistêmico depende da patência do 
dueto arterioso. Quando o dueto se fecha espontaneamente (normalmente de 5 a 7 
dias de idade), uma grave insuficiência cardíaca congestiva se desenvolve. Os 
sintomas variam de dificuldade respiratória moderada a um colapso cardiovascular 
completo. O tratamento inicial é a administração intravenosa de prostaglandina Ei. A 
maioria das crianças com esses defeitos necessita de suporte com ventilação mecânica. 
Essas crianças não apresentam doença pulmonar. As pressões e frequências usadas 
devem ser ajustadas de modo apropriado. 
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FIGURA 31-7 


_ direito _ 

Síndrome do coração esquerdo hipoplásico. 


Existem reparos cirúrgicos padrão tanto para a interrupção do arco da aorta como 
para a coarctação da aorta. A síndrome do coração esquerdo hipoplásico tem três 
tratamentos aceitos: cuidado de conforto (permitindo que a criança morra), um 
procedimento cirúrgico paliativo (Norwood) e transplante. 71 ' 74 Nenhuma dessas 
opções é a ideal, e cada uma tem problemas significativos associados. A decisão deve 
ser tomada com a família. 

RESSUSCITAÇÃO NEONATAL 


A ressuscitação do recém-nascido é um subgrupo de técnicas de ressuscitação. A 
maioria das ressuscitações de crianças ocorre na sala de parto. Enquanto essas 
ressuscitações podem variar de uma intervenção mínima até a ressuscitação completa, 
mais de 90% delas podem ser bem-sucedidas pela estimulação, garantia da presença 
de uma via aérea e fornecimento suporte respiratório. Os terapeutas respiratórios 
(TRs) são uma parte vital de qualquer equipe de ressuscitação. Eles têm habilidade em 
estabelecer e sustentar uma via aérea, e iniciar o suporte respiratório é essencial. 
Delinear as diretrizes da ressuscitação neonatal está além do contexto deste capítulo. 
O leitor deve procurar pelas diretrizes de ressuscitação neonatal publicadas pela 
American Academy of Pediatrics (AAP) 75 . 

DOENÇAS RESPIRATÓRIAS PEDIÁTRICAS 









Comparadas às doenças cardiopulmonares comuns no período neonatal, as doenças 
pulmonares que ocorrem em bebês e crianças comumente resultam da obstrução das 
vias aéreas causadas por infecções bacterianas ou virais. Outras entidades discutidas 
nesta seção incluem asma, síndrome da morte súbita infantil, refluxo gastroesofágico 
e fibrose cística. 

Síndrome da Morte Súbita Infantil 

A síndrome da morte súbita infantil (SMSI) é a principal causa de morte (40%) 
entre crianças menores de 1 ano nos Estados Unidos. Aproximadamente 7.000 
crianças morrem de SMSI a cada ano nos Estados Unidos. 76 O suposto diagnóstico é 
baseado nas condições de morte nas quais uma criança previamente saudável morre 
inesperadamente, normalmente durante o sono. A autópsia mostra que muitas 
crianças que morrem de SMSI têm evidências de episódios repetidos de hipóxia ou 
isquemia. Fatores associados com frequência aumentada de SMSI são apresentados no 
Quadro 31-1. Se a criança é encontrada e uma ressuscitação é bem-sucedida, o 
diagnóstico seria de evento ameaçador à vida aparente, o qual é frequentemente 
abreviado como EAVA. 








CARACTERÍSTICAS DA CRIANÇA AO NASCIMENTO 


• Sexo masculino 

• Parto prematuro 

• Pequeno para a idade gestacional 

• Apgar baixo 

• Ressuscitação com oxigênio e ventilação ao nascimento 

• Segundo ou terceiro na ordem de nascimento, ou de um parto múltiplo 

• Morte de irmão por SMSI 


Etiologia 

A causa da SMSI permanece desconhecida. A apneia de prematuridade não é um fator 
predisponente, e não existem evidências de que a imaturidade dos centros 
respiratórios seja a causa. Embora as crianças de famílias nas quais duas ou mais 
mortes por SMSI tenham ocorrido estejam em risco ligeiramente mais alto, não 
existem evidências de uma ligação genética. O melhor conhecimento sobre SMSI 
advém de estudos populacionais ou epidemiológicos, e está resumido no Quadro 31-2. 
Uma criança que morre de SMSI tipicamente é um menino afro-americano prematuro, 
nascido de uma mãe pobre, com menos de 20 anos de idade, e que recebeu um 
inadequado tratamento pré-natal. Crianças com 1 a 3 meses de idade são mais 
suscetíveis, e a morte ocorre mais provavelmente à noite, durante os meses de 
inverno. O risco de SMSI também é alto entre crianças que experimentaram 
previamente um evento ameaçador à vida aparente. Tal evento ocorre quando um 
bebê se torna apneico, cianótico, ou flácido o bastante para assustar o pai ou o 
cuidador. A posição de dormir de bruços tem sido fortemente associada ao risco 

a 

aumentado de SMSI. E difícil de se diferenciar a morte por SMSI da morte por 
sufocação intencional. A possibilidade de sufocação intencional deve ser investigada, 
porém com uma grande sensibilidade. 77 











• Estação de inverno 


• Dormindo à noite 

• Doença leve na semana antes da morte 

• História de evento ameaçador à vida aparente 

• Posição prona ao dormir 


Prevenção 

Devido à causa desconhecida e à ocorrência inesperada, não há terapia atual para a 
SMSI. A prevenção é o objetivo. A prevenção bem-sucedida requer que as crianças de 
alto risco sejam identificadas por meio de uma história de fatores de risco e 
monitoração documentada ou registro de eventos. Após a identificação de que uma 
criança está em risco, a família é treinada por monitoração da apneia e na 
ressuscitação cardiopulmonar (RCP). A AAP recomenda que crianças sejam posicionadas 
na posição supina ou deitadas de lado durante os primeiros 6 meses de vida e que se 
reduza a quantidade de objetos macios no ambiente de dormir da criança. 51 > 76 > 77 Para 
definir a necessidade e a abordagem apropriada para a monitoração doméstica de 
crianças, a AAP tem desenvolvido um manifesto político sobre a apneia infantil e a 
monitoração doméstica. 57 As recomendações da AAP para a necessidade e para o uso 
de monitoração doméstica estão sumarizadas no Quadro 31-3. 


QUADRO 31-3 Recomendações da American Academy of Pediatrics no 
Monitoramento Doméstico da Apneia 


1. A monitoração cardiorrespiratória doméstica não deve ser prescrita para prevenir a SMSI 

2. A monitoração cardiorrespiratória doméstica pode ser autorizada para crianças prematuras que 
estejam em alto risco de episódios recorrentes de apneia, bradicardia e hipoxemia após a alta 
hospitalar. O uso da monitoração cardiorrespiratória doméstica nesta população deve ser limitada a 
aproximadamente 43 semanas de idade pós-menstrual ou após a cessação de episódios extremos, ou 
o que vier por último 

3. A monitoração cardiorrespiratória doméstica pode ser autorizada para crianças que sejam 
dependentes de tecnologia (traqueostomia, pressão positiva contínua das vias aéreas - CPAP), 
tenham vias aéreas instáveis, tenham doenças raras que afetem a regulação da respiração, ou tenham 
doença pulmonar crônica sintomática 










4. Se a monitoração cardiorrespiratória doméstica for prescrita, o monitor deve estar equipado com 
um registrador de eventos 

5. Os pais devem ser avisados de que não há provas de que a monitoração cardiorrespiratória 
doméstica previna mortes súbitas e inesperadas em crianças 

6. Os pediatras devem continuar a promover práticas comprovadas que diminuam o risco da SMSI: 
posição supina ao dormir, ambientes de dormir seguros, e eliminação de exposição pré-natal e pós- 
natal à fumaça do cigarro 


Doença do Refluxo Gastroesofágico 

A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) é a regurgitação do conteúdo 
estomacal para o esôfago, e é comum na infância. Algumas causas da DRGE não são 
patológicas. Há uma concordância geral de que existem importantes interações entre 
a DRGE e uma variedade de doenças do sistema respiratório. 78 Problemas 
respiratórios causados pelo refluxo gastroesofágico incluem doenças reativas das vias 
aéreas, pneumonia por aspiração, laringoespasmo, estridor, tosse crônica, episódios 
de engasgo e apneia. A DRGE deve ser considerada quando uma criança enfrenta um 
súbito evento ameaçador à vida e quando uma criança mais velha tem uma 
inexplicável dor de cabeça e problemas no pescoço. A DRGE pode ser diagnosticada 
com a testagem do pH esofágico, estudos por contraste do trato gastrointestinal 
superior, e cintilografia gástrica. Uma vez que a DRGE tenha sido diagnosticada, a 
terapia médica pode começar. Casos ocasionais que não respondem ao tratamento 
médico podem necessitar de intervenção cirúrgica. 

Bronquiolite 

A bronquiolite é uma infecção aguda do trato respiratório inferior, usualmente 
causada pelo vírus sincicial respiratório (VSR). Aproximadamente uma em 10 crianças 
com menos de 2 anos de idade adquire uma bronquiolite como infecção. O resultado é 
geralmente bom, embora aproximadamente 1% das crianças hospitalizadas por 
bronquiolite morra de insuficiência respiratória. Estas mais propensas à insuficiência 
respiratória como consequência da bronquiolite são muito jovens e imunodeficientes, 
e têm comorbidades tais como doença cardíaca congênita, displasia broncopulmonar, 
fibrose cística ou asma infantil. 


Manifestações Clínicas 





As manifestações clínicas da bronquiolite são a inflamação e a obstrução dos 
pequenos brônquios e bronquíolos. A bronquiolite comumente ocorre logo após uma 
infecção respiratória virai do trato superior. A criança pode ter uma ligeira febre com 
uma tosse intermitente. Após alguns dias, desenvolvem-se sinais de dificuldade 
respiratória, particularmente dispneia e taquipneia. A progressiva inflamação e o 
estreitamento das vias aéreas causam sibilo tanto inspiratório como expiratório, e um 
aumento da resistência das vias aéreas. A radiografia de tórax mostra sinais de 
hiperinsuflação com áreas de consolidação. O diagnóstico de infecção por VSR pode 
ser estabelecido por ensaio de imunofluorescência no mesmo dia e auxilia na 
implementação de um plano de tratamento. 

Profilaxia. 

Nos últimos anos, duas imunizações passivas para o VSR se tornaram disponíveis 
comercialmente. Inicialmente, isto era recomendado apenas para crianças 
prematuras que tivessem displasia broncopulmonar. Entretanto, a imunização passiva 
é agora recomendada para crianças com menos de 2 anos de idade que necessitem de 
terapia médica para doença pulmonar crônica, crianças nascidas com menos de 32 
semanas de idade gestacional, e crianças com doença cardíaca congênita que tenham 
comprometimento cardiovascular 79 » 80 (Quadro 31-4). 


QUADRO 31-4 Recomendações da American Academy of Pediatrics para a 
Profilaxia do VSR 


INDICAÇÕES PARA A PROFILAXIA DO VSR 

• Crianças com doença pulmonar crônica 

• Crianças nascidas com menos de 32 semanas de idade gestacional 

• Crianças nascidas com idade gestacional de 32 a 35 semanas e que estão em alto risco de infecção 
grave 

• Se dois ou mais fatores de risco estão presentes 

• Assistência infantil 

• Irmãos em idade escolar 

• Exposição a poluentes ambientais do ar 

• Anormalidades congênitas das vias aéreas 

• Doença neuromuscular grave 








• Crianças com doença cardíaca congênita significativa sob o ponto de vista hemodinâmico (cianótica 
e acianótica) 

• Em seguida a um desvio cardiopulmonar 


Tratamento. 

O tratamento de um paciente com bronquiolite varia com a severidade da infecção e 
com os sinais e sintomas clínicos. Muitos pacientes podem ser tratados em casa com 
umidificação e descongestionantes orais. Pacientes com sintomas mais severos 
(apneia) e comorbidades usualmente são hospitalizados, e o tratamento é direcionado 
para o alívio da obstrução das vias aéreas e da hipoxemia associada. Crianças 
hospitalizadas frequentemente são tratadas com hidratação sistêmica e máscara de 
oxigênio, tenda para difteria, ou cânula nasal, e auxiliadas com limpeza das vias 
aéreas. Como a bronquiolite e a asma infantil têm sintomas similares, um curso de 
tentativas de terapia com broncodilatadores com um J3-agonista pode ser útil, caso a 
obstrução das vias aéreas seja aliviada após a administração. 81 Esta prática é 
controversa, e os clínicos devem avaliar a eficácia de qualquer terapia com 
broncodilatadores antes de continuar. Antibióticos devem ser administrados para 
controlar as infecções bacterianas secundárias. Caso a bronquiolite progrida para 
uma insuficiência respiratória aguda, a ventilação mecânica é necessária. Por causa 
da natureza obstrutiva desta doença, frequências respiratórias baixas e longos tempos 
expiratórios podem ser necessários para prevenir o aprisionamento aéreo. Uma 
vigorosa higiene brônquica, ocasionalmente incluindo aspiração traqueobrônquica, 
normalmente é necessária para manter a patência das vias aéreas. Casos severos que 
requerem ventilação mecânica têm sido tratados com ribavirina, o que pode diminuir 
a extensão da ventilação mecânica. 82 » 83 A ribavirina é um agente virustático de largo 
espectro, ativo contra uma ampla gama de vírus. Entretanto, a eficácia clínica para 
crianças sem comorbidades complexas é questionável, e o uso da ribavirina é 
controverso. 

Difteria (Crupe) 

A crupe é uma doença virai das vias aéreas superiores que normalmente resulta em 
edema e obstrução subglóticos. Denominada de laringotraqueobronquite, a crupe virai é 
normalmente causada pelo vírus parainfluenza e é a forma mais comum de obstrução 
das vias aéreas em crianças entre 6 meses e 6 anos de idade. Os vírus sincicial 
respiratório e influenza são menos comuns como agentes causadores. A superinfecção 




bacteriana com Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes do grupo A ou 
Haemophilus influenzae pode piorar a crupe. 

Manifestações Clínicas 

Os sintomas se tornam evidentes após 2 ou 3 dias de congestão nasal, febre, e tosse. A 
criança tipicamente tem estridores inspiratórios e expiratórios progressivos e lentos, e 
uma tosse seca. À medida que a doença progride, ocorrem dispneia, cianose, exaustão 
e agitação. O exame radiográfico das vias aéreas superiores é útil na confirmação do 
diagnóstico e na exclusão de epiglotite, mas normalmente não é necessário na 
maioria dos casos de crupe. 84 A crupe clássica se manifesta em uma radiografia 
ântero-posterior como um característico estreitamento subglótico da traqueia, 
chamado de sinal de campânula (Figura 31-8). 



FIGURA 31-8 


Radiografia anteroposterior de tórax de um paciente com crupe. O típico 
estreitamento subglótico da crupe está evidente (setas). 


Tratamento 

A avaliação e o tratamento de uma criança com crupe devem focar no grau de 
dificuldade respiratória e nos achados clínicos associados. Se os estridores são suaves 
ou ocorrem apenas durante o exercício, e a cianose não está presente, a 
hospitalização geralmente não é necessária, e a criança é tratada em casa. Caso 






existam estridores durante o repouso (acompanhado de sons respiratórios grosseiros, 
retrações supraesternais, e cianose com respiração em ar ambiente), a hospitalização 
é indicada. Embora haja pouca pesquisa para sustentar a prática, 85 o tratamento de 
uma criança com crupe de leve a moderada tradicionalmente envolve terapia de 
névoa úmida com ou sem oxigênio suplementar. A epinefrina racêmica em aerossol e 
a dexametasona (0,3 mg/kg) são eficazes na diminuição da extensão e da severidade 
dos sintomas respiratórios associados à crupe virai. 86 A adição de budesonida tem 
mostrado reduzir a severidade dos sintomas nos casos leves a moderados de crupe. 86 A 
piora progressiva dos sinais clínicos, apesar do tratamento, indica a necessidade de 
intubação e ventilação mecânica. 

Epiglotite 

A epiglotite é uma infecção aguda e frequentemente perigosa das vias aéreas 
superiores que causa uma severa obstrução secundária ao edema supraglótico. 
Evidências sugerem que a incidência de epiglotite está diminuindo entre crianças, 
provavelmente por causa do uso de vacinas. 87 - 89 A causa mais comum é a infecção 
por Haemophilus influenzae do tipo B. 

Manifestações Clínicas 

Uma criança com epiglotite normalmente apresenta febre alta, garganta inflamada, 
estridor, e respiração com esforço. 90 O paciente não apresenta tosse seca como na 
crupe semelhante a um latido, mas tem uma voz abafada. Crianças mais velhas 
podem relatar garganta inflamada e dificuldade na deglutição. A deglutição 
dificultada pode causar salivação. A radiografia lateral do pescoço (Figura 31-9) 
indica que a epiglote está marcantemente espessada e achatada (sinal do polegar) e 
as pregas ariepiglóticas estão edemaciadas, a valécula pode não ser visualizada. O 
exame visual das vias aéreas superiores é perigoso nessas crianças e sempre deve ser 
realizado em um setor controlado por pessoal especializado em intubação de 
emergência. A tração inadvertida da língua pode causar um subsequente e imediato 
edema da epiglote, e uma obstrução abrupta e total das vias aéreas superiores. As 
crianças com suspeita de epiglotite devem ser acompanhadas por pessoal experiente 
em intubação de emergência durante qualquer transporte para procedimentos 
diagnósticos. 




FIGURA 31-9 


Radiografia em perfil do pescoço de um paciente com epiglotite. O sinal do polegar 
está proeminente (seta). 


CASO CLÍNICO Extubação 


Wpi 


J ROBLEMA: Uma criança de 3 anos de idade sofreu uma intubação de emergência 5 dias antes 
por causa de uma epiglotite. O médico pede a você para avaliar o paciente para extubação. O que 
você avaliaria antes de tomar a decisão de extubação? Que equipamento você gostaria de ter ao lado 
do leito durante a extubação? 


DISCUSSÃO: O exame clínico dos sinais vitais (p. ex., temperatura corporal), sons respiratórios, 
nível de consciência e o grau de vazamento aéreo devem ser considerados. O equipamento para a 
rápida reintubação deve estar ao lado do leito, incluindo epinefrina racêmica para aerossolização. 


A extubação de qualquer paciente deve levar em consideração a condição fisiopatológica que levou 
à intubação. Nesse caso, o terapeuta respiratório deve procurar evidências de que a infecção está 
resolvida e que as vias respiratórias não estão mais inflamadas. A ausência de febre por pelo menos 
12 horas e a inspeção visual da garganta que revela uma mínima inflamação seriam mais úteis. Após 
a extubação, a monitoração cuidadosa deve ser realizada para evidências de comprometimento das 
vias aéreas. A névoa úmida pode ser útil para minimizar a inflamação após a extubação. 


Tratamento 

Crianças com epiglotite necessitam de intubação eletiva sob anestesia geral na sala de 
cirurgia. A traqueostomia pode ser necessária se a condição do paciente obrigar a 











isso; entretanto, esta prática é raramente utilizada. Não se deveria tentar deitar a 
criança ou tentar intubá-la até que o paciente esteja sedado. Tentativas prematuras 
de intubação podem precipitar a obstrução aguda das vias aéreas e parada 
respiratória. Uma vez que as vias aéreas estejam garantidas, uma amostra para 
cultura bacteriana deve ser obtida e a terapia com antibióticos deve ser iniciada. 
Crianças com um tubo ET devem ser sedadas e contidas para prevenir a extubação 
inadvertida. A ventilação com pressão de suporte com CPAP a 3 cmFUO deve ser 
usada; a F 102 maior que 0,40 é raramente necessária, a menos que haja uma 
pneumonia associada. As crianças devem ser avaliadas diariamente para detectar a 
presença de vazamento aéreo. A extubação não deve ser tentada até que o vazamento 
aéreo seja prontamente detectado. 

Fibrose Cística 

A fibrose cística (FC) é a doença genética letal mais comum entre americanos 
caucasianos. Ela é herdada como um traço autossômico recessivo que afeta 
aproximadamente 30.000 pessoas só nos Estados Unidos. 91 A doença é causada por 
uma mutação genética do gene que codifica uma grande proteína que controla o 
movimento de íons cloreto através da membrana plasmática. 92 O movimento dos íons 
cloreto é vital para a produção, propriamente dita, e regulação das secreções. Na FC, 
anormalidades no movimento de cloreto através da superfície das glândulas exócrinas 
causa a maioria das manifestações clínicas. 


REGRA PRÁTICA 


Ambos os pais devem ser os carreadores do gene da FC para que qualquer criança nasça com FC. Se 
os dois pais carregam o gene da FC, a chance de que a FC se desenvolva na prole é de 1:4. 


Manifestações Clínicas 

Pacientes com FC sofrem anormalidades em quase todos os órgãos com funções 
exócrinas. Os órgãos mais severamente afetados são as glândulas sudoríparas, o 
pâncreas e os pulmões. O suor normal é produzido como uma solução salina que tem 
grande parte do sal removido durante seu trajeto em direção à superfície da pele. As 
glândulas sudoríparas de pacientes com FC são incapazes de remover adequadamente 
o sal do suor. 93 Como resultado, a pele de pacientes com FC desenvolve um sabor 
salgado, e eles são propensos à desidratação em climas quentes. 94 O teste do suor 






usado para o diagnóstico da doença é baseado na alta concentração de sal no suor de 
pacientes com FC. 95 A maioria dos pacientes com FC tem insuficiência do pâncreas 
exócrino, a qual normalmente começa na infância. A insuficiência do pâncreas 
exócrino reduz dramaticamente o número de enzimas digestivas. Pacientes que não 
têm enzimas digestivas sofrem de desnutrição e diarreia. A digestão de gorduras é 
particularmente comprometida em pacientes com FC. Esses pacientes frequentemente 
têm deficiências de vitaminas lipossolúveis A, D, E e K, e têm grandes quantidades de 
gorduras não digeridas nas fezes (esteatorreia). 

As complicações da doença pulmonar são a principal causa de morte entre 
pacientes com FC. Pacientes com FC têm infecções pulmonares recorrentes que 
começam frequentemente durante os primeiros anos de vida. Os microrganismos 
associados com essas infecções frequentemente incluem S. aureus, H. influenzae e 
Pseudomonas aemginosa. Pacientes com FC têm bronquiolite e bronquiectasia, e 
produzem enormes quantidades de espessas secreções mucosas. Às vezes, o muco 
obstrui as vias aéreas e causa atelectasia, pneumonia ou abscessos pulmonares. 
Conforme a doença progride, os pulmões se tornam hiperinsuflados, e a frequência de 
exacerbações de bronquiectasia aumenta. Pacientes em estágio terminal de FC têm 
uma severa debilidade com marcante hipoxemia, e podem ter hipertensão pulmonar e 
cor pulmonale . 

Diagnóstico 

O diagnóstico da FC é suspeitado quando um paciente tem múltiplas manifestações 
clínicas da doença. Crianças com infecções pulmonares recorrentes ou dificuldade das 
crianças em crescer tão rapidamente quanto se espera são indicações clínicas que 
frequentemente incitam os médicos a iniciar a testagem para FC. O diagnóstico 
normalmente é confirmado com o teste do suor. Na avaliação de uma criança, um 
nível de cloreto no suor maior que 60 mEq/L confirma o diagnóstico de FC. 96 

Tratamento 

A deficiência de enzimas pancreáticas que ocorre em pacientes com FC é tratada com 
suplementação de enzimas pancreáticas. Várias etapas importantes são requeridas 
para ajudar os pacientes com FC a manter a função pulmonar. A fisioterapia torácica 
regular melhora a função pulmonar e a eliminação das secreções. 97 Pacientes mais 
idosos com FC não têm companheiro para auxiliá-los na fisioterapia torácica. Para 
esses pacientes, um exercício ativo, coletes pneumáticos externos, 98 dispositivos com 


PEEP ou drenagem autogênica podem substituir a fisioterapia torácica regular. Um 
outro auxiliar na eliminação do muco é a desoxirribonuclease (Dnase) recombinante 
inalada. O uso diário de rotina da Dnase inalada reduz a frequência de infecções 
respiratórias." A nebulização com solução salina a 7% preserva a função pulmonar e 
diminui a probabilidade de agudizações da bronquiectasia. 100 

Antibióticos direcionados contra os microrganismos infecciosos usuais são 
necessários a cada exacerbação de bronquiectasia. Uma forma nebulizada do 
antibiótico tobramicina é usada para prevenir a infecção. Quando a tobramicina 
inalada é usada duas vezes ao dia a cada mês, existe uma marcante redução no 
número de exacerbações bronquiectáticas. 101 O uso regular de azitromicina ajuda a 
preservar a função pulmonar e diminui a frequência de agudizações pulmonares. 101 

Altas doses da droga anti-inflamatória ibuprofeno reduzem a frequência de perda 
de função pulmonar em pacientes com menos de 13 anos de idade. 103 Muitos 
pacientes com FC têm sintomas de asma. Esses pacientes se beneficiam com 
broncodilata dores. 

O transplante de pulmão é comumente usado no cuidado de pacientes com doença 
pulmonar avançada na FC. O duplo transplante de pulmão é a forma de transplante 
pulmonar mais comumente usada no tratamento de pacientes com FC. 

Prognóstico 

Quando a FC foi primeiramente descrita há mais de 60 anos, as crianças com a 
doença raramente sobreviviam mais do que alguns anos. Hoje, a sobrevida média de 
pacientes com FC é de quase 38 anos. 91 

PAPEL DO TERAPEUTA RESPIRATÓRIO NAS DOENÇAS 
RESPIRATÓRIAS NEONATAIS E PEDIÁTRICAS 


Como em qualquer situação clínica, o papel do TR no ambiente especial do cuidado 
neonatal e pediátrico é usar sua experiência e conhecimento para melhorar o 
resultado dos pacientes. Pelo fato de haver diferenças significativas nas doenças, nas 
fisiopatologias, e na função do equipamento de suporte respiratório entre as idades 
adulta e pediátrica, é importante que o TR esteja completamente familiarizado com 
todos os aspectos do cuidado pediátrico. O velho provérbio “crianças não são 
pequenos adultos” é realmente verdadeiro. Da mesma forma, recém-nascidos não são 
crianças pequenas. Cada um desses grupos etários tem características exclusivas que 



requerem conhecimento e experiência especializados. O papel do TR deve ser parte de 
uma equipe que é dedicada à saúde e ao bem-estar dessa frágil população. 

Além do mais, os TRs carregam um importante papel na educação e no suporte 
emocional não somente do paciente pediátrico, mas também de suas famílias e de 
seus cuidadores. Frequentemente, o TR estará ao lado do leito desses pacientes 
quando os pais ou cuidadores estiverem presentes. O TR é uma parte inestimável na 
ajuda aos pacientes e pais a entender os objetivos respiratórios de cada paciente 
individualmente. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A incidência da síndrome da angústia respiratória (SAR) aumenta com a diminuição da idade 
gestacional. 

Uma redução qualitativa do surfactante aumenta as forças de tensão superficial alveolar em 
pacientes com SAR. Este processo faz com que os alvéolos se tornem instáveis e colapsem, e leva à 
atelectasia e ao aumento do trabalho respiratório. 

O diagnóstico definitivo de SAR usualmente é feito com a radiografia de tórax. Densidades 
difusas, hipotransparentes e reticulogranulares com a presença de broncogramas aéreos e baixos 
volumes pulmonares são típicas da SAR. 

A taquipneia transitória do recém-nascido (TTRN), frequentemente referida com SAR tipo II, é 
provavelmente a mais comum das doenças respiratórias do recém-nascido. A causa da TTRN é 
desconhecida, porém está mais provavelmente relacionada à eliminação demorada de líquido 
pulmonar fetal. Crianças com TTRN normalmente respondem prontamente à baixa FIO 2 por hood ou 
por cânula nasal. Crianças que necessitam de níveis mais altos de FIO 2 podem se beneficiar da CPAP. 

A síndrome de aspiração do mecônio é uma doença de crianças a termo e próximas ao termo. Ela 
envolve a aspiração de mecônio para o interior das vias aéreas mais centrais do pulmão. Esta doença 
normalmente está associada à depressão perinatal e à asfixia. 

O melhor tratamento da displasia broncopulmonar é a prevenção. A prevenção do atelectrauma e 
do volutrauma começa na sala de parto. 

A hipertensão pulmonar persistente deve ser suspeitada quando uma criança tem uma rápida 







mudança de saturação do oxigênio sem mudanças na FI02, ou tem hipoxemia fora de proporção em 
relação à doença pulmonar detectada com uma radiografia de tórax ou com base na PaC02. 

A hérnia diafragmática congênita é uma doença severa que usualmente se manifesta como uma 
grave dificuldade respiratória no período neonatal. O mecanismo fisiopatológico é uma complexa 
combinação de hipoplasia pulmonar, incluindo contagem alveolar diminuída e vascularização 
pulmonar reduzida, hipertensão pulmonar e anatomia incomum da veia cava inferior. 

A causa da SMSI permanece desconhecida. A apneia da prematuridade não é um fator 
predisponente, e não existem evidências de que a imaturidade dos centros respiratórios seja a causa. 

A bronquiolite é uma infecção aguda do trato respiratório inferior usualmente causada pelo vírus 
sincicial respiratório. 

A crupe é uma doença virai das vias aéreas superiores que normalmente resulta em edema e 
obstrução subglóticos. Denominada de laringotraqueobronquite, a crupe virai é causada pelo vírus 
parainfluenza e é a forma mais comum de obstrução das vias aéreas em crianças de 6 meses a 6 anos 
de idade. 

A epiglotite é uma infecção aguda e perigosa das vias aéreas superiores que causa uma severa 
obstrução secundária ao edema supraglótico. Evidências sugerem que a incidência da epiglotite está 
diminuindo entre crianças, provavelmente por causa do uso de vacinas. Uma criança com epiglotite 
normalmente tem febre alta, garganta inflamada, estridores, e respiração com esforço. 

A fibrose cística é a doença genética letal mais comum entre pessoas brancas. Ela é herdada como 
um traço autossômico recessivo que afeta aproximadamente 30.000 pessoas só nos Estados Unidos. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Analisar as três fases que constituem o curso da ação de drogas, desde a dose até o efeito. 

♦ Descrever classes de drogas que são liberadas através de aerossol. 

♦ Comparar o modo de ação, as indicações e os efeitos adversos que caracterizam cada classe principal 
de droga aerossolizada. 

♦ Comparar as formulações de aerossóis disponíveis, nomes de marcas e dosagens para cada classe de 

















droga específica. 


♦ Selecionar a classe de droga apropriada a um dado paciente ou situação clínica. 

♦ Avaliar os resultados para cada classe de terapia com drogas em aerossóis. 

PALAVRAS-CHAVE 

adrenérgicos 

agonistas 

antagonistas 

antiadrenérgicos 

anticolinérgicos 

catecolamina 

colinérgicos 

fase farmacocinética 

fase farmacodinâmica 

leucotrieno 

midríase 

muscarínicos 

neutropenia 

pró-droga 

relação P/T 

sinalização por drogas 

taquifilaxia 

vasopressor 


O foco primário da farmacologia do cuidado respiratório é a liberação de aerossóis 
inalados broncoativos para o trato respiratório, com o objetivo de diagnosticar e 
tratar doenças pulmonares. Embora outras classes de drogas sejam usadas no cuidado 
respiratório, este capítulo limitará a discussão aos aerossóis inalados broncoativos. 
Revisões de outras classes de drogas podem ser encontradas em textos de 






farmacologia. 1 » 2 


PRINCÍPIOS DA FARMACOLOGIA 


Três fases constituem o curso de ação das drogas a partir da dose até o efeito: a 
administração da droga e as fases farmacocinética e farmacodinâmica. Estas três 
fases da ação da droga podem ser aplicadas ao tratamento do trato respiratório com 
agentes broncoativos inalados. 

A Fase de Administração da Droga 

A fase de administração da droga descreve o método pelo qual a dose de uma droga 
se torna disponível ao corpo. A administração de drogas diretamente ao trato 
respiratório utiliza a via inalatória e a forma da dose é em aerossol de soluções 
líquidas, suspensões ou pós secos. Os dispositivos mais comumente usados para 
administrar aerossóis inalados oralmente ou nasalmente são o inalador com medição 
de dose (IMD, ou inalador dosimétrico), o nebulizador de pequenos volumes (NPV) e 
o inalador de pó seco (IPS). Dispositivos com reservatório, incluindo câmaras de 
sustentação com válvulas inspiratórias de via única e dispositivos espaçadores simples 
sem mecanismo valvular, são frequentemente adicionados a um IMD para reduzir a 
necessidade da complexa coordenação manual e respiratória e para reduzir o impacto 
da droga em aerossol sobre a orofaringe (Capítulo 36). 

As vantagens que o tratamento do trato respiratório com aerossóis inalados 
apresenta são as seguintes: 

• As doses do aerossol são normalmente menores do que as doses para a 
administração sistêmica. 

• O início da ação da droga é rápido. 

• A liberação é direcionada ao órgão que precisa de ratamento. 

• Os efeitos colaterais sistêmicos são frequentemente poucos e menos severos. 

Existem também desvantagens na utilização de aerossóis inalados no tratamento de 

doenças respiratórias, e estas incluem o número de variáveis que afetam a dose 
liberada e a falta de conhecimento adequado na performance dos dispositivos e no 
uso entre pacientes e cuidadores. 3 




A Fase Farmacocinética 


A fase farmacocinética da ação da droga descreve o curso de tempo e a deposição de 
uma droga no corpo baseada em sua absorção, distribuição, metabolismo e 
eliminação. Aerossóis broncoativos inalados são destinados a efeitos locais nas vias 
aéreas. Efeitos sistêmicos indesejáveis resultam da absorção e da distribuição por todo 
o corpo. Um método de distribuição limitada de aerossóis inalados é o uso de uma 
droga completamente ionizada em vez de um agente não ionizado. Uma droga 
completamente ionizada não é absorvida através de membranas lipídicas, enquanto 
uma droga não ionizada é lipossolúvel e se difunde através de membranas 
plasmáticas para dentro da corrente sanguínea. Um exemplo é o ipatrópio, em 
comparação com o sulfato de atropina. O ipatrópio é um composto de amónio 
quaternário totalmente ionizado que se difunde muito mal através de membranas 
lipídicas. A atropina é mal ionizada e se difunde bem, distribuindo-se por todo o 
corpo. Como resultado, a atropina produz efeitos colaterais sistêmicos, tais como 
midríase e embaçamento da visão. Os efeitos do ipatrópio são em grande parte locais 
às vias aéreas e efeitos sistêmicos não existem ou são mínimos. 

Um aerossol inalado se distribui pelo pulmão por inalação e pelo estômago por 
meio da deglutição da droga que se deposita na orofaringe. O efeito terapêutico da 
droga em aerossol é causado pela porção nas vias aéreas. Efeitos sistêmicos são 
devidos à absorção da droga nas vias aéreas e no trato gastrointestinal (GI). O 
aerossol ideal se distribuiria apenas nas vias aéreas, sem que atingisse o estômago. A 
relação disponibilidade pulmonar/disponibilidade sistêmica total (relação P/T) 
quantifica a eficiência da liberação dos aerossóis ao pulmão. 


Relação P/T = disponibilidade pulmonar/(disponibilidade pulmonar + GI) 

Este conceito, proposto por Borgstrõm e elaborado por Thorsson, está ilustrado na 
Figura 32-1, que mostra a liberação do albuterol por inalação usando-se um IMD e um 
IPS.4,5 


Albuterol* • IMD 


Albuterol - IPS 



Absorção nas vias 
aéreas - 30% 



Inativo - 35% 


Estômago - 70% 


Absorção no trato Gl - 35% 



Absorção pelas vias 
aéreas - 13% 


Inalado 



Estômago - 87% 



Inativo - 44% 
Absorção no trato Gl - 44% 


) 


Circulação sistêmica 


65% 

[relação P/T = 30/65 = 0,46] 



I 


57% 

[relação P/l = 13/57 = 0,23) 


I_ 


FIGURA 32-1 


Comparação da eficiência da liberação de aerossóis com dois dispositivos usando a 
relação de disponibilidade P/T. IMD, inalador com medição de dose; IPS, inalador de pó seco. 


(De Gardenhire DS: Rau’s respiratory care pharmacology, ed 7, St. Louis, 2008, Elsevier.) 


A Fase Farmacodinâmica 

A fase farmacodinâmica descreve os mecanismos de ação de drogas pelos quais a 
molécula de uma droga causa seu efeito no corpo. Os efeitos da droga são causados 
pela combinação de uma droga a um receptor combinante. Os mecanismos de 
sinalização de uma droga incluem os seguintes: 


Mecanismo de Sinalização 

Exemplo 

Mediação por receptores ligados à proteína G (guanina- 

nucleotídeo) 

Agonistas fj-adrenérgicos, agentes 

antimuscarínicos 

Associação a receptores intracelulares por drogas lipossolúveis 

Corticosteroides 


Os mecanismos da ação de drogas estão brevemente descritos para cada classe de 
droga broncoativa. 


Receptores das Vias Aéreas e Controle Neural do Pulmão 

O controle farmacológico das vias aéreas é mediado por receptores encontrados no 
músculo liso, nas células secretoras, no epitélio brônquico e nos vasos sanguíneos 
pulmonares e brônquicos. Existem receptores simpáticos (adrenérgicos) e 
























parassimpáticos (colinérgicos) no pulmão. A terminologia para drogas que atuam sobre 
estes receptores é baseada no tipo de neurotransmissor que atua sobre o receptor. O 
neurotransmissor mais comum no sistema simpático é a norepinefrina (ou 
noradrenalina), que é similar à epinefrina, também conhecida como adrenalina. O 
neurotransmissor mais frequente no sistema parassimp ático é a acetilcolina. Os 
receptores que respondem a esses neurotransmissores são denominados adrenérgicos 
e colinérgicos, respectivamente. Os agonistas (agentes estimulantes) e os 
antagonistas (agentes bloqueadores) que atuam sobre esses receptores encontram-se 
nas seguintes classificações: 

Adrenérgico (adrenomimético): Droga que estimula um receptor que responde à 
norepinefrina ou à epinefrina. 

Antiadrenérgico: Droga que bloqueia um receptor para a norepinefrina ou para a 
epinefrina. 

Colinérgico (colinomimético): Droga que estimula um receptor para a acetilcolina. 

Anticolinérgico: Droga que bloqueia um receptor para a acetilcolina. 

Muscarínico: Droga que estimula receptores para a acetilcolina especificamente em 
locais de terminações parassimpáticas. 

Como os receptores colinérgicos existem tanto em gânglios autônomos como 
também nas junções mioneurais do músculo esquelético, os termos muscarínico e 
antimuscarínico distinguem agentes colinérgicos cuja ação é limitada a locais 
parassimpáticos. A neostigmina, por exemplo, é uma droga colinérgica (de ação 
indireta) que aumenta a estimulação dos receptores tanto nas junções mioneurais 
quanto em sítios parassimpáticos. Em contraste, a atropina é uma agente 
antimuscarínico que bloqueia apenas a ação da acetilcolina em sítios parassimpáticos. 
A Tabela 32-1 resume os receptores e seus efeitos no sistema cardiopulmonar. Uma 
descrição mais detalhada do sistema nervoso autônomo e de subtipos de receptores 
pode ser encontrada no texto de farmacologia geral de Katzung e Trevor. 2 

TABELA 32-1 Receptores das Vias Aéreas e Seus Efeitos no Sistema Cardiopulmonar 


Localização 

Receptor 

Efeito 

Coração 

Pi-adrenérgico 

Aumenta força e frequência 


M2-colinérgico 

Diminui frequência 
















Músculo liso bronquiolar 

f>2-adr enérgico 

Broncodilatação 


M3-colinérgico 

Broncoconstriç ão 

Vasos sanguíneos pulmonares 

ai-adrenérgico 

Vasoconstrição 


fU-adrenérgico 

Vasodilatação 


M3-colinérgico 

Vasodilatação 

Vasos sanguíneos brônquicos 

ai-adrenérgico 

Vasoconstrição 


f)2-adrenérgico 

Vasodilatação 

Glândulas da submucosa 

ai-adrenérgico 

Aumenta mucina e fluido 


f)2-adrenérgico 

Aumenta mucina e fluido 


M3-colinérgico 

Exocitose e secreção 


M. 2 , M 3 , subtipos de receptores colinérgicos muscarínicos (M). 

* Os subtipos de receptores colinérgicos muscarínicos e adrenérgicos estão indicados. 

BRONCODILATADORES adrenérgicos 

Os broncodilatadores adrenérgicos representam o maior grupo isolado de drogas 
entre os agentes aerossolizados usados para inalação oral. Algumas das drogas desse 
grupo são agora consideradas clinicamente obsoletas, embora todos os agentes 
estejam incluídos para que a classificação seja completa. A Tabela 32-2 relaciona os 
broncodilatadores nesse grupo, a suas formulações em aerossol, nomes de marcas 
selecionadas e dosagens. 


TABELA 32-2 Agentes Broncodilatadores Adrenérgicos Atualmente Disponíveis nos Estados Unidos 































Agentes Broncodtlatadores Adrenérgicos Atualmente Disponíveis nos Estados Unidos 






Curso de Tempo 



Receptor de 


(Inicio, Pico, 

Drog* 

Nome da Marca 

Preferência 

Dosagem para Adultos 

Duração) 

Agentes BroncodiUtxciores Adrenérgicos de Dun(io Uhru curta 



Epmcfnna 

Adrenalina Cl 

a.P 

NPV solução 1%(1 100), 0.2S0.5 mL 
quatro vezes ao dia 

Inicio: 3-5 mm 

Pico: 5-20 min 
Duração 1-3 h 


Epmcphnnc Mist, 


IMD: 0,22 mg,' borrifada, borrifadas 



Pnmatcnc Mist 


conforme ordenadas ou necessárias 


Epíncfrma raccmica 

MicroNefrm, 

«.P 

NPV solução 2,25%, 0,25-0,S mL(S,63- 

lnfcio:3-5 min 


Ncphron, S 2 


11,25 mg), quatro vezes ao dia 

Pico: 5-20 min 
Duração: 0,5- 2 h 

Isoccanna 

Isocthanne HCI 


NPV solução 1%, 0,5 mL (5,0 mg) q4h 

Inicio: 1-6 mm 

Pico: 15-60 mm 
Duração 1-3 h 

Agentes Rmncndilatadorrs Adrenérgicos de Curta 

Duração 



Mctaprotcrenol 

Alupcnt 


NPV soluções 0.4%. 0,6%, 5%, 0.3 mL (15 

Inicio: 1-5 mm 




mg), três vezes ao dia, quatro vezes ao 

Pico 60 mm 




dia 

Duração: 2-6 h 




IMD 650 Mgbomfada, 2 ou 3 borrifadas 
três vezes ao dia, quatro vezes ao dia 
Comp 10 mg c 20 mg, três vezes ao dia, 
quatro vezes ao dia 

Xarope: 10 mg por 5 mL 


Albuterol 

Proventil, Proventíl 

P: 

NPV solução 0,5%, 0,5 mL(2.5 mg), 0.63 

Inicio: 15 min 


HFA, Vcntolin, 


mg. 1,25 mg e 2,5 mg, dose unttana. 

Pico: 30 • 60 min 


Vcntolin HFA, 


três vezes ao dia, quatro vezes ao dia 

Duração: 5 - 8 h 


ProAir, AccuNeb 


IMD 90 )lg bornfada. 2 bomfadas três 
vezes ao dia, quatro vezes ao dia 

Comp 2 mg, 4 mg c 8 mg. duas vezes ao 
dia, quatro vezes ao dia 

Xarope: 2 mg/5 mL, 1-2 colheres de chá 





(rês vezes ao dia. quatro vezes ao dia 


Pírbutcrd' 

Maxair Autohaler 

P: 

IMD: 200 Mg bornfada, 2 bomfadas a 

Inicio: 5 min 




cada 4-6 h 

Pico: 30 mm 

Duração 5 h 

Levalbuterol 1 

Xopenex, Xopenex 

Pi 

NVP 0,31 mg'3 mL três vezes ao dia. 0,63 

Inicio: 15 min 


HFA 


mg/3 mL três vezes ao dia ou 1,25 mg/'3 

Pico: 30-60 min 




mL três vezes ao dia, concentrado 1.25 
mg/0,5 mL, três vezes ao dia 

Duração: 5-8 h 




IMD 45 pg/bornfada, 2 bomfadas a cada 





4-6 h 


Agentes Broncodilatadores Adrenérgicos de Longa Duraç lo 



Salmcterol 

Serevent 

Pr 

IPS: SOp/blister duas vezes ao dia 

Inicio: 20 mm 

Pico: 3-5 h 

Duração: 12h 

Formotcrol 

Foradil 

P: 

IPS: 12 pg/inalação duas vezes ao dia 

Inicio: 15 min 

Pico: 30-60 mm 
Duração: 12 h 

Arformotcrol' 

Brovana 

Pr 

NPV ISpg/2 mL dose unitana, duas vezes 

Inicio: 15 mm 




ao dia 

Pico: 30-60 min 
Duração: 12 h 

IPS, inalador de pó seco; 

IMD. inalador com medico de dose. NPV. nebuhzador de pequenos volumes 



Notas da RrvisAo Cientifica 

Pirbutrtol Maxir Autohxler, lüo comctcuLrado no Brasil - não consta no dscionano das especialidades farmacêuticas 
Lcvalbutrrcl Xopenex, rvio comercial irado no Brasil - nio consta no dicionário das especialidades farmacêuticas 
Arfotmoterol Btovana. nio comeicializado no Btasil - nio consta no dicionitto das especialidades faimacêuticas 


Indicações para o Uso 

A indicação geral para o uso de um broncodilatador adrenérgico é a presença de 
obstrução reversível do fluxo de ar. O uso clínico mais comum desses agentes é no 
sentido de melhorar as taxas de fluxo na asma (incluindo a asma induzida pelo 
exercício), bronquite aguda e crônica, enfisema, bronquiectasia, fibrose cística e 
outros estados obstrutivos das vias aéreas. 


Indicação para Agentes de Curta Duração 

J32-agonistas de curta duração, tais como o albuterol* e o levalbuterol, são indicados 






para o alívio da obstrução aguda reversível do fluxo de ar na asma ou em outras 
doenças obstrutivas das vias aéreas. 

Os agentes de curta duração são denominados agentes “de resgate” nas diretrizes do 
II Painel Especialista do Programa Nacional de Educação e Prevenção da Asma 
(National Asthma Education and Prevention Program Expert Panei II, NAEPP EPR II), de 
1997.6 

Indicação para Agentes de Longa Duração 

Os agentes de longa duração, tais como o salmeterol, o formoterol ou o 
arformoterol**, são indicados para a manutenção da broncodilatação e o controle do 
broncoespasmo, além de sintomas noturnos na asma ou em outras doenças 
obstrutivas, tais como a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). 

As diretrizes do NAEPP EPR II consideram o salmeterol um “controlador;” seu lento 
efeito até atingir o pico o torna uma droga de resgate ruim. Na asma, um 
broncodilatador de longa duração é usualmente combinado com medicação anti- 
inflamatória para o controle da inflamação das vias aéreas e do broncoespasmo. 
Muito embora o formoterol tenha um início e um efeito de pico rápidos, similares aos 
do albuterol, sua atividade prolongada o torna uma droga de manutenção melhor, em 
comparação a uma de alivio rápido ou um agente de resgate. 

Indicação para Epinefrina Racêmica 

A epinefrina racêmica é frequentemente usada sob a forma de aerossol inalado ou por 
instilação pulmonar direta devido ao seu forte efeito vasoconstritor a-adrenérgico; 
para reduzir o edema das vias aéreas após a extubação, durante epiglotite, crupe ou 
bronquiolite; ou para controlar o sangramento das vias aéreas durante uma 
endoscopia. 

Modo de Ação e Efeitos 

Os broncodilatadores adrenérgicos podem estimular um ou mais dos seguintes 
receptores, com os efeitos descritos: 

• Estimulação de a-receptores: causa vasoconstrição e um efeito vasopressor 
(aumenta a pressão sanguínea). 

• Estimulação de ^í-receptores: causa o aumento da frequência cardíaca e da 


contra tilidade do miocárdio. 

• Estimulação de J32-receptores: relaxa o músculo liso brônquico, estimula a atividade 
mucociliar e tem alguma ação inibitória sobre a liberação de mediadores 
inflamatórios. 

A broncodilatação, por meio da estimulação de J32-receptores, é o efeito terapêutico 
desejado. Os receptores tanto a-quanto J3-adrenérgicos são receptores ligados à 
proteína G. A Figura 32-2 ilustra o modo de ação para o relaxamento do músculo liso 
das vias aéreas quando um J32-receptor é estimulado. A natureza do J3-receptor e sua 
atividade são apresentadas em detalhes em uma revisão por Barnes. 
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FIGURA 32-2 


Modo de ação pelo qual um P-agonista estimula o receptor ligado à proteína G de P- 
receptor para causar relaxamento do músculo liso. Agonistas adrenérgicos, tais como o albuterol ou a 
epinefrina, aderem a P-receptores, que são cadeias polipeptídicas sete vezes mais permeáveis para 
atravessar a membrana plasmática. Isto causa a ativação da proteína G estimuladora, designada Gs, 
ligada ao receptor. Quando estimulado, o receptor sofre uma mudança estrutural e a subunidade P da 
proteína G se associa à adenil-ciclase (ou adenilil-ciclase). A ativação da adenil-ciclase pela proteína Gs 
causa um aumento da síntese do segundo mensageiro, o monofosfato cíclico de adenosina (AMP 
cíclico, ou AMPc). Isto finalmente causa o relaxamento do músculo liso e a broncodilatação. 


(De Gradenhire DS: Rau’s respiratory care pharmacology, ed 7, St. Louis, 2008, Elsevier.) 


Agentes Broncodilatadores Adrenérgicos 

Os agentes broncodilatadores adrenérgicos representam a evolução de uma classe de 
drogas. Embora todos sejam agonistas adrenérgicos, as diferenças entre esses agentes 


















são devidas à afinidade por determinados receptores (a-, J3i- e J32-adrenérgicos) e às 
suas diferentes farmacocinéticas, conforme relacionado na Tabela 32-2. Estas 
diferenças determinam a aplicação clínica ideal dos agentes individuais, conforme 
discutido subsequentemente. Os broncodilatadores adrenérgicos formam na verdade 
três subgrupos. 

Catecolaminas de Duração Ultra Curta 

Os agentes mais antigos, tais como epinefrina, isoproterenol e isoetarina, são todos 
catecolaminas. Esses agentes não são £2 específicos. Como resultado, efeitos 
cardíacos, especialmente taquicardia e pressão sanguínea elevada, são comuns. Como 
as catecolaminas, eles são metabolizados rapidamente pela enzima catecol-O- 
metiltransferase (COMT), que causa uma curta duração de ação. Por causa de sua 
forte atividade sobre ai-receptores e forte efeito vasoconstritor, a epinefrina e a 
epinefrina racêmica sintética são usadas para reduzir o edema no nariz 
(descongestionante nasal), na laringe (crupe, epiglotite) e para controlar o 
sangramento durante uma biópsia broncoscópica. 

Agentes Não Catecolaminas de Curta Duração 

Por causa de sua curta duração e falta de ^-especificidade, as catecolaminas foram 
substituídas por agentes J32-específicos, de duração mais longa. Estes incluem o 
metaproterenol,* a terbutalina, o albuterol** e o pirbuterol. Devido à sua duração de 
ação ser de aproximadamente 4 a 6 horas, essas drogas se tornaram mais adequadas à 
terapia de manutenção do que as catecolaminas e poderiam ser tomadas em um 
esquema de quatro vezes ao dia. Entretanto, sua modesta duração de ação resulta em 
perda do efeito broncodilatador durante a noite. 

Notas da Revisão Científica: 

O bitolterol é uma pró-droga que é metabolizada por enzimas esterificadoras à 
forma ativa, o colterol. O colterol é uma catecolamina e sua duração de ação é devida 
à gradual hidrólise da pró-droga, o que dá um efeito sustentado à sua liberação. Esse 
agente foi removido do mercado nos Estados Unidos; entretanto, sua 
farmacodinâmica o torna um interessante agente para discussão. 

P-Agonistas de Isômero Único. 

O levalbuterol é aprovado como um agonista ^ 2 -seletivo de isômero único. Antigas 


formulações inaladas de broncodilatadores adrenérgicos eram misturas racêmicas 
sintéticas, contendo o isômero R e o isômero S em quantidades iguais. O levalbuterol 
é o isômero R puro do albuterol racêmico. Os dois estereoisômeros do albuterol estão 
ilustrados na Figura 32-3 com a forma isomérica única (isômero R) do levalbuterol. 
Embora o isômero S seja fisiologicamente inativo em receptores adrenérgicos, existem 
evidências acumuladas de que o isômero S não é completamente inativo. O Quadro 
32-1 enumera alguns dos efeitos fisiológicos do albuterol S notados na literatura 8 - 14 . 
Os efeitos notados antagonizariam os efeitos broncodilatadores do isômero R e 
promoveriam a broncoconstrição. Além disso, o isômero S é metabolizado mais 
lentamente do que o isômero R. O levalbuterol está disponível como uma solução de 
nebulização em três formulações: 0,31 mg/3 mL, 0,63 mg/3 mL e 1,25 mg/3 mL. 
Devido à mistura de outros agentes inalantes, o levalbuterol está disponível como um 
concentrado de 1,25 mg/0,5 mL e um IMD. Em um estudo feito por Nelson e 
colaboradores, 15 a dose de 0,63 mg foi comparável à dose de 2,5 mg de albuterol 
racêmico em início e duração. Os efeitos colaterais de tremores e de alterações da 
frequência cardíaca foram menores com a formulação do isômero único. A dose de 
1,25 mg mostrou um efeito de pico mais alto sobre o VEFi com uma duração de 8 
horas, comparada ao albuterol racêmico. Os efeitos colaterais com esta dose foram 
equivalentes é queles vistos com o albuterol racêmico. É um fato significativo que 
uma resposta clínica equivalente foi vista com um quarto da dose racêmica (0,63 mg) 
usando o isômero puro, embora a mistura racêmica contenha 1,25 mg do isômero R 
(metade da dose total de 2,5 mg). Uma revisão detalhada sobre o levalbuterol e as 
diferenças entre os isômeros R e S do salbutamol está disponível. 16 
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FIGURA 32-3 


Os isômeros (R) e (S) do albuterol racêmico. O levalbuterol é a forma única de 
isômero (R) do albuterol racêmico e não contém isômero (S). 










• A atividade é bloqueada pelo anticolinérgico atropina 

• Não produz efeitos pulmonares ou extrapulmonares mediados por receptores f)2 

• Aumenta a responsividade experimental das vias aéreas in vitro 

• Aumenta a resposta contrátil do tecido bronquial à histamina ou ao leucotrieno C4 (LTC4) in 
vitro 

• Aumenta a produção de superóxido por eosinófilos com estimulação por interleucina 5 (IL-5) 

• Torna o metabolismo mais lento do que o albuterol R in vivo 

• Retenção preferencial no pulmão quando inalado por IMD (in vivo) 


Broncodilatadores Adrenérgicos de Longa Duração 

A liberação do salmeterol ofereceu o primeiro broncodilatador adrenérgico de longa 
ação nos Estados Unidos. Em contraste com agentes anteriores, a duração da ação do 
salmeterol é de cerca de 12 horas. A farmacocinética do salmeterol o torna adequado 
para a terapia de manutenção, particularmente na asma noturna. Entretanto, ele não 
é muito adequado para o alívio da obstrução aguda do fluxo de ar ou do 
broncoespasmo, porque seu início é maior do que 20 minutos, com um pico de efeito 
ocorrendo por volta de 3 a 5 horas. Embora este agente seja um ^ 2 -agonista, seu 
modo de ação exato difere de antigos ^ 2 -agonistas, permitindo uma persistente 
estimulação ao receptor durante um prolongado período de horas. Uma discussão 
mais detalhada da ação do salmeterol pode ser encontrada em uma revisão por 
Johnson. 17 

O formoterol está aprovado para uso clínico geral nos Estados Unidos e representa 
um segundo agente J32-específico de longa ação. A duração do efeito é de 
aproximadamente 12 horas, mas em contraste com o salmeterol o início da ação e o 
pico de efeito do formoterol são rápidos e similares é queles do albuterol 18 . Não 
obstante, pacientes devem ser avisados sobre o risco de acúmulo e toxicidade se o 
formoterol for usado como um agente de resgate do mesmo modo que ^-agonistas de 
ação mais curta, tais como o albuterol, são usados. Assim como o salmeterol, a 
extensa cadeia lateral ou cauda torna o formoterol mais lipofílico do que os 
broncodilatadores de curta duração e é a base para seu efeito de duração mais longa. 

O arformoterol,*o isômero R único do formoterol, é o mais novo J3-agonista de 





longa ação no mercado. O arformoterol, também conhecido como Brovana, está 
disponível como uma solução de inalação em frasco de dose unitária de 2 mL, que 
libera 15 |jg por dose. O recomendado é uma dose unitária duas vezes ao dia. O 
Brovana 1 é indicado para a manutenção do broncoespasmo na DPOC, incluindo 
bronquite crônica e enfisema. Em tentativas de fase III, o fabricante relatou um 
aumento na broncodilatação versus o placebo. 

Efeitos Adversos 

Agentes adrenérgicos mais antigos, tais como o isoproterenol, comumente causam 
taquicardia, palpitações e um “efeito adrenalina” de instabilidade e nervosismo. Os 
agentes mais novos e mais J32-seletivos são seguros e geralmente causam tremores 
como o principal efeito colateral. Outros efeitos colaterais comuns dos agentes 
inalados incluem dor de cabeça, insônia e nervosismo. Os pacientes devem ser 
tranquilizados de que alguma tolerância a esses efeitos ocorrerá. Efeitos adversos 
potenciais com o uso de broncodilatadores adrenérgicos incluem os seguintes: 

• Broncoespasmo induzido por propulsor de clorofluorcarbono (CFC). 

• Tontura. 

• Hipocalemia. 

• Perda de broncoproteção. 

• Náuseas. 

• Tolerância (taquifilaxia). 

• Piora da relação ventilação/perfusão (diminuição na Pa02). 

A inalação fornece poucos e menos severos efeitos colaterais do que a 
administração oral. Embora a tolerância se desenvolva para o efeito broncodilatador, 
isto não é uma contraindicação para o uso das drogas, e ainda ocorre o relaxamento 
do músculo liso das vias aéreas. A dessaturação devida à má relação entre ventilação e 
perfusão com a inalação do aerossol não é clinicamente significativa e se reverte 
rapidamente. O broncoespasmo devido a propulsores de CFC pode ser evitado pela 
mudança para os IMDs com propulsão por hidrofluoroalcano (HFA), mais novos, ou 
para uma forma diferente de liberação de aerossóis. 


A implicação de agonistas J32-adrenérgicos em mortes por asma, denominada de 
paradoxo da asma ou a controvérsia do $-agonista, permanece em debate. 19 Existem 
evidências de perda de um efeito broncoprotetor com o uso de J3-agonistas, e os 
pacientes devem ser avisados para evitar desencadeantes da asma. 20 A prevalência 
aumentada de asma em geral permanece um assunto problemático e sem solução. 

Avaliação da Terapia com Broncodilatadores 

A avaliação da terapia com broncodilatadores adrenérgicos deve ser baseada na(s) 
indicação(ões) para o agente aerossol (presença de fluxo de ar reversível devido ao 
broncoespasmo primário ou outra obstrução secundária a uma resposta inflamatória 
e/ou secreções, seja aguda ou crônica). Com toda a terapia de drogas em aerossóis, os 
sinais vitais básicos (frequência e padrão respiratórios, pulso, sons respiratórios) 
devem ser avaliados antes e depois do tratamento, especialmente para o uso inicial 
da droga, além da reação subjetiva do paciente (reclamações ou dificuldade 
respiratória). Os pacientes devem ser instruídos sobre o uso correto do dispositivo do 
aerossol escolhido, com verificação do uso correto. Finalmente, a reação subjetiva do 
paciente deve ser monitorada por conta de qualquer mudança no esforço respiratório. 
A avaliação prévia se aplica a todos os grupos de drogas por aerossol subsequentes e 
não é repetida para cada classe. As seguintes ações específicas são sugeridas para 
avaliar a resposta do paciente a esta classe de drogas: 

• Monitorar as taxas de fluxo usando medidores de pico de fluxo ao lado do leito, 
espirometria portátil ou relatos laboratoriais da função pulmonar antes e depois de 
estudos com broncodilatadores para avaliar a reversibilidade da obstrução do fluxo 
de ar. 

• Avaliar os gases sanguíneos arteriais (GSAs) ou saturação pelo oxímetro de pulso, 
conforme a necessidade, para estados agudos de asma ou DPOC, de modo a 
monitorar mudanças na ventilação e nas trocas gasosas (oxigenação). 

• Notar o efeito de J3-agonistas sobre valores laboratoriais de glicose (aumento) e K + 
(diminuição) sanguíneos, se usando altas doses, tais como a nebulização contínua ou 
em tratamentos de emergência. 

• No caso de um longo tempo, monitorar estudos da função pulmonar de volumes, 
capacidades e fluxos pulmonares. 


• Instruir pacientes asmáticos sobre o uso e a interpretação dos fluxômetros de pico 
disponíveis para avaliar a severidade de episódios asmáticos e fornecer um plano de 
ação para a modificação do tratamento. 

• A educação do paciente deve enfatizar que os J3-agonistas não tratam a inflamação 
primária nem impedem a progressão da asma que e o tratamento anti-inflamatório 
adicional ou uma terapia médica mais agressiva pode ser necessário se houver uma 
resposta ruim ao J3-agonista de resgate. 

• Instruir, e em seguida verificar o uso correto do dispositivo de liberação do aerossol 
(NPV, IMD, reservatório, IPS). 

• Instruir pacientes sobre o uso, a montagem e especialmente sobre a limpeza dos 
dispositivos de inalação de aerossóis. 

Para ^-agonistas de longa ação: 

• Avaliar a contínua função pulmonar, incluindo o VEFi ao longo do tempo e a 
variabilidade nos picos de fluxos expiratórios. 


CASO CLÍNICO Avaliando os Efeitos Colaterais de um |3-Agonista 


Í)í» PROBLEMA: Você administrou um tratamento com aerossol de albuterol usando um IMD 
com uma câmara de manutenção para um paciente de 67 anos com DPOC recém-diagnosticada e que 
foi internado por causa de uma exacerbação aguda e encurtamento da respiração. Quando você 
retorna para o segundo tratamento naquele dia, ele lhe informa que começou a se sentir muito 
instável e nervoso depois de cerca de 30 minutos após o tratamento prévio. Ele também notou um 
tremor quando segurou seu copo com água e tomou um gole. Seu pulso durante o tratamento 
anterior era de 84 batidas/minuto. Sua avaliação clínica mostra que ele está lúcido, está corado, não 
está sudoreico e não se encontra com dificuldade respiratória. Sua frequência respiratória é de 16 
respirações/minuto e regular e seu pulso é agora de 82 batidas/minuto e regular. A ausculta revela 
um leve sibilo e roncos esparsos, com uma pequena alteração a partir de antigos sons respiratórios. 
Você observa um leve tremor quando ele segura sua mão. Se perguntado, ele afirma que está se 
sentindo melhor agora e que a “instabilidade” regrediu um pouco. 

DISCUSSÃO: A situação deste paciente exemplifica uma reação comum a broncodilatadores 
adrenérgicos inalados. Embora o albuteroll tenha preferência por receptores $2, ele ainda é uma 
droga semelhante à epinefrina e pode produzir efeitos colaterais devido à estimulação simpática. A 
descrição dos sintomas sugere efeitos colaterais adrenérgicos comuns (tremor, instabilidade). A 






cronologia dos sintomas coincide com a farmacocinética do albuterol (pico de efeito em 30 a 60 
minutos). Conforme apresentado na descrição do caso, é importante excluir outras complicações. Seu 
exame físico não mostra mudanças a partir do tratamento anterior em seus sinais vitais. 

É importante precaver os pacientes sobre os efeitos colaterais “normalmente” esperados e 
tranquilizá-los de que esses efeitos colaterais vão diminuir com a tolerância à medicação. Além disso, 
esteja alerta para a possibilidade de que pacientes possam ter deteriorado ou alterado seu status 
respiratório. 


• Avaliar a quantidade do uso de J3-agonistas de resgate e os sintomas noturnos. 

• Avaliar o número de exacerbações, visitas clínicas não programadas e 
hospitalizações. 

• Avaliar os dias de ausência da escola ou do trabalho devido aos sintomas. 

• Avaliar a capacidade de reduzir a dose de corticosteroides inalados concomitantes. 
Note: a morte tem sido associada ao excessivo uso de agentes adrenérgicos inalados 

em crises severas de asma aguda. Os indivíduos que usam tais drogas devem ser 
instruídos a contatar um médico ou um posto de emergência se não houver resposta à 
dose usual do agente inalado. 



Escolhendo um Agente Aerossol 

Escolha um agente aerossol para tratar o trato respiratório com base na indicação para o agente ou 
classe de drogas e em uma presença correspondente da indicação no paciente. 

Exemplo: Broncodilatador adrenérgico. A indicação é a presença de obstrução reversível do fluxo 
de ar. O paciente demonstra uma melhora de 20% no VEFi à espirometria com o uso de albuterol 
inalado. Escolha um broncodilatador adrenérgico. 

Exemplo: Corticosteroide inalado. A indicação é uma asma leve, moderada ou persistente. O 
paciente com asma relata uma necessidade de usar um inalador P-agonista durante mais de 5 dias por 
semana e reclama de acordar à noite com dispneia. Escolha um corticosteroide inalado. 


BRONCODILATADORES ANTICOLINÉRGICOS 











Um segundo método de produzir o relaxamento das vias aéreas é por meio do 
bloqueio da broncoconstrição induzida por colinérgicos. Uma diferença importante 
entre os J3-agonistas e os broncodilatadores anticolinérgicos é a ativa ação 
estimuladora do primeiro versus o bloqueio passivo do último. Um agente bloqueador 
colinérgico é eficaz apenas se a broncoconstrição existir devido à atividade 
colinérgica. 

Indicações para o Uso 

Antigamente, o brometo de ipatrópio era o único broncodilatador anticolinérgico no 
mercado. Entretanto, em janeiro de 2004, o brometo de tiotrópio foi liberado como 
um broncodilatador anticolinérgico de manutenção uma vez ao dia. A Tabela 32-3 
relaciona as formas de dosagem e a farmacocinética do ipatrópio e do tiotrópio. 
Geralmente, os agentes anticolinérgicos têm sido considerados tão eficazes quanto os 
J3-agonistas na melhora do fluxo de ar na DPOC, mas menos na asma. Uma 
formulação nasal de ipatrópio também está disponível para o alívio de rinite perene 
alérgica e não-alérgica, incluindo o resfriado comum 21 . 


TABELA 32-3 Agentes Broncodilatadores Anticolinérgicos Inalados* 


Agentes Broncotlílafadorrs Anticolinérgicos IiuLido»' 

Droga Nome da Marra Dosagem para Adultos 


Curso de Tempo 
(Inicio, Pico, Duração) 


Brometo de 
ipatrOpio 


Brometo de 
ipatrõpio e 
albutcrol* 


Brometo 
de tiotrópio 


Atrovent 

IMD: 18 Hg bomfada, 2 borrifadas 4 vezes ao dia 

Inicio: 15 min 
Pico 1-2 h 
Duração: 4-6 h 

Atrovent HFA 

IMD HFA 17 pg borrifada, 2 bornfadas quatro 
vezes ao dia 

NPV soluçlo 0,02% (0,2 mg/mL), 500 ng tris 
vezes ao dia. quatro vezes ao dia 

Spray nasal; 0,03%, 0,06%; 2 bornfadas 
por nanna, duas a quatro vezes ao dia (a 
dosagem varia) 


Combivem 

IMD; iparropio 18 pg/bomfada c salbutamol 

Inicio: 15 min 


90 pg/' borrifada, 2 bornfadas quatro vezes 

Pico: 1-2 h 


ao dia 

Duração: 4-6 h 

DuoNeb** 

NPV ipatropio 0,5 mg e albutcrol 2.5 mg 


Spinva 

IPS: 18 Hg ; inalação. 1 inalação ao dia (uma 

Iniao: 30 min 


capsula) 

Pico: 3 h 
Duração: 24 h 


IPS. inalador de pó teco, IMD. inalador com medição de dot t.NPV, nebulaador de pequeno t volume t. Hf A, hidrofluoroalcano 
*Uma câmara de proteção i recomendada com a administração de IMD para prevenir uma acidental exposição aos olhos. 


Notat da Revisão Cientifica. 

‘Combivent no Brasil - brometo de ipatrõpio ♦ talburamol 
* •DuoNct' - nio comercializado no Brasil 


Indicação para Broncodilatadores Anticolinérgicos 

O ipatrópio e o tiotrópio são indicados como broncodilatadores para o tratamento de 






manutenção na DPOC, incluindo a bronquite crônica e o enfisema. 


Indicação para Broncodilatadores Anticolinérgicos e £- 
Agonistas Combinados 

Uma combinação entre anticolinérgicos e J3-agonistas, tais como o brometo de 
ipatrópio e o albuterol (Combivent),* é indicada para o uso em pacientes com DPOC 
sob tratamento regular que necessitam de broncodilatadores adicionais para o alívio 
da obstrução do fluxo de ar. O brometo de ipatrópio também é comumente usado na 
asma severa junto de J3-agonistas, especialmente na broncoconstrição aguda que não 
responde bem à terapia com ^-agonistas. 

Modo de Ação 

Como agentes antimuscarínicos, o ipatrópio e o tiotrópio atuam como antagonistas 
que competem com a acetilcolina em receptores muscarínicos no músculo liso das vias 
aéreas. Parte da obstrução do fluxo de ar na DPOC pode ser devida à estimulação 
colinérgica reflexa, mediada pelo nervo vago. A irritação e a inflamação das vias 
aéreas estimulam as fibras aferentes sensoriais do tipo C, que fazem sinapses com 
fibras eferentes vagais (colinérgicas) nas vias aéreas e nas glândulas mucosas. O 
subtipo de receptor muscarínico na musculatura lisa e nas glândulas mucosas da 
submucosa é o receptor M 3 , que é um receptor ligado à proteína G. O efeito da 
acetilcolina, o neurotransmissor usual, sobre os receptores muscarínicos M 3 na 
musculatura lisa das vias aéreas é a broncoconstrição. O receptor Mi na junção 
ganglionar aumenta a transmissão nervosa colinérgica. O receptor M 2 é um 
autorreceptor que inibe a subsequente liberação de acetilcolina, de modo que o 
bloqueio possa aumentar a liberação de acetilcolina e compensar o efeito 
broncodilatador dos antimuscarínicos . 22 

O ipatrópio e o tiotrópio bloqueiam a ação da acetilcolina no receptor M 3 nas vias 
aéreas, revertendo a broncoconstrição devida à atividade colinérgica. O ipatrópio é 
um bloqueador de receptores muscarínicos não seletivo e tem afinidade por receptores 
Mi, M 2 e M 3 . O bloqueio do receptor M 2 pode teoricamente reverter o efeito 
broncodilatador do ipatrópio ou de outros antagonistas de receptores muscarínicos 
não seletivos, porque a ação autoinibitória do receptor M 2 está bloqueada. Tanto o 
ipatrópio quanto o tiotrópio são compostos de amónio quaternário e são muito mal 
absorvidos após a inalação. 


O tiotrópio exibe uma seletividade de subtipos de receptores, ou seja, para 
receptores Mi e M 3 . A droga se liga a todos os três receptores muscarínicos (Mi, M 2 e 
M 3 ), mas se dissocia muito mais lentamente do que o ipatrópio dos receptores Mi e 
M 3 . Isso resulta em uma seletividade de ação sobre os receptores Mi e M 3 . Em 
pacientes com DPOC, o tiotrópio proporciona um efeito broncodilatador por mais de 
24 horas, com uma dose adequada. A inalação de uma única dose fornece um nível de 
pico plasmático em 5 minutos, com um rápido declínio a níveis muito baixos dentro 
de 1 hora. 22 

O sítio de ação dos agentes anticolinérgicos na obstrução do fluxo de ar reversível 
induzida pela acetilcolina é mostrado na Figura 32-4. 
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FIGURA 32-4 


Modo de ação de agentes anticolinérgicos no bloqueio de receptores muscarínicos 
nas vias aéreas para inibir a broncoconstrição induzida pela acetilcolina (Ac-C). 


(De Gardenhire DS: Rau’s respiratory care pharmacology, ed 7, St. Louis, 2008, Elsevier.) 


Efeitos Adversos 

O brometo de ipatrópio e o brometo de tiotrópio são compostos completamente 
ionizados que não são bem absorvidos e distribuídos por todo o corpo, enquanto o 
sulfato de atropina é um composto de amónio quaternário que é facilmente absorvido 
para a corrente sanguínea. Como resultado, a atropina produz muitos efeitos 
colaterais sistêmicos quando inalada, muito embora seja liberada localmente para o 
pulmão. Os efeitos colaterais incluem o efeito tópico local de boca seca, além de 










dilatação pupilar, paralisia do cristalino, pressão intraocular aumentada, frequência 
cardíaca aumentada, retenção urinária e estado mental alterado. Por causa de seus 
muitos efeitos colaterais e da disponibilidade de compostos ionizados como o 
ipatrópio, o uso de sulfato de atropina por nebulização não é recomendado. Em 
contraste, os efeitos colaterais de anticolinérgicos inalados são largamente limitados 
ao seu sítio local de ação (Quadro 32-2). 


QUADRO 32-2 Efeitos Colaterais Vistos com Agentes Aerossóis 
Anticolinérgicos 


NPV, IMD e IPS (comuns) 

• Tosse, boca seca 
IMD (ocasionais) 

• Nervosismo, irritação, tontura, dor de cabeça, palpitação, erupção cutânea 
NPV e IPS 

• Faringite, dispneia, sintomas semelhantes aos da gripe, bronquite, infecções do trato respiratório 
superior, náusea, broncoconstrição ocasional, dor nos olhos, retenção urinária 


Os efeitos colaterais foram relatados em uma pequena percentagem ( 1 % a 5 %) de pacientes. Precauções: Use 
com cuidado em pacientes com glaucoma de ângulo estreito, hipertrofia prostática, obstrução do colo da 
bexiga, constipação, obstrução intestinal ou taquicardia. 


Deve-se notar que a quantidade de droga na dose do nebulizador de ipatrópio é 
mais do que 10 vezes maior que a dose com IMD (500 |jg versus 40 |jg). Se um 
paciente recebe aproximadamente 10% de um aerossol inalado para o pulmão, uma 
dose muito maior é dada com um NPV. Embora o ipatrópio não seja contraindicado a 
pessoas com hipertrofia prostática, retenção urinária ou glaucoma, a droga deve ser 
usada com precaução e uma avaliação adequada de possíveis efeitos colaterais nestas 
pessoas. O olho deve se protegido da exposição à droga com o uso de aerossóis devido 
à borrifação acidental a partir de um IMD ou com liberação por máscara de 
nebulização. Existe uma chance menor de exposição dos olhos com a formulação por 
IMD do que com a solução do NPV; uma câmara de proteção é recomendada com o 
uso de IMD. 


CASO CLÍNICO Calculando as Doses das Drogas 












fliS PROBLEMA: A dose de brometo de ipatrópio (Atrovent) liberada pela válvula do IMD é de 20 
|jg, com aproximadamente 18 |Jg liberados pela peça bucal propriamente dita. Com uma dose usual 
de duas atuações, esta liberaria 40 pig no total. A solução em NPV é um frasco de 2,5 mL de uma 
concentração de 0,02%, que se encontra totalmente no nebulizador. A dose do nebulizador contém a 
mesma quantidade de droga que as duas atuações a partir do IMD? 

DISCUSSÃO: A quantidade de droga em miligramas ou microgramas pode ser calculada para a 
solução do nebulizador usando a fórmula por força de percentagem: 


Soluio da droga (em g) 

% (como decimal) -:-;- 

Solução total (em ml.) 

0.0002 ——*■ - 

2.5 ml. 

a; ? 0.0002 x 2.5 ml. 0,0005 v 

Convertendo 0,0005 g para miligramas dá 0,5 mg, ou 500 qg. Consequentemente, duas atuações 
do IMD liberam 40 |Jg, enquanto a dose contida no NPV é de 500 |Jg, ou mais de 10 vezes. O IMD de 
dose baixa é a razão pela qual as atuações adicionais de 4 ou até 6 são necessárias se um paciente não 
obtém alívio. A solução do NPV também pode fornecer alívio por liberar uma dose mais alta da 
droga. 


Avaliação 

A avaliação da terapia com broncodilatadores com um agente anticolinérgico é a 
mesma para os agentes adrenérgicos. Além disso, condições preexistentes de 
glaucoma de ângulo estreito, hipertrofia prostática ou retenção urinária requerem 
cuidado com a continuidade da avaliação. 

AGENTES CONTROLADORES DE MUCO 


Os dois agentes atualmente aprovados nos Estados Unidos para inalação oral com um 
efeito sobre o muco são a N-acetil-L-cisteína (NAC) e a dornase alfa. Ambos os agentes 
são mucolíticos, embora seus modos de ação sejam diferentes. A Tabela 32-4 relaciona 
os dois agentes, suas formulações e dosagens, além de suaves aerossóis aquosos. Uma 
revisão recente por Rubin 23 com detalhes adicionais pode ser encontrada. 








TABELA 32-4 Agentes Mucoativos Disponíveis para Administração em Aerossol 


Agentes Mucoativos Disponíveis para Administração ctn Aerossol 


Droga Nome da Marca Dosagem em Adultos Uso 


Acetilcisteína 10% 

Mucomyst* * 

Mucosil-10*** 

NPV: 3-5 mL 

Bronquite, eficácia nio 
comprovada 

Acetilcisteína 20% 

Mucomyst 

Mucosil-20 

NPV: 3-5 mL 

Bronquite, eficácia não 
comprovada 

Dom ase alfa 

Pulmozymc 

NPV: 2.5 mg/ampola, 1 ampola por dia* 

FC 

Aerossóis aquosos: agua. salina 
(0,45%, 09%. 5%-10%) 

NA 

NPV 3-5mL, conforme ordenado 

NUS: 3-5 mL, conforme ordenado 

Indução dc catarro, 
mobilização da secreção 


NA, náo-apl»civel 

*uk> recomendado para sistema de ncbuisiçáo (veja inserto no pacote), nebulizadores aprcwado* Hudson T Updraft, Marquett II com compressor 
Pulmo-Aide ou o PARI LCJet Plus com o compressor PARI Inhaler Boy 


Notas da Revisão Cientifica. 

• *Nio comercializado no Brasil 

* * • No Brasil acetilcisteina comercializado t o Auimucil 


N-Acetil-L-Cisteína (NAC) 

A NAC, ou acetilcisteína, é o derivado N-acetil do aminoácido L-cisteína, e é dado 
tanto por nebulização quanto por direta instilação traqueal. 

Indicações para o Uso 

A NAC é indicada para o tratamento de redução do acúmulo de secreções nas vias 
aéreas, com aumento concomitante na função pulmonar e nas trocas gasosas, 
prevenção de infecções respiratórias recorrentes e lesão às vias aéreas. As doenças 
com excessivas secreções de muco viscoso e má eliminação pelas vias aéreas incluem 
DPOC, traqueobronquite aguda e bronquiectasia. A NAC também é usada para tratar 
ou prevenir a lesão hepática que pode ocorrer quando um paciente toma uma 
overdose de acetaminofeno. 24 Apesar da excelente atividade mucolítica in vitro e uma 
longa história de uso, não existem dados que demonstrem claramente que a NAC oral 
ou aerossolizada seja uma terapia eficaz para o tratamento de qualquer doença 
pulmonar. 25 Isto pode ser parcialmente devido à despolimerização seletiva da 
estrutura polimérica essencial da mucina pela NAC e devido a deixar os polímeros 
patológicos de DNA e actina F intactos nas secreções respiratórias. 

Modo de Ação 

A macromolécula de muco consiste em uma cadeia polipeptídica de aminoácidos 
(proteína), à qual cadeias laterais de carboidratos estão associadas. Existem ligações 






cruzadas internas entre faixas com ligações de dissulfeto (-S-S-) e pontes de 
hidrogênio. 26 

A NAC atua como um mucolítico clássico para reduzir a viscosidade do muco por 
substituir seu próprio grupo sulfidrila pelo grupo dissulfeto no muco, quebrando 
consequentemente uma porção da ponte que forma a estrutura em gel. A droga é 
eficaz na diminuição da viscosidade e pode ser útil por instilação brônquica direta 
durante uma broncoscopia para remover tampões de muco. 

Efeitos Colaterais 

Vários efeitos colaterais à NAC têm levado a um uso menor em pacientes com estados 
de hipersecreção. A droga é irritante às vias aéreas e pode produzir broncoespasmo, 
especialmente nas pessoas com asma e vias aéreas hiperreativas. O efeito geral da 
irritação das vias aéreas é contraproducente à redução da hipersecreção de muco. 
Para reduzir a ocorrência de broncoespasmo, o uso da solução a 10%, que é menos 
hipertônica do que a solução a 20%, é recomendado. O pré-tratamento com um 
broncodilatador adrenérgico, permitindo um tempo adequado para a produção de um 
efeito broncodilatador, pode prevenir ou reduzir a resistência das vias aéreas à NAC. 

Outros efeitos colaterais que podem ocorrer incluem os seguintes: 

• Obstrução das vias aéreas devido à rápida liquefação das secreções. 

• Odor desagradável devido ao sulfeto de hidrogênio. 

• Incompatibilidade com certos antibióticos (ampicilina sódica, anfoterecina B, 
eritromicina, tetraciclinas e aminoglicosídeos) se misturados em solução. 

• Concentração aumentada e toxicidade da solução do nebulizador no final do 
tratamento. 

• Náusea e rinorreia. 

• Estomatite. 

• Reatividade da acetilcisteína com látex, cobre, ferro e cortiça. 

Se a NAC é administrada por instilação traqueal direta, a sucção traqueobrônquica 
deve estar imediatamente disponível para manter a via aérea. Para prevenir a 
concentração da solução no nebulizador durante o tratamento, é sugerido que o 


último quarto de solução no nebulizador seja diluído com um volume igual de água 
estéril para impedir a formação de resíduos concentrados, o que possivelmente 
poderia causar irritação às vias aéreas. A NAC aerossolizada pode deixar uma 
membrana viscosa sobre as superfícies, incluindo mãos e face. 

Dornase Alfa 

A dornase alfa, ou Pulmozyme, é um clone da enzima Dnase pancreática humana 
natural produzido por engenharia genética que pode digerir polímeros de DNA e de 

actina F no meio extracelular. Ela é um mucolítico peptídico e pode reduzir os 

✓ 

polímeros extracelulares de DNA e de actina F. E ocasionalmente referida como 
rhDNase (DNase humana recombinante). Ela é designada como uma droga órfã. A 
administração e a dosagem são dadas na Tabela 32-4. 

Indicações para o Uso 

A dornase alfa é indicada no tratamento da fibrose cística (FC) para reduzir a 
frequência das infecções respiratórias que necessitam de antibióticos parenterais e 
para melhorar a função pulmonar destes pacientes. 27 

Modo de Ação 

A dornase alfa é uma enzima proteolítica que pode quebrar o material de DNA de 
neutrófilos encontrados em secreções purulentas (Figura 32-5). Este agente tem se 
mostrado mais eficaz do que a acetilcisteína na redução da viscosidade do catarro 
infectado na FC 28 . 


FIGURA 32-5 


infectado. 


Modo de ação da dornase alfa (rhDNase) na redução da viscosidade do catarro 


(Baseado em dados a partir de Shak et afâ. Modificado de Rau JL: Respiratory care pharmacology, ed 5, St Louis, Mosby.) 


Efeitos Colaterais 

Ao contrário de sua predecessora, a dornase pancreática (Dornavac), uma enzima 
natural obtida de preparações animais, a dornase alfa não tem se mostrado capaz de 
estimular a produção de anticorpos que possam causar reações alérgicas, incluindo 
broncoespasmo. Efeitos colaterais comuns associados à droga incluem faringite e 







alteração da voz, laringite, erupção cutânea, dor torácica e conjuntivite. Outros 
efeitos são menos comuns, mas são relatados como uma variedade de sintomas 
respiratórios (tosse, dispneia, pneumotórax, hemoptise, rinite, sinusite), síndrome 
gripal, obstrução do trato GI, hipóxia, mal-estar e perda de peso. Contraindicações à 
droga incluem hipersensibilidade à dornase, a produtos de células de ovário de 
hamster chinês (CHO) ou a outros componentes da preparação da droga. 

Outros Agentes Mucoativos 

Aerossóis neutros com água, incluindo água destilada e salina normotônica, 
hipertônica e hipotônica, têm sido tradicionalmente nebulizados para melhorar a 
mobilização de secreções em estados patológicos respiratórios. A camada gel de muco 
uma vez formada é relativamente resistente a adição ou remoção de água. Aerossóis 
neutros são considerados promotores do aumento da eliminação da secreção e da 
produção de catarro e causam uma tosse produtiva 29 . O efeito é provavelmente uma 
produção reflexa de tosse e de secreção de muco mediada pelo nervo vago. Aerossóis 
neutros são, portanto, expectorantes considerados mais adequados do que agentes 
mucolíticos. Os clínicos devem estar em alerta para a possibilidade de broncoespasmo 
com soluções não isotônicas, particularmente em pacientes com vias aéreas hiper- 
reativas. 

O bicarbonato de sódio tem sido aerossolizado como também instilado diretamente 
nas vias aéreas em pessoas intubadas para reduzir a viscosidade das secreções das 
vias aéreas. Esse agente não é aprovado para tal uso. É considerado que a redução na 
viscosidade da secreção seja causada pelo aumento no PH tópico das vias aéreas, com 
degradação de ligações no polissacarídeo de mucina. 

Expectorantes são mucoativos, mas estimulam a produção e a eliminação de 
secreções das vias aéreas, em vez de causar mucólise. Exemplos de tais agentes 
incluem guaifenesina (também conhecida como gliceril-guaiacolato), glicerol iodado e 
solução saturada de iodeto de potássio. A guaifenesina é encontrada em muitos 
produtos para tosse e resfriado vendidos sem receita médica. 

Avaliação da Terapia com Drogas Mucoativas 

A avaliação da terapia com drogas para secreções respiratórias é difícil: o VEFi é 
relativamente insensível a mudanças na eliminação mucociliar. A frequência de 
alterações na função pulmonar ao longo do tempo é um marcador melhor. Ademais, 


durante a terapia de manutenção o volume de catarro expectorado é variável de dia 
para dia e não reflete uma terapia eficaz. Consequentemente, as avaliações a seguir 
devem ser realizadas. 

Antes do Tratamento 

• Avaliar a efetividade da tosse e o nível de consciência do paciente para determinar 
a necessidade de tratamento com aspiração mecânica ou higiene brônquica 
complementar (drenagem postural ou percussão, terapia de pressão expiratória 
positiva [PEP]) para limpar as vias aéreas, ou se o tratamento é contraindicado. 

Durante o Tratamento e Por Pouco Tempo 

• Instruir, e em seguida verificar, sobre o uso correto do sistema de nebulização com 
aerossóis, incluindo a limpeza. 

• Avaliar a terapia baseada na indicação por droga: mucólise e eliminação 
aumentada de secreções. 

• Monitorar as alterações do fluxo de ar ou efeitos adversos, tais como uma 
diminuição no VEFi. 

• Avaliar o padrão de respiração e a frequência respiratória do paciente. 

• Avaliar a reação subjetiva do paciente ao tratamento (mudanças no esforço 
respiratório ou no padrão de respiração). 

• Interromper a terapia se o paciente sentir reações adversas. 

Por Longo Tempo 

• Interromper a terapia se o paciente sentir reações adversas. 

• Monitorar o número e a severidade de infecções do trato respiratório, a necessidade 
da terapia com antibióticos, de visitas a emergência e de hospitalizações. 

• Monitorar a função pulmonar para melhora ou reduzir a velocidade na taxa de 
deterioração. 


Contraindicações Gerais26 


• Usar a terapia com mucoativos com cautela em pacientes com capacidade vital e 
fluxo expiratório severamente comprometidos, como na presença de doença 
pulmonar em estágio terminal ou doenças neuromusculares. Geralmente, se o VEFi 
for menor do que 25% do previsto, torna-se difícil mobilizar e expectorar secreções. 
Teoricamente, com um profundo comprometimento do fluxo de ar, a eliminação de 
secreções poderia declinar. 

• O refluxo gastroesofágico e/ou a incapacidade do paciente em proteger as vias 
aéreas são fatores de risco para drenagem postural que devem ser considerados, caso 
a drenagem postural seja necessária com a terapia mucoativa. Os agentes 
mucoativos devem ser interrompidos se houver evidências de deterioração clínica. 

• Pacientes com bronquite crônica ou exacerbação de doença crônica (FC, DPOC) 
podem ser menos responsivos à terapia com mucoativos, possivelmente devido à 
infecção e à fraqueza muscular, que podem ainda reduzir os mecanismos dependentes 
do fluxo de ar. 

CORTICOSTEROIDES INALADOS 


Corticosteroides são hormônios endógenos produzidos no córtex da glândula 
suprarrenal, que regulam as funções metabólicas básicas no corpo, além de exercer 
um efeito anti-inflamatório. O uso de corticosteroides aerossolizados é revisado nesta 
seção. Os corticosteroides utilizados para tratar a asma são todos glicocorticoides. O 
termo “esteroide” nesta seção será usado como referência para agentes 
glicocorticoides. 

Indicações e Propósitos 

As duas formulações gerais de glicocorticoides aerossolizados são preparações 
inaladas oralmente e preparações em aerossol intranasais. As preparações inaladas 
oralmente estão relacionadas na Tabela 32-5. O uso primário de corticosteroides 
inalados por via oral é para a terapia de manutenção antiinflamatória da asma 
persistente 30 e para a DPOC severa. 31 O uso de esteroides intranasais é para o 
controle da rinite alérgica sazonal ou não alérgica. Todos os agentes na Tabela 32-5 
estão disponíveis como preparações intranasais, com a exceção de drogas em 





combinação. 


TABELA 32-5 Corticosteroides e Produtos em Combinação Disponíveis em Aerossol para Inalação Oral 


Droga 

Nome da 

Marca 

Formulação e Dosagem 

Dipropionato de 

beclometasona HFA 

QVAR 

IMD: 40 e 80 pg/borrifada 

Adultos > 12 anos: 40 a 80 pg duas vezes ao dia, ou 40 a 160 pg duas 

vezes ao dia* 

Crianças > 5 anos: 40 a 80 pg duas vezes ao dia 

Acetonido de 

triancinolona 

Azmacort 

IMD: 100 pg/borrifada 

Adultos > 12 anos: 2 borrifadas três vezes ao dia ou quatro vezes ao dia 
Crianças > 6 anos: 1 ou 2 borrifadas três vezes ao dia ou quatro vezes ao 

dia 

Flunisolida 

AeroBid, 1 

AeroBid-M 

IMD: 250 pg/borrifada 

Adultos e crianças > 6 anos: 2 borrifadas duas vezes ao dia, adultos não 
mais do que 4 borrifadas ao dia, crianças < 15 anos: não mais do que 2 

borrifadas ao dia 

Hemihidrato de 

flunisolida HFA 

Aerospan ! 

IMD: 80 pg/borrifada 

Adultos > 12 anos: 2 borrifadas duas vezes ao dia, adultos não mais do 

que 4 borrifadas ao dia 

Crianças de 6-11 anos: 1 borrifada ao dia, não mais do que 2 borrifadas ao 

dia 

Propionato de 

fluticasona 

Flovent 4 

HFA 

IMD: 44,110, e 220 pg/borrifada 

Adultos > 12 anos: 88 pg duas vezes ao dia, 88-220 pg duas vezes ao dia, 
ou 880 pg duas vezes ao dia 

Crianças de 4-11 anos: 88 pg duas vezes ao dia 


Flovent 

Diskus 5 

IPS: 50, 100, e 250 pg 

Adultos: 100 pg duas vezes ao dia, 100-250 pg duas vezes ao dia,* 1.000 
pg duas vezes ao dia 

Crianças 4-11 anos: 50 pg duas vezes ao dia 

Budesonida 

Pulmicort 

Turbuhaler 

IPS: 200 pg/atuação 

Adultos: 200-400 pg duas vezes ao dia, 200-400 pg duas vezes ao dia,* 
400-800 pg duas vezes ao dia 

Crianças > 6 anos: 200 pg duas vezes ao dia 


Pulmicort 

Respules 

NPV: 0,25 mg/2 mL, 0,5 mg/2 mL 

Crianças de 1-8 anos: 0,5 mg dose total dada uma vez ao dia, ou duas vezes 

ao dia em doses divididas** 

1 mg dado como 0,5 mg duas vezes ao dia ou uma vez ao dia 

Furoato de 

Asmanex 

IPS: 220 pg/atuação 



























mometasona 

Twisthaler 

Adultos e crianças > 12 anos: 220-440 pg ao dia, 220-440 ao dia/ 1 440- 
880 pg ao dia ao dia 

Propionato de 

fluticasona/salmeterol 

Advair 

Diskus 

IPS: 100 pg de fluticasona/50 pg de salmeterol, 250 pg de fluticasona/50 pg 
de salmeterol, ou 500 pg de fluticasona/50 pg de salmeterol 


Advair HFA 

Adultos e crianças > 12 anos: 100 pg de fluticasona/50 pg de salmeterol, 1 
inalação duas vezes ao dia, separar por cerca de 12 h (dose inicial se não 

estiver tomando atualmente corticosteroides inalados) 



A dose máxima recomendada é de 500 pg de fluticasona/50 pg de 

salmeterol duas vezes ao dia 



Crianças > 4 anos: 100 pg de fluticasona/50 pg de salmeterol, 1 inalação 
duas vezes ao dia, separar por cerca de 12 horas (para aqueles que são 

sintomáticos enquanto tomam um corticosteroide inalado) 



IMD: 45 pgde fluticasona/21 pgde salmeterol, 115 pgde fluticasona/21 pg 
de salmeterol, ou 230 pg de fluticasona/21 pg de salmeterol^ 



Adultos e crianças > 12 anos: 2 inalações duas vezes ao dia, separar por 

cerca de 12 h 

Fumarato de 

budesonida/formoterol 

Symbicort 

HFA 

IMD: 80 pg de budesonida/4,5 pg de formoterol e 160 pg de 
budesonida/4,5 pg de formoterol 

Adultos e crianças > 12 anos: 160 pg de budesonida/9 pg de formoterol 
duas vezes ao dia, 320 pg de budesonida/9 pg de formoterol duas vezes ao 
dia; máximo ao dia: 640 pg de budesonida/18 pg de formoterol 


IPS, inalador de pó seco; HFA, hidrofluoroalcano; IMD, inalador com medição de dose; NPV, 
nebulizador de pequenos volumes. 

Notas da Revisão Científica: 

* os agentes individuais são discutidos no texto. Informações detalhadas sobre cada agente devem ser 
obtidas a partir do inserto da droga do fabricante. 

t Dose de início recomendada se estiver tomando apenas broncodilatadores. 

$ Dose de início recomendada se estiver previamente tomando corticosteroides inalados. 

§ Dose de início recomendada se estiver previamente tomando corticosteroides orais. 

1 Esta dose deve ser usada independentemente de terapia prévia. 

1 Aerobid não comercializado no Brasil. 

2 Aerospan não comercializado no Brasil 

3 Flovent não comercializado no Brasil. 

4 Propionato de fluticasona - no Brasil é comercializado como flixotide 50 e 250|Jg/puff - flixotide 

























diskus 50 ou 250|Jg/dose - fluticaps 50 e 250(Jg/dose. 

5 Flovent diskus - não comercializado no Brasil. 

6 Asmanex Twisthaler — não comercializado no Brasil. 

7 Furoato de mometasona é comercializado no Brasil como nasonex 50(Jg/dose - adulto = 200|Jg/dia 
casos graves 400|Jg/dia - crianças de 3 a 11 anos 50pig/lpi ao dia. 

8 Propionato de fluticasona/salmeterol comercializado no Brasil com o nome de: 

sereti de diskus 50|jg de salmeterol e 100|jg de fluticasona 1 aplicação de 12/12 h 

sereti de diskus 50|jg de salmeterol e 250|jg de fluticasona 1 aplicação de 12/12 h 

sereti de diskus 50|jg de salmeterol e 500|jg de fluticasona 1 aplicação de 12/12 h 

sereti de diskus 25|jg de salmeterol e 50|jg de fluticasona 1 aplicação de 12/12 h 
sereti de diskus 25|jg de salmeterol e 125|jg de fluticasona 1 aplicação de 12/12 h 

sereti de diskus 25|jg de salmeterol e 250|jg de fluticasona 1 aplicação de 12/12 h 

Modo de Ação 

Os glicocorticoides são exemplos de drogas lipossolúveis que atuam sobre receptores 
intracelulares. A complexa ação dos esteroides está ilustrada na Figura 32-6. 32 - 34 
Como a ação dos esteroides envolve a modificação na transcrição celular, os 
completos efeitos anti-inflamatórios requerem de horas a dias. É importante que os 
pacientes entendam que a inalação de um esteroide aerossolizado não proporcionará 
um alívio imediato como a inalação de um broncodilatador adrenérgico. Entretanto, a 
complacência diária com a medicação inalada é essencial para o controle da 
inflamação da asma. Os corticosteroides orais podem ser necessários para 
inicialmente desobstruir as vias aéreas ou como uma terapia de “impacto” para 
controlar exacerbações da asma. 
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FIGURA 32-6 


Modo de ação pelo qual os corticosteroides modificam a resposta celular para inibir 
a resposta inflamatória nas vias aéreas. Os corticosteroides (CS) se difundem para o interior da célula e 
se ligam a um receptor para glicocorticoides (RG). Quando o esteroide se liga ao RG, uma proteína, a 
hsp90, se dissocia do RG e o complexo esteroide-RG se move para o interior do núcleo da célula. O 
complexo droga-receptor se liga a elementos de resposta a glicocorticoides (ERG) do DNA nuclear 
para aumentar ( up-regulate ) a transcrição de substâncias antiinflamatórias tais como a lipocortina, uma 
proteína que inibe a geração da cascata de ácido araquidônico pela fosfolipase A2. Existem evidências 
de que os esteroides também aumentam a expressão de inibidores de fatores na célula, tais como o 
fator nuclear kB (NF-kB), que pode causar a transcrição de substâncias inflamatórias. Pode existir uma 
inibição direta de fatores tais como o NF-kB, para ainda limitar o processo inflamatório. 


(De Gardenhire DS: Rau’s respiratory care pharmacology, ed 7, St. Louis, 2008, Elsevier). 


Efeitos Adversos 

O tipo e a severidade dos efeitos colaterais vistos com corticosteroides aerossolizados 
inalados são muito menores do que com o uso sistêmico, assim como com outras 
classes de drogas aerossolizadas. O Quadro 32-3 lista os efeitos sistêmicos e locais que 
são possíveis com os esteroides inalados. O efeito sistêmico da supressão suprarrenal 
não é comumente visto com doses inaladas menores do que 800 qg/dia em adultos, ou 
menores do que 400 |jg/dia em crianças. O uso de um reservatório deve ser rotineiro, 
com os esteroides inaláveis, para evitar que uma porção deglutida aumente o efeito 
sistêmico e para impedir os efeitos locais da candidíase oral e da disfonia. O retardo 
no crescimento com esteroides inalados na asma é discutível. Alguns pesquisadores 
não encontraram supressão do crescimento mesmo com esteroides inalados em altas 
























doses. Kamada e colaboradores 35 fornecem uma ampla revisão dos possíveis efeitos 
colaterais com esteroides inalados. 


QUADRO 32-3 Riscos Potenciais e Efeitos Colaterais de Corticosteroides 
Aerossolizados 


SISTÊMICOS 

• Insuficiência suprarrenal 

• Alergia extrapulmonar 

• Asma aguda 

• Supressão HHS (mínima dose-dependente) 

• Retardo no crescimento i 

• Osteoporose 

LOCAIS (TÓPICOS) 

• Infecções fúngicas da orofaringe 

• Disfonia 

• Tosse, broncoconstrição 

• Uso incorreto do IMD 

HHS, hipotalâmica, hipofisária e suprarrenal. 

Após substituição para terapia sistêmica com corticosteroides. 
O efeito isolado com corticosteroides inalados não está claro. 


Consideração Especial 

Os modos de ação de todos os glicocorticoides inalados são os mesmos com uma 
exceção. A ciclesonida, uma pró-droga, é dada como um composto inativo e é 
convertida a um metabólito ativo, a desisobutiril-ciclesonida (des-CIC), por enzimas 
intracelulares. A ciclesonida é atualmente disponível como uma formulação intranasal 
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chamada Omnaris. A época da escrita deste livro, a Food and Drug Administration 
(FDA) ainda não tinha aprovado a ciclesonida (Alvesco) para uso por inalação nos 
Estados Unidos. 

Avaliação da Terapia com Drogas 

As ações básicas para avaliar um tratamento com droga em aerossol devem ser 
seguidas (veja Avaliação para Terapia com Broncodilatadores). Como com outras 
drogas terapêuticas, as indicações para esta classe de droga devem estar presentes. As 
diretrizes do NAEPP 2002 e do GOLD 2006 são recomendadas para orientação. 30 * 31 
Além disso, com o uso de corticosteroides inalados, as seguintes sugestões são dadas: 

• Verifique se o paciente compreende que um corticosteroide é um agente controlador 
e sua diferença em relação a um broncodilatador de resgate (agente aliviador); 
avalie a compreensão do paciente sobre a necessidade para o uso consistente de um 
corticosteroide inalado (concordância com a terapia). 

• Instruir a pessoa no uso de um medidor de pico de fluxo, para monitorar o pico de 
fluxo expiratório básico (PFE) e alterações. Verifique se existe um plano de ação 
específico, baseado nos sintomas e nos resultados do pico de fluxo. As pessoas devem 
ser esclarecidas sobre quando entrar em contato com um médico, no caso de 
deterioração nos PFEs ou na exacerbação de sintomas. 


CASO CLÍNICO Educação do Paciente 


lai» PROBLEMA: Uma paciente de 24 anos com asma tem reclamado de se levantar à noite e ter 
encurtamento de respiração. Ela também relata estar sentindo um aperto no peito e precisa usar seu 
inalador de albuterol de 5 a 6 dias por semana para aliviar. Atualmente, ela não utiliza outros 
medicamentos inalados. Seu alergista prescreve um corticosteroide inalado por IMD e salmeterol 
para ser tomado diariamente. Que instruções devem ser dadas a ela no uso destes agentes por 
inalação? 

DISCUSSÃO: Reveja os pontos importantes com a inalação de corticosteroides. Estes são tomados 
em pequenas doses seguras. Entretanto, é importante tomar a dose prescrita de corticosteroides 
regularmente todo dia se é para a droga ter um efeito anti-inflamatório no pulmão. Ela também 
deveria usar um dispositivo reservatório com o IMD. Enxaguar a boca com água após um tratamento 
pode ainda reduzir a chance de candidíase oral ou disfonia. Com o salmeterol, ela deve também ser 
instruída a seguir sua dose prescrita, que é usualmente de duas inalações, duas vezes ao dia. O 






salmeterol é considerado um controlador a longo prazo e não de alívio rápido, devido à sua 
farmacocinética. Ele não será útil no alívio do broncoespasmo se ela experimentar uma dificuldade 
respiratória aguda. Para problemas respiratórios agudos, ela deve ter um agente adrenérgico de ação 
mais rápida e mais curta, tal como o albuterol ou o levalbuterol. Se ela tiver dispneia ou aperto no 
peito, uma ou duas atuações de um destes agentes ajudarão. Em seguida, o salmeterol deve ser 
tomado na hora regularmente prescrita, geralmente a cada 12 horas. 

Notas da Revisão Cientítica: 

Albuterol no Brasil é o salbutamol. 

Levalbuterol não comercializado no Brasil. 


Por Longo Tempo 

• Avaliar a severidade dos sintomas (dispneia, ofego, despertares noturnos, sintomas 
durante o esforço; uso de broncodilatador de resgate; número de exacerbações, dias 
de trabalho/escola perdidos; e função pulmonar) e modificar o nível ou a dosagem 
conforme recomendado pelas diretrizes do NAEPP e do GOLD. 30 > 31 

• Avaliar a presença de efeitos colaterais com terapia de esteroides inalados (aftas ou 
candidíase oral, rouquidão ou alterações na voz, tosse/dispneia com o uso de IMD); 
usar um reservatório (preferencialmente uma câmara de proteção) com o uso de IMD 
e verificar se a técnica está correta. 

DROGAS ANTIASMÁTICAS NÃO ESTEROIDES 


Os agentes anti-inflamatórios não esteroides constituem uma classe crescente de 
drogas no tratamento da asma. Estas incluem os agentes semelhantes à cromolina 
(cromolina sódica, nedocromil sódico), os antileucotrienos, também denominados 
modificadores de leucotrienos (zafirlucaste, zileuton, e montelucaste), e uma nova 
classe, anticorpos monoclonais ou agentes anti-IgE (omalizumabe). Os 
antileucotrienos são administrados por via oral e o agente anticorpo monoclonal é 
dado por via parenteral, mas são incluídos por drogas broncoativas. A Tabela 32-6 
lista os detalhes farmacêuticos para cada agente. 

TABELA 32-6 Medicações Antiasmáticas Não Esteroides 

Bt — . Jk. _ A . _ __.. .. J 









Droga 

Genérica 

Nome da 

Marca 

Formulação e Dosagem 

Agentes Semelhantes à Cromolina (Estabilizadores de Mastócitos) 

Cromolina 

sódica 2 

Intal 

IMD: 800 jjg/atuação 



Adultos e crianças > 5 anos: 2 inalações quatro vezes ao dia 



NPV: 20 mg/ampola ou 20 mg/2 mL 



Adultos e crianças > 2 anos: 20 mg inalados quatro vezes ao dia 


Nasalcrom 

Spray: 40 mg/mL (4%) 



Adultos e crianças > 2 anos: 1 borrifada em cada narina, três a seis vezes ao dia a 

cada 4-6 h 

Nedocromil 

sódico 3 

Tilade 4 

IMD: 1,75 mg/atuação 



Adultos e crianças > 6 anos: 2 inalações quatro vezes ao dia 

Antileucotrienos 

Zafirlucaste 

Accolate 

Comprimidos: 10 e 20 mg 



Adultos e crianças > 12 anos: 20 mg duas vezes ao dia, sem comida 



Crianças 5-11 anos: 10 mg duas vezes ao dia 

Montelucaste 

Singulair 

Comprimidos: 10 mg e mastigáveis com sabor de cereja em 4 e 5 mg; pacote de 
grânulos de 4 mg 



Adultos e crianças > 15 anos: 1 comprimido de 10 mg ao dia 



Crianças de 6-14 anos: um comprimido mastigável de 5 mg ao dia 



Crianças de 2-5 anos: um comprimido mastigável de 4 mg ou um pacote de 
grânulos de 4 mg ao dia 



6-23 meses: um pacote de 4 mg de grânulos ao dia 

Zileuton 

Zyflo 5 

Comprimidos: 600 mg 



Adultos e crianças > 12 anos: um comprimido de 600 mg quatro vezes ao dia 

Anticorpo monoclonal 

Omalizumabe 

Xolair 

Adultos e crianças > 12 anos: Injeção subcutânea a cada 4 semanas; a dose é 
dependente do peso e dos níveis séricos de IgE 


Notas da Revisão Científica: 

ICromolina sódica no Brasil é cromoglicato de sódio. 

* Informações detalhadas sobre a prescrição devem ser obtidas a partir do inserto nas embalagens do 
fabricante. 




































































3 Nedocromil sódico - não comercializado no Brasil. 


4 Tilade - não comercializado no Brasil. 

5 Zyflon - não comercializado no Brasil. 

Indicações para o Uso 

A indicação geral para o uso clínico de agentes antiasmáticos não esteroides é o 
tratamento profilático (controle) da asma de leve a moderada e persistente (asma de 
grau 2 ou asma mais grave, usando a classificação das diretrizes do NAEPP 2002). A 
asma grau 2 é definida por sintomas que ocorrem por mais de 2 dias/semana, porém 
menos que 1 vez/dia, e mais que 2 noites/mês, VEFi ou PFE de 80% ou maior, porém 
a variabilidade do PFE é de 20% a 30%. A asma de grau 3 apresenta sintomas diários 
e mais de uma 1 noite/semana com sintomas, VEFi ou PFE maior do que 60%, mas 

a 

menos de 80% ou variabilidade de PFE maior do que 30% 30 . E importante notar que 
anticorpos monoclonais não são referenciados em quaisquer das diretrizes do NAEPP. 
Entretanto, como notado por Ayres e colaboradores 36 , o omalizumab de fato faz bem 
a pacientes cujos sintomas são mal controlados e caem dentro de um conjunto de 
diretrizes. 

A seguir, estão descritas qualificações para a indicação geral para o uso destes 
agentes: 

• Drogas semelhantes à cromolina e os antileucotrienos são comumente 
recomendados como alternativas para a introdução de corticosteroides inalados na 
asma de grau 2 e de grau 3. 

• A cromolina 1 e o nedocromil em particular são frequentemente usados em bebês e 
crianças como alternativas a corticosteroides inalados na asma de grau 2 por causa 
de seus perfis de segurança. 

• Os agentes antileucotrienos podem ser úteis em combinação com esteroides inalados 
para reduzir a dose do esteroide e estão listados como alternativas na asma de grau 2 
e na asma de grau 3. 

Todas as drogas antiasmáticas não esteroides descritas neste capítulo são 
controladoras, não são aliviadoras, e são usadas na asma que necessita de terapia 
com drogas anti-inflamatórias (Quadro 32-4). 


QUADRO 32-4 Agentes Broncoativos Distinguidos como Controladores ou 
Aliviadores no Tratamento da Asma 


CONTROLE A LONGO PRAZO 

• Corticosteroides inalados 

• Cromolina sódica 

• Nedocromil 

• J32-agonistas de longa duração 

• Inalados: salmeterol, formoterol, arformoterol 

• Orais: albuterol de liberação sustentada 

• Modificadores de leucotrienos 

• Corticosteroides sistêmicos 

• Metilxantinas (teofilina) 

ALÍVIO RÁPIDO 

• Agonistas de curta duração inalados: albuterol, levalbuterol 

• Anticolinérgicos (antimuscarínicos): ipatrópio 

• Corticosteroides sistêmicos (terapia oral de explosão, intravenosos) 


Modo de Ação 

O cromolina 1 sódica atua por meio da inibição da degranulação dos mastócitos em 
resposta a estímulos alérgicos e não alérgicos. Isso impede a liberação de histamina e 
de outros mediadores da inflamação. Esses mediadores causam broncoespasmo e 
deflagram uma cascata progressiva de liberação de outros mediadores e atividade de 
células inflamatórias nas vias aéreas. 37 

O nedocromil sódico atua por meio da inibição à atividade de uma variedade de 
células, incluindo mastócitos, eosinófilos, células epiteliais das vias aéreas e neurônios 
sensitivos denominados fibras do tipo C (Figura 32-7). Essas células podem liberar uma 






ampla gama de mediadores, citocinas inflamatórias e enzimas que produzem 
inflamação nas vias aéreas. 38 
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FIGURA 32-7 


Múltiplos locais de ação pelos quais o nedocromil sódico inibe a liberação de 
mediadores e a inflamação nas vias aéreas. 


(De Gardenhire DS: Rau’s respiratory core pharmacology, ed 7, St. Louis, 2008, Elsevier.) 


O zafirlucaste e o montelucaste atuam como antagonistas de receptores de 
leucotrienos e são antagonistas competitivos seletivos dos receptores dos leucotrienos 
LTD4 e LTE4. Leucotrienos tais como LTC4, LTD4 e LTE4 (previamente conhecidos 
como SRS-A, slow reacting substance of anaphylaxis, substância de reação lenta da 
anafilaxia) estimulam os receptores de leucotrienos denominados CysLTi para causar 
broncoconstrição, secreção de muco, permeabilidade vascular e exsudação de plasma 
para dentro das vias aéreas. O modo de ação está ilustrado na Figura 32-8. A droga 
inibe as reações da asma induzida por exercício, ar frio, alérgenos e aspirina. 39 
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FIGURA 32-8 


Modos e locais de ação para os modificadores de leucotrienos zileuton, zafirlucaste 
e montelucaste. O zileuton inibe a enzima 5-LO, enquanto o zafirlucaste e o montelucaste bloqueiam o 
receptor de leucotrienos (CysLTl). 


O zileuton inibe a enzima 5-lipoxigenase que catalisa a formação dos leucotrienos a 
partir do ácido araquidônico, como também mostrado na Figura 32-8. 40 

O omalizumab é um anticorpo recombinante humanizado derivado do DNA que se 
liga ao IgE. O agente inibe a adesão de IgE a mastócitos e basófilos, reduzindo a 
liberação de mediadores químicos da resposta alérgica. 41 

Efeitos Adversos 

Um potencial efeito adverso com quaisquer das drogas antiasmáticas não esteroides é 
o uso inapropriado. Nenhum desses agentes é um broncodilatador nem oferece 
benefícios para a obstrução aguda das vias aéreas na asma. Todos esses agentes são 
controladores, em vez de aliviadores, usando a terminologia do NAEPP 6 . A cromolina 
e o nedocromil sódico são considerados agentes extremamente seguros. 

A Tabela 32-7 resume as informações e aspectos comparativos dos três agentes 
antileucotrienos, incluindo interações com drogas, efeitos colaterais comuns e 
contraindicações. 







TABELA 32-7 Resumo dos Aspectos Comparativos dos Três Agentes Antileucotrienos Atualmente 
Disponíveis 


Resumo dos Aspectos 

Comparativos dos Trés Agentes , 

Zileuton 

Antileucotrienos Atualmente Disponiv 

Za firlucaste 

eis 

Montei ucasle 

Nome da marca 

Zyflo* 

Accolatc 

Singulair 

Ação 

Inibidor da S-LO 

Bloqueador do receptor 

CysLT, 

Bloqueador do receptor CysLT, 

Alcance do idade 

212 anos 

212 anos 

22 anos 

Dose 

Comprimido de 600 mg, quatro 
vc 2 cs ao dia 

Adultos: comprimido de 

20 mg, duas vezes ao dia 
Cnanças de 5-11 anos: 
comprimido de 10 mg. 
duas vezes ao dia 

Adultos: comprimidos de 

10 mg. á noite 

6-14 anos: compnmido de 

5 mg. á noite 

2-5 anos: compnmido de 4 mg, 
á noite 

6-23 meses: grânulos orais de 

4 mg, á noite 

Tomado com ou sem alimento 

Administração 

Pode ser tomado com alimento 

1 h antes ou 2 h após a 
refctçáo 

Interação com drogas 

Sim (teofilma, varfanna, 
propanolol) 

Sim (varfanna, teofilina, 
aspirina) 

Não 

Eleitos colaterais (comuns) 

Dor de cabeça, dispepsia, dor 
inespecifica, elevações de 
enzimas hepáticas 

Dor de cabeça, infecção, 
náusea, possíveis 
mudanças cm enzimas 
hepáticas 

Dor de cabeça, gripe, dor 
abdominal 

Contraindicaçôcs 

Doença hepática ativa ou ntvcis 
elevados de enzimas hepáticas, 
hipersensibilidadc 

Hipersensibilidadc 
aos componentes 

Hipersensibilidade aos 
componentes 


*Noti di Ríviilo Cirntihci Zyflo - nlo comercializado no Brasil 


As reações adversas mais comuns vistas com o omalizumab incluem reação no local 
de injeção, infecções virais, infecções do trato respiratório, dor de cabeça, sinusite e 
faringite. 

Avaliação da Terapia com Drogas 

As ações básicas para avaliar um tratamento por droga em aerossol devem ser 
seguidas (veja Avaliação da Terapia com Broncodilatadores). Como em outra terapia 
com drogas, a indicação para esta classe de droga deve estar presente. 

• Verifique se o paciente compreende que agentes antiasmáticos não esteroides são 
drogas controladoras e sua diferença em relação a broncodilatadores de resgate 
(agentes de alívio); avalie a compreensão do paciente sobre a necessidade do uso 
consistente destes agentes (tolerância com a terapia). 

• Instrua a pessoa no uso de um fluxômetro de pico, para monitor o FPE básico e as 
alterações. Verifique se existe um plano específico de ação, baseado nos sintomas e 
nos resultados do fluxo de pico. A pessoa deve ser esclarecida sobre quando entrar 
em contato com um médico em caso de deterioração no FPE ou exacerbação dos 
sintomas. 





Por Longo Tempo 


• Avaliar a severidade dos sintomas (tosse, dispneia, despertares noturnos, sintomas 
durante esforço); uso de medicação de resgate; número de exacerbações; dias de 
trabalho/escola perdidos; função pulmonar; e modificar o nível da terapia para asma 
(para cima ou para baixo, conforme descrito nas diretrizes do NAEPP EPR 2002 para 
a terapia por gravidade). 

• Avaliar a presença de efeitos colaterais com agentes antiasmáticos não esteroides; 
referir-se ao agente em particular e a seus efeitos colaterais listados previamente. 

AGENTES ANTI-INFECCIOSOS AEROSSOLIZADOS 


Múltiplos agentes anti-infecciosos aerossolizados existem no mercado hoje em dia. 
Alguns podem ser usados menos frequentemente do que outros na terapia 
respiratória. Pentamidina, ribavirina, tobramicina inalada e zanamivir são agentes 
anti-infecciosos que estão descritos brevemente aqui. As formulações das drogas e 
dosagens são dadas na Tabela 32-8. 


TABELA 32-8 Agentes Anti-infecciosos Inalados Atualmente Disponíveis* 


Agentes Anti-infecciosos Inalados Atualmente Disponiveis* 


Droga 

Nome da Marca Formulando e Dosagem 

Uso Clinico 

Isetionato - ' de 
pentamidina 

Nebupem 1 

300 mg de po em 6 mL de agua estenl; 300 mg uma 
vez a cada 4 semanas 

Profilaxia da pneumonia por 

P carinii 

Ribavinna 

Virazolc 

6 g de pó em 300 ml de água estíril (20 mg/mLdc 
solução); dado a cada 12-18 h/dia por 3-7 dias 
por ncbulizador SPAG 

Virus sincicial respiratório 

Tobramicina 

TOBI 

Ampola de 300 mg/5 mL, adultos e enanças a 6 
anos: 300 mg duas vezes ao dia, 28 dias com/28 
dias sem a droga 

Infecção por P aerug/noui na FC 

Zanamivir 

Relc nza J 

IPS: 5 mg inalação; adultos i 7 anos: 2 inalações 
(um blister de 5 mg por inalação) duas vezes ao 
dia, 12 h separado por 5 dias 

Gnpc 


"detalhes sobre o uso e a administração devem ser obtidos a partir do material do mserto da droga do fabricante antes do uso 


Notas da RrvisAo Cientifica 
*Nio comrro.ilu.Kjo no Br aiil 

J IwrtOfuto 6t penfdinitliiu no Bf-utl i iotwi.uliuio coo» o nomr óe uAtton tuscos coo» 300 ntf 
*Nrbuprnt • nio «xnrKulajdo no Brnil 
Rclciua - iLk? comoa.iLzjslo» no Bunl 


Isetionato de Pentamidina 

O isetionato de pentamidina é um agente antiprotozoário que tem sido usado no 
tratamento da pneumonia oportunista causada por Pneumocystis carinii (PCP), que 







pode ser vista em pessoas com o sistema imunológico comprometido, especialmente 
aquelas com a síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS). Deve-se notar que o 
nome P. carinii está sendo discutido na literatura. Ele sofreu uma mudança de nome 
para Pneumocystis jiroveci, mas o acrônimo PCP ainda é usado, para indicar 
“pneumonia por Pneumocystis ”. 

Indicação para o Uso 

A pentamidina por inalação foi indicada como terapia de segunda linha para a 
prevenção de PCP em pessoas em alto risco infectadas por HIV que tenham uma 
história de um ou mais episódios de PCP ou uma contagem de linfócitos CD4 + 
(linfócitos T auxiliares ou “ helper ”) do sangue periférico de 200/mm 3 ou menos. 
Entretanto, ela não é recomendada para o uso no tratamento de PCP devido à 
eficácia limitada. 42 

Efeitos Adversos 

Possíveis efeitos adversos com a pentamidina aerossolizada incluem tosse, irritação 
brônquica, broncoespasmo e dispneia, encurtamento de respiração, fadiga, gosto ruim 
ou metálico, faringite, conjuntivite, erupção cutânea e dor no peito. Efeitos sistêmicos 
também têm sido notados com a pentamidina inalada, incluindo diminuição do 
apetite, tontura, erupção cutânea, náuseas, suores noturnos, tremores, pneumotórax 
espontâneo, neutropenia, pancreatite, insuficiência renal e hipoglicemia. É difícil 
distinguir os efeitos sistêmicos causados pela droga versus os causados pela doença. A 
infecção extrapulmonar por P. carinii pode ocorrer com a pentamidina inalada de 
modo profilático. 

Avaliação 

Quando da administração da pentamidina aerossolizada, o isolamento, um sistema de 
restrição ambiental (p. ex., uma tenda ou uma sala com pressão negativa) e barreiras 
de proteção pessoal devem ser proporcionados. As pessoas devem ser protegidas da 
tuberculose. A droga é dada usando um sistema de nebulização com válvulas 
unidirecionadas e filtros expiratórios de limpeza (p. ex., o Respirgard). Isto reduz a 
contaminação ambiental. Os sistemas de nebulização capazes de produzir um 
diâmetro astrodinâmico mediano de massa (DAMM) de 1 a 2 |jm para a deposição 
pulmonar periférica podem reduzir a tosse. Monitorar o paciente para o início de 
quaisquer das reações adversas previamente descritas. Ademais, as seguintes ações 


são recomendadas: 


• Se houver tosse e broncoespasmo, fornecer um J3-agonista de curta duração ou um 
broncodilatador anticolinérgico, tal como o ipatrópio, se presente com a 
pentamidina inalada. 

• Monitorar a frequência de ocorrência de PCP e a frequência de hospitalizações por 
longos períodos. 

• Monitorar a presença de efeitos colaterais (encurtamento da respiração, possível 
pneumotórax, conjuntivite, erupção cutânea, neutropenia, disglicemia) ou 
aparecimento de infecção extrapulmonar por P. carinii. 

• Avaliar a necessidade do uso prévio de um broncodilatador, se os sintomas do 
broncoespasmo ou tosse ocorrerem após a inalação da pentamidina. 

Por longo tempo. Monitorar a eficácia da profilaxia com pentamidina na prevenção 
de episódios de PCP. 

Ribavirina 

A ribavirina é um agente antiviral usado no tratamento de severas infecções do trato 
respiratório inferior causadas pelo vírus sin ciciai respiratório (VSR). O VSR é uma 
infecção respiratória sazonal comum em bebês e crianças normalmente autolimitada. 
O custo-benefício da ribavirina continua a ser debatido. Recomendações para o uso da 
droga podem ser encontradas em um manifesto da Academia Americana de 
Pediatria. 43 A administração do aerossol requer o uso de um nebulizador especial de 
reservatório grande chamado de gerador de pequenas partículas em aerossol (SPAG, 
small particle aerosol generator ). O modo de ação da ribavirina é atribuído à 
similaridade da droga à guanosina, um nucleosídeo natural. A substituição da 
ribavirina pelo nucleosídeo natural interrompe o processo de replicação virai na 
célula hospedeira. 

Efeitos Adversos 

Erupção cutânea, eritema de pálpebras e conjuntivite têm sido notados com a 
administração do aerossol. Efeitos importantes relacionados ao equipamento durante 
a ventilação mecânica incluem a oclusão do tubo endotraqueal e a oclusão da válvula 
expiratória do ventilador ou dos sensores. A deterioração da função pulmonar pode 


ocorrer. Os pacientes ou médicos gestantes não devem se expor à ribavirina. 

Avaliação 

• Monitorar os sinais de melhora na severidade da infecção por VSR, incluindo sinais 
vitais, padrão respiratório e trabalho de respiração (clinicamente), nível de FIO 2 
necessário, nível de suporte ventilatório, gases sanguíneos arteriais (GSAs), 
temperatura corporal e outros indicadores de trocas gasosas pulmonares. 

• Monitorar o paciente para evidências de efeitos colaterais, tais como a deterioração 
na função pulmonar, broncoespasmo, oclusão do tubo endotraqueal (se presente), 
instabilidade cardiovascular, irritação da pele pela droga em aerossol e mau 
funcionamento do equipamento relacionado a resíduos da droga. 

Tobramicina Inalada 

Pacientes com FC têm infecção respiratória crônica com Pseudomonas aemginosa, além 
de outros microrganismos. Tal infecção crônica causa infecções respiratórias agudas 
recorrentes e deterioração da função pulmonar. Com a exceção dos derivados da 
quinolona, tais como a ciprofloxacina, antibióticos tais como os aminoglicosídeos (p. 
ex., a tobramicina), que são eficazes contra microrganismos do gênero Pseudomonas, 
têm uma biodisponibilidade pulmonar ruim quando tomados por via oral. 
Consequentemente, tais antibióticos devem ser dados por via intravenosa ou por 
inalação. O aminoglicosídeo tobramicina tem sido aprovado para administração 
inalada e é indicado para tratar de infecções crônicas como P. aemginosa na FC. Os 
objetivos da terapia são tratar ou prevenir a colonização precoce com P. aemginosa e 
manter presente a função pulmonar ou reduzir a taxa de deterioração. O 
aparecimento de resistência bacteriana não foi visto em ensaios clínicos com a 
tobramicina inalada. 44 

Efeitos Adversos 

Os efeitos colaterais com aminoglicosídeos administrados por via parenteral incluem 
possíveis lesões auditivas e vestibulares, com potencialidade para surdez e 
nefrotoxicidade. Outros possíveis efeitos estão relacionados no Quadro 32-5. Os 
efeitos colaterais observados desde a introdução da tobramicina inalada têm sido 
mínimos e incluem alteração da voz e zumbido em uma pequena percentagem de 
pacientes. O risco para efeitos colaterais mais sérios com a tobramicina, se por via 


inalada ou por via parenteral, aumenta com o uso de outros aminoglicosídeos, na 
presença de má função renal e desidratação, com comprometimento neuromuscular 
preexistente ou com uso de outras drogas ototóxicas. 


QUADRO 32-5 Efeitos Colaterais com Aminoglicosídeos e com a 
Tobramicina 


ADMINISTRAÇÃO PARENTERAL 

• Ototoxicidade (auditiva e vestibular) 

• Nefrotoxicidade 

• Bloqueio neuromuscular 

• Hipomagnesemia 

• Alergenicidade cruzada 

• Perigo fetal (surdez) 

TOBRAMICINA NEBULIZDA INALADA 

• Alteração de voz 

• Zumbido 

• Aumento insignificante na resistência bacteriana 

As seguintes precauções são sugeridas com o uso da tobramicina inalada: 

• Use com cuidado em pacientes com disfunção renal, auditiva, vestibular ou 
neuromuscular preexistente. 

• A solução de tobramicina não deve ser misturada com antibióticos J3-lactâmicos 
(penicilinas, cefalosporinas) devido à incompatibilidade de misturas, e, em geral, a 
mistura com outras drogas é desencorajada. 

• A nebulização de antibióticos durante a hospitalização deve ser realizada sob 
condições de restrição, conforme previamente descrito para a pentamidina e a 
ribavirina, para prevenir a saturação ambiental e o desenvolvimento de 






microrganismos resistentes no hospital. 

• Os aminoglicosídeos podem causar perigo fetal se administrados em mulheres 
grávidas; a exposição à droga em aerossol no ambiente deve ser evitada por mulheres 
gestantes ou tentando engravidar. 

• A irritação local das vias aéreas que resulta em tosse e broncoespasmo com taxas de 
fluxo ventilatório diminuído é uma possibilidade com antibióticos inalados e parece 
estar relacionada à osmolalidade da solução. 45 - 46 Taxas do pico de fluxo e a ausculta 
torácica devem ser usadas antes e depois do tratamento para avaliar as alterações 
das vias aéreas. O pré-tratamento com um J3-agonista pode ser necessário. 

• Reações alérgicas no paciente, na equipe ou na família devem ser consideradas, 
caso a exposição à droga aerossolizada não seja controlada. O uso de um sistema de 
nebulização com um filtro removedor, válvulas unidirecionadas, controle pelo 
manuseio digital poderia reduzir a contaminação ambiental com a droga, conforme 
descrito previamente. 

Em ensaios clínicos, a tobramicina inalada era administrada usando-se o 
nebulizador PARI LC Plus com um compressor DeVilbiss PulmoAide. Outros sistemas 
de nebulização devem ser testados para assegurar a saída da droga e o tamanho da 
partícula adequados, porque as soluções de antibióticos diferem em viscosidade em 
relação às soluções aquosas de broncodilatadores usadas em nebulizadores disponíveis 
comuns. Estudos têm relatado que nem todos os sistemas de nebulização com 
compressor têm um desempenho adequado com soluções de antibióticos, e taxas mais 
altas de fluxo de 10 a 12 L/min podem ser necessárias com nebulizadores. 47 > 48 

Avaliação 

• Verifique se o paciente compreende que a tobramicina nebulizada deve ser dada 
após outras terapias para FC, incluindo outras drogas inaladas. 

• Confira se o paciente tem problemas renais, auditivos, vestibulares ou 
neuromusculares, ou se está tomando outros aminoglicosídeos ou drogas ototóxicas. 
Considere se a tobramicina deve ser usada para o paciente com base na severidade 
de fatores de risco concomitantes ou preexistentes. 

• Monitorar a função pulmonar para notar a melhora no VEFi. 


• Avaliar a taxa de hospitalização antes e depois da instituição de tobramicina 
inalada. 

• Avaliar a necessidade de terapia intravenosa para Pseudomonas. 

• Avaliar a melhora no peso. 

• Monitorar a ocorrência de efeitos colaterais tais como zumbido ou alteração de voz; 
se o paciente fez lavagem bucal e expectorou após tratamentos com aerossóis. 

• Avalie as mudanças na função auditiva ou renal durante o uso da tobramicina 
inalada. 

Colistimetato Sódico 

O colistimetato sódico é um antibiótico usado para tratar cepas sensíveis de bacilos 
gram-negativos, particularmente P. aemginosa. O colistimetato sódico é referido 
frequentemente como colistina. O colistimetato sódico está disponível como uma 
formulação inalada na Europa, conhecida como Promixin; atualmente, o agente não é 
aprovado para inalação pela FDA. Entretanto, a formulação parenteral é comumente 
nebulizada em pacientes com FC. Falagas e colaboradores 49 apresentam uma revisão 
sobre a colistina intravenosa e aerossolizada. 

Efeitos Adversos 

Os efeitos colaterais vistos com a administração parenteral incluem eventos 
neurotóxicos e nefrotoxicidade. Como o colistimetato de sódio é eliminado 
principalmente pelo sistema renal, insuficiência renal deve ser considerada. Eventos 
neurotóxicos associados ao colistimetato sódico incluem tontura, confusão, fraqueza 
muscular e possível bloqueio neuromuscular, o que leva à parada respiratória. 
Quando do uso do colistimetato sódico aerossolizado, a complicação mais comum é o 
broncoespasmo. O pré-tratamento com um J3-agonista pode reduzir o potencial para 
esta complicação. 

Zanamivir Inalado 

O zanamivir é um aerossol inalado em pó (IPS). Apesar da disponibilidade do 
zanamivir, assim como também do agente oral antigripal oseltamivir (Tamiflu), a 
vacinação profilática contra a gripe ainda é recomendada, especialmente em pessoas 


de alto risco com doença cardiovascular ou pulmonar. O zanamivir e o oseltamivir 
representam uma nova classe de agentes antivirais denominados inibidores da 
neuraminidase. 

Indicação para o Uso 

O zanamivir inalado é indicado para o tratamento de doença aguda não-complicada 
devido ao vírus da gripe em adultos e em crianças com 7 anos de idade ou mais 
velhas que tenham sido sintomáticas por não mais de 2 dias. 

Modo de Ação 

O vírus da gripe adere às células do trato respiratório por ligação da hemaglutinina 
virai de superfície à molécula de ácido siálico da superfície celular (Figura 32-9). A 
partícula virai também tem uma enzima, a neuraminidase, em sua superfície. Quando 
partículas virais replicadas são liberadas da célula hospedeira após uma infecção, a 
neuraminidase virai cliva o ácido siálico na superfície da célula hospedeira e nas 
superfícies de outras partículas virais, de modo que vírus maduros possam ser 
liberados e espalhados. Sem a neuraminidase, os vírus da gripe se aglomerariam uns 
aos outros e à célula hospedeira, impedindo a propagação. O zanamivir e também o 
oseltamivir se combinam com a neuraminidase de superfície, prevenindo sua ação e a 
disseminação das partículas virais. 




FIGURA 32-9 


Modo de ação pelo qual o zanamivir inalado exerce um efeito antiviral sobre o vírus 
da gripe. O zanamivir é um análogo do ácido siálico e se liga à neuraminidase, enzima responsável 
por clivar o ácido siálico e prevenir a ligação do vírus ao ácido siálico. Isto causa agregação virai, 
com ligação de partículas virais umas às outras e à célula hospedeira, impedindo a disseminação dos 
vírus. 


(De Gardenhire DS: Rau’s respiratory core pharmacology, ed 7, St. Louis, 2008, Elsevier.) 


Efeitos Adversos 

Vários efeitos adversos podem ocorrer com o zanamivir inalado: 

• Broncoespasmo e deterioração na função pulmonar, especialmente em pacientes 
com DPOC e asma. 

• Possível subtratamento de infecção bacteriana, mascarando como uma infecção 
virai ou uma infecção bacteriana secundária em presença de gripe. 

• Reações alérgicas, como pode ocorrer com qualquer droga. 

• Reações adversas como diarreia, náuseas, vômitos, bronquite, tosse, sinusite, 
tontura e dores de cabeça. 

Por causa do efeito sobre a função pulmonar em pacientes com doença respiratória 
e relatos de reações adversas, o rótulo revisto da droga traz um aviso de que o 
zanamivir geralmente não é recomendado para pacientes com doença prévia das vias 
aéreas 50 . Entretanto, outros estudos têm determinado que pacientes de alto risco, tais 
como aqueles com asma e DPOC, não foram afetados pelo uso do zanamivir. 51 

Eficácia Clínica 

Em estudos de eficácia clínica, o uso do zanamivir resultou em encurtamento do 
tempo médio para o alívio dos sintomas em 1 dia. Em pessoas que começaram o 
tratamento com de 30 horas de doença, o tempo médio para o alívio dos sintomas foi 
reduzido para aproximadamente 3 dias. 52 O zanamivir não está aprovado para a 
profilaxia da gripe, embora existam dados que sugiram um efeito preventivo nas 
pessoas expostas ao vírus da gripe. 51 Questões envolvendo custo-benefício giram em 
torno da redução modesta nos sintomas, assim como também da incapacidade de 
confirmar a presença de modo rápido, fácil e barato como a base para o tratamento 
com a droga. 




Avaliação 


• Avaliar a melhora nos sintomas da gripe: redução da febre, menos mialgia e dor de 
cabeça, tosse e inflamação de garganta reduzidas e menos fadiga sistêmica. 

• Monitorar a irritação das vias aéreas e sintomas do broncoespasmo, especialmente 
durante o uso inicial do aerossol em pó seco. Forneça um J3-agonista de curta duração 
se necessário, ou se o paciente estiver em risco de reatividade das vias aéreas (DPOC, 
asma). 

Terapia Antifúngica Inalada 

Atualmente, nenhuma droga antifúngica aprovada pelo FDA está disponível para 
inalação. Entretanto, à época da escrita deste livro, o FDA tinha dado um caminho 
para rápida comercialização e a designação de droga órfã para o pó inalado de 
anfoterecina B (PIAB). Infecções fúngicas invasivas pulmonares, tais como a 
aspergilose, são complicações frequentemente vistas em pacientes com o sistema 
imunológico comprometido, como aqueles sob quimioterapia anticancerígena ou que 
estão recebendo transplantes de pulmão, coração, ou duplo de pulmão e coração. A 
anfoterecina B intravenosa é uma terapia antifúngica eficaz e a anfoterecina B é mais 
frequentemente citada na literatura como um agente antifúngico dado por inalação. 
Duas revisões sobre terapia antimicrobiana inalada incluíram seções sobre terapia 
antifúngica inalada. 52a > 57 

Uso da Anfoterecina B Aerossolizada 

No transplante de pulmão, infecções no local da anastomose brônquica permanecem 
sendo uma séria complicação nas vias aéreas. Tal infecção é devida ao fluxo 
sanguíneo ruim, o uso de corticosteroides para imunossupressão, o que prejudica a 
cicatrização, e a colonização das vias aéreas com agentes infecciosos. Uma infecção 
anastomótica comum é causada por microrganismos do gênero Aspergillus . 54 > 55 
Condida é vista menos frequentemente, conforme relatado em duas séries de 
pacientes. 54 » 56 

A razão para a terapia antifúngica inalada permanece a mesma para com outros 
agentes inalados: liberação direta/direcionada ao local nas vias aéreas, com mínimos 
níveis sanguíneos sistêmicos e mínima exposição aos níveis potencialmente tóxicos da 
droga. Embora eficaz, a anfoterecina B intravenosa tem o risco de nefrotoxicidade. 57 


A anfoterecina B dada por via intravenosa em combinação com outras drogas 
nefrotóxicas, tais como a ciclosporina (usada como um imunossupressor em 
transplantes), pode aumentar de modo significativo o risco de lesão renal. 54 » 57 

Eficácia da Anfoterecina B Aerossolizada 

Reichenspurner e colaboradores 58 relataram uma significativa redução na incidência 
de infecções fúngicas das vias aéreas com o uso profilático de anfoterecina B 
aerossolizada após transplantes de pulmão, coração e coração-pulmão. Birsan e 
colaboradores 59 relataram que a terapia antifúngica profilática com a anfoterecina B 
aerossolizada, 10 mg 3 vezes ao dia por 6 a 8 semanas após transplante de pulmão, 
adiou mas não impediu a traqueobronquite relacionada a Aspergillus. A subsequente 
infecção precisou ainda de tratamento com anfoterecina B aerossolizada e um agente 
antifúngico por via oral. Os autores sugeriram que um tratamento profilático mais 
longo é necessário até que ocorra a completa cicatrização da anastomose. Palmer e 
colaboradores 54 relataram um tratamento bem-sucedido de infecção anastomótica 
invasiva por Condida com uma combinação sequencial de anfoterecina B intravenosa, 
seguida de anfoterecina B inalada e fluconazol por via oral. Em outro estudo 
destinado primariamente à avaliação dos eventos adversos com a terapia antifúngica 
inalada, Palmer e colaboradores 57 encontraram que a infecção fúngica anastomótica 
ocorreu logo após o transplante de pulmão em apenas 4% (2 de 51) dos pacientes 
estudados, sem pneumonia em quaisquer dos pacientes. 

Dose do Aerossol 

Uma das principais questões voltadas para o uso de agentes antifúngicos 
aerossolizados, tais como a anfoterecina B, é a falta de uma dosagem padronizada 
baseada em estudos de dose/resposta e na farmacocinética com a administração de 
aerossóis. Duas formulações de anfoterecina B foram aerossolizadas em nebulizador: 
uma formulação aquosa e uma lipossomal. 52a Nos estudos citados neste resumo, as 
dosagens de aerossol variaram de 10 mg 3 vezes ao dia por 6 a 8 semanas pós- 
operatórias 59 até 50 a 100 mg do complexo lipídico dado uma vez ao dia por 4 dias e, 
em seguida, uma vez por semana. 57 

Efeitos Adversos 

Existem relatos de toxicidade com anfoterecina B inalada, incluindo náuseas, vômitos 
e uma significativa piora dos valores de fluxo de pico que refletem a 


broncoconstrição. 60 ’ 61 Em seu estudo de 381 tratamentos com o complexo lipídico 
aerossolizado de anfoterecina B dado a 51 recipientes de transplantes de pulmão, 
Palner e associados 57 relataram que apenas um paciente foi suspenso por intolerância 
à droga. Náuseas ou vômitos ocorreram em menos de 2% dos tratamentos. Nenhum 
broncoespasmo clinicamente significativo foi notado e apenas 5% de todos os 
tratamentos em pacientes extubados exibiram um declínio na relação VEFi/CVF de 
20% ou maior. Dispneia, conforme avaliado por um terapeuta respiratório, não foi 
documentada em qualquer exame pulmonar pós-tratamento. Esses resultados podem 
indicar que a formulação lipossomal da anfoterecina B usada será melhor tolerada do 
que a formulação aquosa. Em seu estudo sobre a segurança do complexo lipídico 
aerossolizado de anfoterecina B, Palmer e associados 57 não foram capazes de detectar 
o complexo lipídico em níveis sanguíneos após a dosagem em aerossol, indicando 
uma mínima ou nenhuma exposição sistêmica da droga. 

Questões 

Embora os relatos publicados sobre anfoterecina B aerossolizada sejam favoráveis, 
uma base científica para uma dose de aerossol clinicamente padronizada ainda não 
foi estabelecida para seres humanos. A administração de aerossóis resulta em níveis 
muito maiores de anfoterecina B nos tecidos pulmonares do que é possível com a 
administração sistêmica. 62 Deve-se notar que com níveis plasmáticos indetectáveis da 
droga, as infecções fúngicas extrapulmonares não são prevenidas usando-se apenas a 
inalação. 57 Outras questões incluem as seguintes: 

• Qual é a dose ótima e a duração do tratamento com o uso de aerossóis, seja na 
manutenção profilática, seja no tratamento agudo da aspergilose pulmonar? 

• Os tratamentos inalado e sistêmico combinados são obrigatórios ou eficientes em 
todos os casos de infecção local por aspergilose? 

• Qual é formulação mais adequada e que sistemas de nebulização produzem 
adequados tamanho de partículas e níveis de saída para a formulação? 

As respostas para estas questões necessitam de rigorosos estudos para estabelecer 
um regime de dosagem padronizada similar ao da tobramicina inalada na FC. 

VASODILATADORES PULMONARES INALADOS 


O uso do gás óxido nítrico em recém-nascidos é amplamente conhecido e aceito; 



entretanto, outros agentes estão sendo testados e usados por meio de inalação para 
tratar a hipertensão pulmonar. Apenas dois agentes, o gás óxido nítrico e o iloprost, 
são aprovados para inalação pela FDA. Outros agentes, tais como o epoprostenol 
(Flolan), o alprostadil (Prostin VR pediátrico) e o treprostenil (Remodulin) estão 
sendo estudados; atualmente, eles não estão aprovados para inalação. Uma revisão 
sobre prostaciclinas e óxido nítrico é dada por Siobal. 63 

Óxido Nítrico (INOmax) 

Indicações para o Uso 

O óxido nítrico é indicado no tratamento de recém-nascidos (> 34 semanas) com 
insuficiência respiratória hipóxica. O paciente deve ter evidências de hipertensão 
pulmonar, assim o tratamento melhorará a oxigenação e diminuirá a necessidade de 
oxigenação por membrana extracorpórea. O uso off-label (ou seja, fora de indicação 
na bula) inclui a redução na pressão da artéria pulmonar no recém-nascido. 

Modo de Ação 

O óxido nítrico é um agente que é produzido por células no corpo. Ele relaxa a 
musculatura lisa vascular por meio de sua ligação com o grupo heme da guanilato- 
ciclase citossólica, ativando a guanilato-ciclase e aumentando a produção de GMP 
cíclico. Quando inalado, o óxido nítrico produz vasodilatação pulmonar, reduzindo a 
pressão na artéria pulmonar e melhorando a má relação. 

Efeitos Adversos 

O óxido nítrico é contraindicado em recém-nascidos com shunt direita para esquerda 
dependentes. As precauções incluem a metemoglobinemia e a formação de dióxido 
nítrico. Os eventos adversos mais comuns foram hipotensão e abstinência. 

Iloprost (Ventavis) 

Indicações para o Uso 

A inalação de iloprost é indicada para o tratamento de hipertensão pulmonar. A 
inalação de iloprost é administrada com nebulizador I-neb ou Prodose. 


Modo de Ação 


O iloprost é um análogo sintético da prostaciclina (PGI 2 ). O agente dilata os leitos 
vasculares arteriais pulmonares e afeta a agregação plaquetária. Não se sabe se a 
agregação plaquetária desempenha um papel no tratamento da hipertensão 
pulmonar. 

Efeitos Adversos 

Devido às propriedades vasodilatadoras do iloprost, podem ocorrer síncope e edema 
pulmonar. Durante as 12 semanas de tratamento clínico, dor de cabeça e tosse 
aumentada foram as reações adversas mais notadas. 

AGENTES ANTIDIABÉTICOS 

Existe agora uma outra maneira de liberar insulina além de comprimidos ou injeções. 
O Exubera é a única insulina humana inalada disponível para uso à época da escrita 
deste livro. Embora os terapeutas respiratórios possam não ser os fornecedores de 
linha de frente para o cuidado com este agente, informações destacadas nesta seção 
podem ser úteis. 

Indicações para o Uso 

A insulina inalada é indicada para o controle da hiperglicemia no diabetes melito. O 
fabricante sugere que pacientes com diabetes do tipo 1 usem insulina inalada com 
uma insulina de longa ação. Em pacientes com diabetes do tipo II, ela pode ser usada 
como um agente único. Rosenstock e colaboradores 64 acham que a insulina inalada 
com terapia por via oral era melhor do que a terapia oral sozinha, e que tomar a 
insulina inalada sozinha foi melhor do que a terapia oral. 

Modo de Ação 

A insulina inalada tem o mesmo modo de ação que a insulina parenteral. A insulina 
baixa a glicose sanguínea por estimular a captação periférica da glicose pela 
musculatura esquelética e pelo tecido adiposo e por bloquear a produção de glicose 
pelo fígado. A insulina inalada é liberada nos pulmões e atinge a corrente sanguínea 
ao atravessar o sistema capilar. 

Efeitos Adversos 



A insulina inalada não deve ser usada por indivíduos que fumam ou que tenham 
parado de fumar a menos de 6 meses. A insulina inalada não deve ser usada por 
indivíduos que tenham problemas pulmonares descompensados, tais como asma ou 
DPOC. Para pacientes com doença pulmonar descompensada, todas as medicações 
inaladas devem ser tomadas antes de usar a insulina inalada. 

A hipoglicemia é o efeito adverso mais comum visto com a insulina inalada. Outros 
eventos adversos relacionados ao sistema respiratório incluem tosse, dispneia, 
faringite, aumento do volume de catarro e epistaxe. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


As classes de drogas em aerossóis inalados por via oral incluem os broncodilatadores J3-agonistas, 
os broncodilatadores anticolinérgicos (antimuscarínicos), os mucolíticos, os corticosteroides, drogas 
antiasmáticas não esteroides e agentes antiinfecciosos. 

Os broncodilatadores (Tagonistas e anticolinérgicos são usados para reverter ou melhorar a 
obstrução do fluxo de ar; os mucolíticos são usados para reduzir a viscosidade do muco e melhorar 
a eliminação mucociliar; os corticosteroides e os agentes antiasmáticos não esteroides são usados 
para reduzir ou prevenir a inflamação das vias aéreas na asma; o agente antiinfeccioso pentamidina é 
usado para tratar a PCP, especialmente em pacientes com AIDS; a ribavirina é usada para infecções 
por VSR em bebês e crianças em risco; a tobramicina é usada na FC para prevenir ou tratar infecções 
gram-negativas por Pseudomonas ; e o zanamivir é usado para tratar a gripe pela influenza aguda. 

A seleção de uma apropriada classe de droga em aerossol é baseada na combinação das indicações 
para a classe da droga com a presença das indicações no paciente. Por exemplo, a presença de 
repetidas infecções respiratórias que necessitam de antibióticos intravenosos e hospitalizações e que 
causam declínio da função pulmonar em uma paciente com FC corrobora com a indicação para o uso 
de dornase alfa e/ou tobramicina inalada. 

Todos os tratamentos em aerossol são avaliados imediatamente pelo monitoramento dos “sinais 
vitais” respiratórios, os quais incluem frequência e padrão respiratórios, pulso, sons respiratórios à 
ausculta, aparência geral do paciente (p. ex., cor, diaforese) e relato do paciente da reação subjetiva 
(p. ex., “aperto no peito”). A avaliação adicional dever estar relacionada à indicação para a droga: 
monitoramento das taxas de pico de fluxo ou espirometria ao leito com o uso de broncodilatador; 
frequência de exacerbação ou uso de P-agonista com corticosteroides inalados na asma. 







Cada classe de droga em aerossol tem seu próprio modo de ação: Os j3-agonistas estimulam 
receptores ligados à proteína G para aumentar o AMP cíclico e relaxar a musculatura lisa; os agentes 
anticolinérgicos bloqueiam receptores colinérgicos (muscarínicos) nas vias aéreas para prevenir a 
broncoconstrição; os mucolíticos causam lise ao muco; os corticosteroides modificam a transcrição 
no núcleo celular para causar um efeito antiinflamatório; os agentes semelhantes à cromolina inibem 
a liberação ou a ação de mediadores inflamatórios; os modificadores de leucotrienos bloqueiam 
receptores para leucotrienos de modo competitivo (montelucaste, zafirlucaste) ou bloqueiam a 
enzima 5 -LO (zileuton); os anti-infecciosos inibem determinados microrganismos infecciosos (P. 
carinii, VSR, Pseudomonas, vírus da gripe). 

Os efeitos colaterais comuns com cada classe de droga incluem tremores e instabilidade com J3- 
agonistas; boca seca com os agentes anticolinérgicos; irritação brônquica com a acetilcisteína; 
disfonia e alterações da voz com a dornase alfa; infecções fúngicas orais com corticosteroides; e 
reações miscelâneas tais como tosse, gosto desagradável, dor de cabeça, e alterações nas enzimas 
hepáticas (zileuton) com agentes antiasmáticos não-esteroides, dependendo do agente específico; 
irritação brônquica e broncoespasmo (pentamidina), erupção cutânea, conjuntivite, irritação 
brônquica e oclusão do equipamento/tubo endotraqueal por precipitados da droga (ribavirina). Os 
antibióticos nebulizados e o zanamivir podem causar broncoespasmo e necessitam de taxas de fluxo 
de gases mais altas do que o normal (10 a 12 L/min). 

Agentes de alívio rápido usados na asma incluem (Yagonistas de curta ação (incluindo albuterol, 
levalbuterol, pirbuterol) e broncodilatadores colinérgicos. Agentes de controle prolongados incluem 
^-agonistas de longa ação (salmeterol, formoterol, arformoterol), corticosteroides inalados e drogas 
antiasmáticas não esteroides (cromolina, nedocromil, montelucaste, e outros antagonistas de 
leucotrienos). Corticosteroides sistêmicos são usados tanto para alívio rápido (via intravenosa) 
quanto para controle por longo tempo (por via oral). 
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Nota da Revisão Científica: No Brasil os produtos para esta finalidade são salbutamol e fenoterol. 

Nota da Revisão Científica: Não comercializado no Brasil. 

Metaproterenol, não comercializado no Brasil 
Albuterol, não comercializado no Brasil 
Nota da Revisão Científica: Não é comercializado no Brasil. 

Nota da Revisão Científica: Combivent no Brasil é composto por brometo de ipatrópio + sulfato de salbutamol. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever como realizar a aspiração endotraqueal e nasotraqueal de modo seguro. 

♦ Descrever como obter propriamente amostras de escarro. 

♦ Avaliar a necessidade de uma via aérea artificial e selecioná-la. 

♦ Identificar as complicações e os riscos associados à inserção de vias aéreas artificiais. 

♦ Descrever como realizar a intubação orotraqueal e nasotraqueal de um adulto. 

♦ Avaliar e confirmar a adequada colocação de um tubo endotraqueal. 

♦ Descrever a razão e os métodos para a realização de uma traqueostomia. 

♦ Identificar os tipos de lesão que as vias aéreas artificiais podem causar. 

♦ Descrever como manter e consertar adequadamente vias aéreas artificiais. 

♦ Descrever técnicas para a medição e o ajuste de pressões dos balonetes (cuff) dos tubos traqueais. 

♦ Identificar quando e como extubar ou decanular um paciente. 

♦ Descrever como usar dispositivos alternativos de vias aéreas. 

♦ Descrever como auxiliar um médico a estabelecer e realizar uma broncoscopia. 


PALAVRAS-CHAVE 
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estenose 
extubação 
fen estrado 

fístula traqueoesofágica 

fístula traqueoinominada 
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sociedade americana para testagem e materiais (ASTM, american society for testing and 
materiais) 

tubos endotraqueais 
traqueomalacia 
traqueostomia 
tubos de traqueostomia 
vias aéreas faríngeas 


Os terapeutas respiratórios (TRs) trabalham com pacientes que têm pulmões 
doentes e trocas gasosas prejudicadas. Pelo fato de as adequadas trocas gasosas não 
serem possíveis sem uma via aérea patente, os TRs frequentemente assumem uma 
responsabilidade fundamental no tratamento das vias aéreas de pacientes em 
cenários agudos e pós-agudos de cuidado. 

Os TRs devem desenvolver habilidades em três grandes áreas do cuidado das vias 
aéreas. Primeiro, o TR deve ser proficiente em técnicas de limpeza das vias aéreas, 
incluindo aqueles métodos destinados a assegurar a patência da via aérea do 
paciente, natural ou artificial. Segundo, o TR deve ser capaz de inserir e manter vias 
aéreas artificiais destinadas a auxiliar os pacientes cujas próprias vias aéreas estejam 
inadequadas. Por último, o TR deve ser capaz de auxiliar os médicos na realização de 
procedimentos especiais relacionados ao tratamento das vias aéreas. Este capítulo 
explora cada uma dessas áreas. 



ASPIRAÇAO 


A obstrução das vias aéreas pode ser causada por secreções retidas, corpos estranhos e 
alterações estruturais, tais como edema, tumores ou trauma. Secreções retidas 
aumentam a resistência das vias aéreas e o trabalho de respiração, e podem causar 
hipoxemia, hipercapnia, atelectasia e infecção. A dificuldade na eliminação das 
secreções pode ser devida ao seu espessamento ou sua quantidade, ou à incapacidade 
do paciente em gerar uma tosse efetiva. 

Os TRs podem remover as secreções retidas ou outros fluidos semilíquidos das vias 
aéreas por meio do uso da aspiração mecânica ou sucção. A aspiração envolve a 
aplicação de pressão negativa (vácuo) nas vias aéreas por meio de um tubo coletor 
(cateter flexível ou sonda de aspiração). A remoção de corpos estranhos, secreções ou 
massas de tecido além dos brônquios-tronco principais requer a broncoscopia, a qual 
é realizada por um médico. Os TRs frequentemente auxiliam os médicos na realização 
da broncoscopia, a qual é discutida ao final do capítulo. 

A aspiração pode ser realizada na porção superior das vias aéreas (orofaringe) ou 
na porção inferior das vias aéreas (traqueia e brônquios). As secreções ou líquidos 
também podem ser removidos da orofaringe usando-se uma ponta de aspiração 
tonsilar rígida, ou aspirador Yankauer (Figura 33-1). O acesso às vias aéreas 
inferiores se dá por meio da introdução de um cateter de sucção flexível (Figura 33-2) 
pelo nariz (aspiração nasotraqueal) ou por via aérea artificial (aspiração 
endotraqueal). A aspiração traqueal através da boca deve ser evitada, uma vez que 
provoca engasgos. 
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Tubo para vácuo 


FIGURA 33-1 


Ponta de sucção tonsilar rígida ou Yankauer. 

(Modificado de Sills JR: Entry Levei Respiratory Therapist Exam Guide, ed 4, St Louis, 2005, Mosby.) 


Válvula de controle pelo polegar 
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FIGURA 33-2 


_ Extremidade do paciente _ 

Cateter de sucção flexível para aspiração das vias aéreas superiores. 


Aspiração Endotraqueal 
Diretriz da Prática Clínica 

Para a orientação de clínicos na aplicação segura e efetiva deste procedimento, a 
Associação Americana de Cuidado Respiratório (AARC, American Association for 
Respiratory Care ) desenvolveu uma diretriz de prática clínica na aspiração 
endotraqueal de adultos e crianças ventilados mecanicamente com vias aéreas 












artificiais. Trechos da diretriz da AARC, incluindo indicações, contraindicações, riscos 
e complicações, avaliação da necessidade, avaliação do resultado e monitoramento, 
aparecem na página 696. 1 

Equipamento e Procedimento 

O procedimento descrito aqui é para a aspiração endotraqueal de adultos e crianças. 
A aspiração nasotraqueal é descrita separadamente. 

Etapa 1: Avaliar a Indicação do Paciente (Referir-se à Diretriz da Prática 
Clínica). 

Um paciente nunca deve ser aspirado por um programa preestabelecido. 
Ocasionalmente, o TR pode escolher passar um cateter de sucção para assegurar que a 
ponta do tubo não esteja obstruída. Além disso, secreções muito espessas podem não 
se mover com o fluxo de ar, e assim podem não criar quaisquer sons adventiciais. 

Etapa 2: Organize e Verifique o Equipamento. 

O equipamento necessário para a aspiração endotraqueal está listado no Quadro 33-1. 
Comumente, o cateter de sucção, luva(s) e bacia estão pré-acondicionados juntos, em 
kits estéreis disponíveis. 



Coloque a pressão de sucção o mais baixa possível, desde que alta o suficiente para 






remover secreções de modo efetivo. Para adultos, uma pressão de -100 a -120 
mmHg normalmente é adequada. Para crianças, limite a pressão de sucção de - 80 a 
-100 mmHg. Em bebês, — 60 a - 80 mmHg é o limite. 2 

Os cateteres de sucção existem em vários designs, com a maioria incluindo portas 
laterais para minimizar a lesão à mucosa. A maioria dos cateteres de sucção para 
propósitos gerais tem 22 polegadas de comprimento (o suficiente para atingir os 
brônquios-tronco principais) e são classificados em unidades French (circunferência 
externa). Um cateter de ponta curva, ou ponta Coude, encontra-se disponível para 
aumentar a probabilidade de acesso ao brônquio principal esquerdo. O tamanho do 
cateter pode ser mais importante que seu design. Um cateter que seja muito grande 
pode obstruir a via aérea endotraqueal. Nesta situação, a aplicação de pressão 
negativa evacua rapidamente o volume pulmonar e causa atelectasia e hipoxemia. 
Para evitar este problema, o clínico nunca deve aspirar um paciente com um cateter 
cujo diâmetro externo seja maior que a metade do diâmetro interno do tubo traqueal. 3 


REGRA PRÁTICA 


Para estimar rapidamente o tamanho apropriado do cateter de sucção a ser usado em um dado 
tubo traqueal, primeiro multiplique o diâmetro interno do tubo por dois. Em seguida, use o cateter 
com o próximo tamanho menor. 

Exemplo: tubo endotraqueal de 6 mm: 2 x 6 = 12; o cateter de tamanho menor mais próximo é 
10 French. 

Exemplo: tubo endotraqueal de 8 mm: 2 x 8 = 16; o cateter de tamanho menor mais próximo é 
de 14 French. 


Um cateter de sucção multiuso de sistema fechado pode ser usado em pacientes que 
recebem suporte ventilatório (Figura 33-3). Esses sistemas são incorporados 
diretamente ao circuito do ventilador e usados repetidamente. Como esse sistema 
permite a aspiração sem que se desconecte o paciente do ventilador, F 102 e pressão 
expiratória final positiva (PEEP) altas podem ser mantidas, resultando em menor 
probabilidade de hipoxemia (a pré-oxigenação com O 2 100% ainda é necessária). 4 
Além disso, a contaminação cruzada é menos provável e o custo é menor que com o 
uso de cateteres de uso único. 5 Entretanto, o peso extra que um cateter in-line 
adiciona a um circuito de ventilador pode aumentar a tensão no tubo traqueal. 
Ademais, a presença do cateter na via aérea aumenta a resistência. Isso resulta em 
um aumento na pressão inspiratória de pico e pode alterar os volumes ofertados por 






um ventilador, dependendo do modo ventilatório em operação. Por último, a reduzida 
pressão nas vias aéreas durante a aspiração pode fazer com que o ventilador dispare 
inadvertidamente. 6 As indicações básicas para o uso de cateteres de sucção fechada 
podem ser encontradas no Quadro 33-2. 4 


FIGURA 33-3 




Entrada de irrigação para 
lavagem com soluções 


Tampa removível 


Cateter 


Controle de polegar 


fonte de vácuo 


para circuuo 
do ventilador 


Bainha do ventilador 
Bainha do cateter 


Cateter de sucção multiuso de sistema fechado. 


(Modificado de SiR JR: Entry Levei Respiratory Therapist Exam Guide, ed 4, St Louis, 2005, Mosby.) 


QUADRO 33-2 Indicações para o Uso de Técnicas de Aspiração Fechadas 


• Altas necessidades de ventilador: 

• Pressão expiratória final positiva >10 cmH20 

• Pressão média das vias aéreas >20 cmH20 

• Tempo inspiratório >1,5 segundos 

• Fração de oxigênio inspirado > 0,60 

• Pacientes ventilados mecanicamente que recebem frequente aspiração (> 6/dia) 

• Instabilidade hemodinâmica associada à desconexão do ventilador 

• Pacientes ventilados mecanicamente com tuberculose ativa 













• Pacientes que recebem agentes inalados que não podem ser interrompidos pela desconexão do 
ventilador (p. ex., óxido nítrico, mistura hélio/oxigênio) 


Embora muitos clínicos usem 5 a 10 mL de solução salina estéril para instilação 
antes da aspiração da via aérea de um adulto, o benefício potencial desta prática 
para ajudar na remoção de secreções não é conhecido. Além do mais, a irrigação com 
salina pode realmente aumentar a incidência de pneumonia nosocomial por deslocar 
as bactérias da parede das vias aéreas. 7 Por essas razões, nossa recomendação é 
contra o uso padrão de irrigação com solução salina antes da aspiração 
endotraqueal. 4 Se as secreções forem extremamente resistentes, a instilação de 
acetilcisteína ou de bicarbonato de sódio (2%) tende a ser mais eficiente do que a da 
solução salina normal. Isso pode requerer a ordem de um médico. Mais detalhes do 
uso dessas medicações podem ser encontrados no capítulo sobre Farmacologia das 
Vias Aéreas (Capítulo 32). 

Após a conexão do cateter à fonte de aspiração, cheque o nível de pressão de 
sucção, fechando a válvula para o polegar do cateter e aspirando alguma água estéril 
ou solução salina da bacia. Se não houver vácuo gerado, verifique vazamentos no 
tubo, no recipiente de coleta ou no regulador de sucção. Além disso, se o frasco 
coletor estiver cheio, a válvula flutuante irá fechar-se e impedir a transmissão do 
vácuo. 


Aspiração Endotraqueal de Adultos e Crianças Mecanicamente Ventilados 
com Vias Aéreas Artificiais 

Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


INDICAÇÕES 

A necessidade de se remover secreções pulmonares acumuladas como evidenciada a partir de um dos 
seguintes critérios: 

• Sons grosseiros de respiração, ou respiração “barulhenta” 

• Incapacidade do paciente em gerar uma tosse efetiva espontânea 

• Alterações radiográficas consistentes com secreções retidas 

• Mudanças nos gráficos de fluxo/pressão monitorados 

• Pressão inspiratória de pico (PIP) aumentada na ventilação controlada por volume (VCV); VT 











diminuído na ventilação de controle por pressão (PCV) 


• Secreções visíveis nas vias aéreas 

• Suspeita de aspiração de secreções gástricas ou de vias aéreas superiores 

• Trabalho de respiração aumentado clinicamente aparente 

• Deterioração dos valores de gases sanguíneos arteriais 

A necessidade de se obter um espécime de escarro para exame microbiológico ou citológico 

A necessidade de manter a patência e a integridade da via aérea artificial 

A necessidade de estimular uma tosse em pacientes incapazes de tossir de modo efetivo, secundária 
a mudanças no estado mental ou à influência da medicação 

Presença de atelectasia ou consolidação pulmonar, presumida como associadas à retenção de 
secreções 

CONTRAINDICAÇÕES 

A aspiração endotraqueal é um procedimento necessário para pacientes com vias aéreas artificiais. A 
maioria das contraindicações é relativa ao risco do paciente em desenvolver reações adversas ou ter a 
condição clínica piorada como resultado do procedimento. Quando indicada, não existe 
contraindicação absoluta à aspiração endotraqueal porque a abstenção da aspiração a fim de evitar 
uma possível reação adversa pode, de fato, ser fatal 

RISCOS E COMPLICAÇÕES 

• Hipóxia/hipoxemia 

• Trauma à mucosa traqueal e/ou à mucosa bronquial 

• Parada cardíaca ou respiratória 

• Arritmias cardíacas 

• Atelectasia pulmonar 

• Broncoconstrição/broncoespasmo 

• Infecção (paciente e/ou terapeuta) 


• Hemorragia/sangramento pulmonar 




• Pressão intracraniana elevada 


• Interrupção da ventilação mecânica 

• Hipertensão 

• Hipotensão 

AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

O pessoal qualificado deve avaliar a necessidade para a aspiração endotraqueal como uma parte de 
rotina de uma checagem do sistema de ventilação/paciente 

AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

• Melhora nos sons respiratórios 

• PIP diminuída com estreitamento do platô de PIP; resistência das vias aéreas diminuída ou 
complacência dinâmica aumentada; liberação aumentada do volume corrente durante a ventilação 
limitada por pressão 

• Melhora nos valores de gases sanguíneos arteriais ou da saturação, conforme refletido pela 
oximetria de pulso (SpÜ2) 

• Remoção das secreções pulmonares 

MONITORAMENTO 

Os seguintes aspectos devem ser monitorados antes, durante e depois do procedimento: 

• Sons respiratórios 

• Saturação de oxigênio (SpÜ2) 

• Frequência e padrão respiratórios 

• Frequência do pulso, pressão sanguínea, ECG (se indicado e disponível) 

• Escarro (cor, volume, consistência, odor) 

• Parâmetros ventilatórios 

• Gases sanguíneos arteriais 


• Força da tosse e pressão intracraniana (pic) (se indicado e disponível) 




Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 38(5):500-504, 1993. 


Etapa 3: Pré-oxigene e HiperinfLe o Paciente. 

O clínico pode hiperinílar facilmente os pulmões do paciente com uma máscara-bolsa 
com válvula unidirecional ou com ressuscitador manual. Se o paciente está em um 
ventilador, hiperinfle os pulmões do paciente usando um ciclo manual; entretanto, 
esteja seguro de modo a evitar a sobreposição da respiração ou um tempo expiratório 
insuficiente. Isso é especialmente necessário em pacientes com doença obstrutiva das 
vias aéreas ou função cardiovascular alterada. Para pré-oxigenar o paciente, forneça 
O 2 a 100% por pelo menos 30 segundos. Libere o oxigênio por meio de uma MBV ou 
pelo ventilador. Esteja certo, de modo a permitir um adequado “tempo de desgaste” 
se o ventilador for usado. 8 Isso assegurará a liberação de oxigênio a 100% antes da 
aspiração. 

Etapa 4: Insira o Cateter. 

Insira o cateter cuidadosamente, até que ele não possa ir adiante. Em seguida, puxe o 
cateter alguns centímetros, antes de aplicar a aspiração. 

Etapa 5: Aplique a Sucção/Limpe o Cateter. 

Aplique a sucção, enquanto vai puxando levemente o cateter usando um movimento 
rotatório. Mantenha um tempo total de sucção menor que 10-15 segundos. 9 Após 
remover o cateter, limpe-o usando a bacia estéril e a água/solução salina à vontade. 
O cateter de sucção fechada tem um adaptador para frascos de solução salina para ser 
colocado alinhado ao dispositivo. Limpe o cateter apertando o frasco de solução 
salina e aplicando a sucção ao mesmo tempo. Deve-se ter cuidado de modo a se 
assegurar de que a solução salina está sendo direcionada para dentro do cateter, e 
não para a via aérea. Se qualquer resposta desfavorável ocorrer durante a aspiração, 
remova imediatamente o cateter e oxigene o paciente. 

Etapa 6: Reoxigene e Hiperinfle o Paciente. 

Reaplique oxigênio e repita a Etapa 3. Mantenha a F 102 aumentada por pelo menos 
um minuto. 

Etapa 7: Monitore o Paciente e Avalie o Resultado. 

Repita as Etapas de 3 a 7 conforme necessário, até que a melhora seja identificada ou 




se observe uma resposta adversa. Tome quaisquer etapas corretivas necessárias. 

Minimizando Complicações e Respostas Adversas 

Uma aderência cuidadosa ao procedimento é a melhor maneira de se evitar ou 
minimizar as complicações da aspiração endotraqueal. Primeiro, a pré-oxigenação 
ajuda a minimizar a incidência de hipoxemia durante a aspiração. A pré-oxigenação 
combinada à hiperinsuflação também fornece mais proteção e ajuda a evitar a 
atelectasia. 10 A pré-oxigenação e a hiperinsuflação são mais eficazes quando feitas 
por meio do ventilador, de modo oposto a um ressuscita dor manual. 11 Isso parece 
especialmente verdadeiro para pacientes em altos níveis de suporte, tais como PEEP. 
Ademais, o ressuscita dor manual pode nem sempre fornecer oxigênio a 100% ou 
liberar um consistente volume corrente. A manutenção da técnica estéril e de níveis 
de PEEP é difícil com alguns desses dispositivos. A inserção do cateter através de um 
adaptador que não requer a desconexão do ventilador também pode ser útil na 
prevenção da hipoxemia. Use essa técnica em pacientes que estão recebendo altos 
níveis de suporte, especialmente níveis de PEEP maiores que 10 cmEUO. 

Conforme descrito anteriormente, o uso de um cateter de sistema fechado em 
pacientes no ventilador pode diminuir a probabilidade de hipoxemia. Um segundo 
modelo, o cateter de duplo lúmen, pode proporcionar tanto sucção como liberação de 
oxigênio. Quando a válvula deste cateter está fechada, a sucção é aplicada à via 
aérea; quando a válvula está aberta, o oxigênio é aplicado. Isso também parece 
reduzir a incidência de hipoxemia. 12 

Arritmias cardíacas ocorrem principalmente como resultado de hipoxemia. A 
estimulação mecânica da via aérea também pode causar arritmias. Se o paciente está 
conectado a um monitor cardíaco, verifique-o frequentemente para arritmias graves. 
A estimulação vagai pode causar bradicardia ou assistolia. A taquicardia pode resultar 
da agitação do paciente e da hipoxemia. Se qualquer alteração principal é vista na 
frequência ou no ritmo cardíaco, pare imediatamente a aspiração e administre 
oxigênio ao paciente, fornecendo ventilação manual conforme o necessário. 

A hipotensão durante a aspiração pode ser devida a arritmias cardíacas ou a 
episódios severos de tosse que diminuem o retorno venoso. Como com arritmias, se o 
paciente se tornar hipotensivo, pare o procedimento e restaure a oxigenação e a 
ventilação. A hipertensão pode ser causada por hipoxemia ou tônus simpático 
aumentado devido ao estresse, ansiedade, dor, ou mudanças na hemodinâmica 


resultante de hiperventilação manual. 13 

A atelectasia pode ser causada pela remoção de muito ar dos pulmões em um curto 
período de tempo. Evite esta complicação (1) limitando a quantidade de pressão 
negativa usada, (2) mantendo a duração da aspiração o mais curta possível e (3) 
proporcionando uma hiperinsuflação antes e depois do procedimento. 

O trauma à mucosa também ocorre quando o cateter adere à parede da via aérea 
durante a aspiração. Para evitar este problema, limite a quantidade de pressão 
negativa usada e sempre gire o cateter conforme o vai removendo. Uma vez que a 
profundidade de inserção estiver aproximadamente no primeiro passo, não é 
necessário tocar a carina em passos subsequentes. 

A pressão intracraniana (PIC) aumentada tem sido relatada durante a aspiração. 
Essas mudanças são apenas transitórias, com os valores normalmente retornando ao 
normal dentro de um minuto. Entretanto, em pacientes que já têm uma PIC elevada, 
essas alterações podem ser significativas. Caso este problema ocorra, um anestésico 
tópico aerossolizado dado 15 minutos antes da aspiração pode ajudar a reduzir a 
elevação da PIC. 14 

Aspiração Nasotraqueal 

A aspiração nasotraqueal é indicada para pacientes que retêm secreções, mas não têm 
uma via aérea traqueal artificial. 

Diretriz da Prática Clínica 

A AARC desenvolveu e publicou uma diretriz de prática clínica para a aspiração 
nasotraqueal para orientar clínicos na aplicação segura e eficaz deste procedimento. 
Trechos da diretriz da AARC, incluindo indicações, contraindicações, riscos e 
complicações, avaliação da necessidade, avaliação do resultado e monitoramento, 
aparecem na página 699. 15 

Equipamento e Procedimento 

O equipamento e o procedimento para a aspiração nasotraqueal são similares aos da 
aspiração endotraqueal. Aqui nós destacamos apenas as diferenças principais. 

Além do equipamento e suprimentos usados para a aspiração endotraqueal (Quadro 
33-1), uma geleia lubrificante hidrossolúvel estéril é necessária para auxiliar a 


passagem do cateter através do nariz. Considere o uso de uma via aérea nasofaríngea 
para ajudar a reduzir o trauma à mucosa no nariz de pacientes que necessitam de 
aspiração nasotraqueal por longo tempo. 

O aspecto principal do procedimento da aspiração nasotraqueal é a inserção do 
cateter. Após a lubrificação do cateter, insira-o delicadamente através da narina, 
direcionando-o para o septo nasal e para o assoalho da cavidade nasal, sem aplicar 
pressão negativa. Delicadamente, gire o cateter caso sinta alguma resistência no 
nariz. Se isto não ajudar, retire o cateter e tente inseri-lo através da outra narina. 

Conforme o cateter entra na parte inferior da faringe, faça o paciente assumir uma 
posição de “farejar” (Figura 33-4). Esta posição ajuda a alinhar a abertura da laringe 
com a faringe inferior, tornando a passagem do cateter pela laringe mais provável. 
Continue a avançar o cateter, até que o paciente tussa ou sinta uma resistência muito 
menor mais para baixo na via aérea. 



A 


O 



Técnica de aspiração nasotraqueal. A, Posição ideal da cabeça para inserir o cateter 


na traqueia. O pescoço está flexionado e a cabeça está estendida. A língua é projetada (e segurada por 
uma atadura de gaze 4 x 4). B, Após o cateter ter avançado para dentro da traqueia, a língua é 
liberada e permite-se que a cabeça do paciente assuma uma posição confortável. C, Visão das cordas 
vocais a partir de cima. As cordas estão mais amplamente separadas durante a inspiração. 


(Modificado de Sanderson RG: The cardiac patient: a comprehensive approach, Philadelphia, 1972, WB Saunders.) 





Minimizando Complicações e Respostas Adversas 

O avanço do cateter pela orofaringe ou pelo esôfago pode causar obstrução ou 
regurgitação. Esteja sempre pronto para a reposição do paciente e para a sucção da 
orofaringe se isso ocorrer. O risco de regurgitação também pode ser minimizado ao se 
evitar a aspiração logo após uma refeição ou alimentação parenteral por tubo. Isso 
pode ser realizado por uma coordenação adequada com o pessoal da enfermagem. 

O trauma às vias aéreas pode ocorrer à medida que o cateter passa através das vias 
aéreas superiores. A presença de sangue no cateter, no nariz ou na boca do paciente 
sugere lesão tecidual. O trauma pode variar de um simples sangramento da mucosa 
até a laceração dos turbinados nasais e perfuração da faringe. Para minimizar o 
trauma nas vias aéreas, evite o uso de força excessiva quando avançar o cateter. A 
lubrificação do cateter também facilita sua passagem. Conforme previamente 
indicado, a colocação de uma via aérea nasofaríngea pode ajudar a minimizar o 
trauma nasal quando o acesso repetido é necessário. 









• Lesão aguda de cabeça, facial ou de pescoço 


• Coagulopatia ou doença hemorrágica 

• Laringoespasmo 

• Via aérea irritável 

• Infecção do trato respiratório superior, incluindo crupe e epiglotite 

• Broncoespasmo 

■ RISCOS E COMPLICAÇÕES 

• Hipóxia/hipoxemia 

• Trauma/dor nasal, faríngeo(a) ou traqueal 

• Parada cardíaca ou respiratória 

• Arritmias/bradicardia cardíacas 

• Atelectasia pulmonar 

• Broncoconstrição/broncoespasmo 

• Infecção (do paciente e/ou do terapeuta) 

• Hemorragia de mucosas 

• Pressão intracraniana elevada 

• Tosse/laringoespasmo descontrolados 

• Hiper/hipotensão 

• Engasgo/vômito 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE. 

• A equipe deve auscultar o tórax para indicações de aspiração nasotraqueal 

• A equipe deve avaliar a efetividade da tosse 


• Sinais de dificuldade respiratória 




• A efetividade da aspiração nasotraqueal deve ser refletida pela melhora dos sons respiratórios 

• A efetividade da aspiração nasotraqueal deve ser refletida pela remoção de secreções 

Os seguintes aspectos devem ser monitorados antes, durante e depois do procedimento: 

• Sons respiratórios 

• Cor da pele/SpO2 

• Frequência e padrão respiratórios 

• Frequência do pulso, arritmia, ECG (se disponível) 

• Escarro (cor, volume, consistência, odor) 

• Presença de sangramento/evidências de trauma 

• Resposta subjetiva, incluindo dor 

• Força da tosse e PIC (se indicado/disponível) 

Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 49(9):1080-1084, 2004 Revision & Update. 

A contaminação dos pulmões com bactérias a partir das vias aéreas superiores é 
uma outra complicação da aspiração nasotraqueal. Pacientes com o sistema 
imunológico deprimido são mais prováveis de desenvolver complicações mais sérias. 
A técnica estéril e a inserção delicada ajudam a minimizar esta complicação. 

A presença do cateter nas vias aéreas inferiores pode estimular mecanismos 
protetores normais, resultando em tosse, laringoespasmo ou broncoespasmo. A 
resposta broncoespástica pode ser particularmente forte em pacientes com doença 
hiperativa das vias aéreas. Esses pacientes devem ser avaliados para o 
desenvolvimento de ofego associado à aspiração. 

Amostragem de Escarro 

Amostras de escarro são frequentemente coletadas para se identificar microrganismos 






que estejam infectando as vias aéreas. Para se obter as amostras, os procedimentos de 
aspiração descritos previamente são seguidos. Além do equipamento usual, um 
recipiente para o espécime é necessário. Esse recurso consiste em um tubo ou copo 
plástico com uma canalização em uma extremidade para fixação ao cateter de sucção. 
A outra saída é um bico de plástico rígido que se conecta ao tubo de sucção a partir da 
unidade de vácuo da parede (Figura 33-5). 


FIGURA 33-5 


sucção da parede. 



Colocação do recipiente para espécimes entre o cateter de sucção e a fonte de 


É muito importante manter as técnicas estéreis quando do toque dos pontos de 
conexão nos bocais. Se um sistema de sucção fechado estiver em uso, um novo cateter 
é colocado imediatamente antes da sucção do paciente para a obtenção da amostra. 
Uma vez que uma amostra adequada tenha sido obtida, o recipiente é removido do 
cateter de sucção e dos tubos de sucção. O tubo flexível do recipiente é fixado ao bocal 
aberto. Isso criará um recipiente fechado. O recipiente é marcado e processado de 
acordo com a conduta hospitalar. O procedimento de aspiração é terminado conforme 
descrito previamente. 

ESTABELECIMENTO DE UMA VIA AÉREA ARTIFICIAL 


Diretriz da Prática Clínica 


Uma via aérea artificial é necessária quando a via aérea natural do paciente não 









pode mais realizar sua funções próprias. Para orientar os clínicos na identificação, 
avaliação e tratamento de pacientes que necessitam de vias aéreas artificiais, a AARC 
desenvolveu uma diretriz de prática clínica para o tratamento de emergências nas 
vias aéreas. Trechos da diretriz da AARC, incluindo indicações, contraindicações, 
precauções, riscos e/ou possíveis complicações, avaliação da necessidade e do 
resultado, e monitoramento, aparecem na página 701. 16 


Manejo de Emergências nas Vias Aéreas 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


■ INDICAÇÕES 

As condições gerais que necessitam do manejo das vias aéreas são: (1) comprometimento das vias 
aéreas, (2) insuficiência respiratória e (3) necessidade de proteger as vias aéreas, iminentes ou reais. 
As condições específicas, apesar de não estarem limitadas, incluem: 

• Emergência das vias aéreas antes da intubação endotraqueal 

• Obstrução da via aérea artificial 

• Apneia 

• Coma traumático agudo 

• Trauma penetrante do pescoço 

• Parada cardiopulmonar e arritmias instáveis 

• Broncoespasmo severo 

• Autoextubação 

• Edema pulmonar 

• Efeito sedativo/narcótico de drogas 

• Reações alérgicas severas com comprometimento cardiopulmonar 

• Obstrução por corpo estranho 

• Atresia de cóanos em recém-nascidos 

• Aspiração/risco de aspiração 








• Laringoespasmo severo 

Condições que requerem uma intubação traqueal de emergência incluem a seguinte lista, mas não 
estão limitadas a ela: 

• Extubação acidental de paciente ventilado mecanicamente 

• Obstrução traumática das vias aéreas superiores 

• Angioedema obstrutivo 

• Hemoptise massiva 

• Obstrução das vias aéreas superiores relacionada à infecção 

• Sangramento massivo das vias aéreas superiores 

• Coma com PIC aumentada 

• Apneia persistente 

• Específica em recém-nascidos ou pediátrica (p. ex., aspiração de mecônio) 

• Edema de vias aéreas superiores ou de laringe 

• Perda de reflexos de proteção 

• Parada cardiorrespiratória 

O paciente no qual o controle das vias aéreas não é possível por outros métodos pode precisar de 
colocação cirúrgica de uma via aérea (com agulha ou cricotireotomia cirúrgica) 

As condições nas quais a intubação endotraqueal pode não ser possível e nas quais as técnicas 
alternativas podem ser usadas incluem, sem estarem limitadas a ela, o seguinte: (1) restrição de 
intubação endotraqueal por conduta ou estatuto; (2) dificuldade de intubação ou intubação falha na 
presença de fatores de risco associados a intubações traqueais difíceis; e (3) quando a intubação 
endotraqueal não for imediatamente possível 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

O tratamento agressivo das vias aéreas (intubação ou estabelecimento de uma via aérea cirúrgica) 
pode ser contraindiçado quando o desejo do paciente de não ser ressuscitado tenha sido claramente 
expresso e documentado no relato médico do paciente ou em outro documento legal válido 


■ PRECAUÇÕES, RISCOS E/OU OUTRAS COMPLICAÇÕES 




Possíveis riscos ou complicações relacionados ao tratamento de emergência das vias aéreas em si: 

• Falha em estabelecer uma via aérea patente, em intubar a traqueia ou reconhecer a intubação 
esofágica 

• Trauma no nariz, na boca, na língua, na faringe, na laringe, nas cordas vocais, na traqueia, no 
esôfago, na coluna vertebral, nos olhos e nos dentes 

• Aspiração e/ou infecção (pneumonia, sinusite, otite média) 

• Problemas no tubo endotraqueal (balonetes, tubos piloto, dobraduras, oclusão, extubação) 

• Respostas neurais autônomas ou protetoras (hipo/hipertensão, bradicardia/taquicardia, arritmias, 
laringoespasmo, broncoespasmo) 

• Sangramento, formação de hematomas, estenose do estorna, erosão do tronco braquiocefálico 
Possíveis riscos/complicações relacionados à ventilação de emergência 

• Oferta inadequada de O 2 

• Hipo/hiperventilação 

• Insuflação e/ou ruptura gástrica 

• Barotrauma 

• Retorno venoso reduzido 

• Aspiração, vômito 

• Interrupção prolongada da ventilação para intubação 

• Falha no estabelecimento de uma capacidade residual funcional adequada (CRF) (em recém- 
nascidos) 

• Movimento da coluna vertebral instável 

• Falha na expiração devida à obstrução das vias aéreas superiores durante a ventilação transtraqueal 
percutânea 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

A necessidade de manejo das vias aéreas é ditada pela condição clínica do paciente. Uma observação 
cuidadosa, a implementação de técnicas básicas de tratamento das vias aéreas e dados clínicos e 




laboratoriais devem auxiliar na determinação da necessidade de medidas mais agressivas. Condições 
específicas que necessitam de intervenção incluem: 

• Incapacidade de proteção adequada das vias aéreas (p. ex., coma, falta do reflexo de sufocamento, 
incapacidade de tossir) 

• Vias aéreas parcialmente obstruídas: sinais de uma via aérea superior parcialmente obstruída 
incluem esforços ineficazes de ventilar, respiração paradoxal, estridores, uso de músculos 
acessórios, apontamento do paciente para o pescoço, movimentos de engasgo, cianose e angústia. 
Sinais de obstrução de via aérea inferior podem incluir as acima descritas e ofego 

• Obstrução completa das vias aéreas: esforços respiratórios sem sons respiratórios ou sem sugestão 
de movimento de ar são indicativos de uma obstrução completa 

• Apneia: esforços respiratórios não são vistos. Pode estar associada à parada cardíaca 

• Hipoxemia, hipercarbia, e/ou acidemia vistas na análise de GSA, oximetria ou análise de gases 
exalados 

• Dificuldade respiratória: frequência respiratória elevada, volumes ventilatórios altos ou baixos e 
sinais de hiperatividade do sistema nervoso simpático podem estar associados à angústia 
respiratória 

■ AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

A intervenção oportuna de se manter a via aérea do paciente pode melhorar os resultados. Sob raras 
circunstâncias, a manutenção de uma via aérea por meios não cirúrgicos pode não ser possível. 
Apesar da manutenção ótima das vias aéreas, os resultados são afetados por fatores específicos do 
paciente. A falta de equipamento e equipe apropriados pode afetar os resultados de modo adverso. O 
monitoramento e o registro podem ajudar a melhorar o tratamento de emergência das vias aéreas. 
Alguns aspectos (p. ex., índices de complicação na intubação, tempo para o estabelecimento de uma 
via aérea definitiva) são fáceis de serem quantificados e podem auxiliar na melhoria dos sistemas 
hospitalares com grande quantidade de dados 

■ MONITORAMENTO 

Sinais clínicos: A observação clínica do paciente e a repetida avaliação clínica por um observador 
treinado fornecem um monitoramento ótimo da via aérea. Considerações especiais devem ser dadas 
aos seguintes aspectos: 


• Nível de consciência 




• Facilidade de ventilação 


• Simetria/quantidade de movimento torácico 

• Presença e caráter dos sons respiratórios 

• Cor e aspectos físicos da pele (temperatura, presença ou ausência de diaforese) 

• Presença de retrações 

• Presença de batimentos das asas do nariz 

• Presença de sons das vias aéreas superiores (p. ex., estridores) 

• Presença de sons epigástricos 

• Presença de secreções excessivas, sangue, vômito ou objetos estranhos na via aérea 

Variáveis fisiológicas: a avaliação repetida dos dados fisiológicos suplementa a avaliação clínica 
no tratamento de pacientes com dificuldades das vias aéreas. Os dispositivos de monitoramento 
devem estar disponíveis, acessíveis, funcionais e ser periodicamente avaliados para a função. Esses 
dados, embora não limitados, incluem: 

• Frequência ventilatória, Vt, pressão das vias aéreas 

• Presença de CO 2 no gás exalado 

• Frequência e ritmo cardíacos 

• Oximetria de pulso 

• Valores de GSA 

• Radiografia de tórax 

Posição do tubo endotraqueal: independentemente do método de ventilação usado, a 
consideração mais importante é a detecção da intubação esofágica 

• A intubação traqueal é sugerida, mas pode não ser confirmada por sons respiratórios bilaterais 
sobre o tórax; movimento torácico simétrico e a ausência de sons de ventilação sobre o epigástrio; 
presença de condensação dentro do tubo, correspondente à exalação; visualização da ponta do tubo 
passando através das cordas vocais; dispositivos detectores esofágicos podem ser úteis na 
diferenciação da intubação esofágica da intubação traqueal 


• A intubação traqueal é confirmada pela detecção de CO 2 no gás exalado, embora casos de excreção 




transitória de CO 2 pelo estômago tenham sido relatados 


• A intubação traqueal é confirmada pela visualização endoscópica da carina ou dos anéis traqueais 
através do tubo. A posição do tubo endotraqueal (i. e., a profundidade de inserção) deve ser 
apropriada à radiografia de tórax 

Processo de tratamento das vias aéreas: uma via aérea tratada adequadamente pode melhorar o 
resultado do paciente. A avaliação contínua do processo identificará componentes que precisem de 
melhoria. Estes incluem o tempo de resposta, a função do equipamento, a disponibilidade do 
equipamento, o desempenho do clínico, índice de complicações e sobrevivência e estado funcional do 
paciente 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 40(7):749-760,1995. 


Rotas 

As vias aéreas artificiais são inseridas por várias razões e envolvem vários graus de 
invasão nas vias aéreas superiores. As vias aéreas faríngeas se estendem apenas 
para dentro da faringe. As vias aéreas artificiais que são colocadas na traqueia são 
chamadas de tubos endotraqueais. O processo de colocação de uma via aérea 
artificial no interior da traqueia é referido como intubação. Clinicamente, o termo 
intubação é mais frequentemente usado para se referir ao processo de passagem de 
um tubo através do nariz ou da boca para dentro da laringe e da traqueia. Quando o 
tubo traqueal passa primeiro através do nariz, o procedimento é referido como 
intubação nasotraqueal Quando o tubo passa através da boca, a caminho da traqueia, 
o procedimento é chamado de intubação orotraqueal. 

Vias Aéreas Faríngeas 

As vias aéreas faríngeas previnem a obstrução das vias aéreas por manter a língua 
puxada para frente e longe da parte posterior da faringe. Esse tipo de obstrução é 
comum no paciente inconsciente como resultado de uma perda do tônus muscular. 

Uma via aérea nasofaríngea é mais frequentemente colocada em um paciente que 
necessite de frequente aspiração nasotraqueal. Embora isso não assegure a entrada na 
traqueia, ela de fato minimiza a lesão à mucosa nasal que pode ser causada pelo 
cateter de sucção. A via aérea nasofaríngea também pode ser colocada em um 
paciente que tenha sido recentemente extubado após uma cirurgia facial. Isso ajudará 
a manter a patência da via aérea superior, apesar do edema. 






As vias aéreas orofaríngeas são inseridas na boca e por sobre a língua. Seu uso deve 
ser restrito ao paciente inconsciente para evitar o sufocamento e a regurgitação. 
Essas vias aéreas mantêm uma via aérea patente quando a língua obstrui a 
orofaringe ou quando as passagens nasais estiverem bloqueadas. A via aérea também 
pode ser usada como um bloco de morder para pacientes com tubos orais. 

As vias aéreas faríngeas são usadas principalmente no suporte vital emergencial. 
Mais detalhes sobre seu uso, técnicas de inserção e seleção do tamanho são dados no 

Capítulo 34. 

Vias Aéreas Traqueais 

As vias aéreas traqueais se estendem além da faringe, para o interior da traqueia. Os 
dois tipos básicos de vias aéreas traqueais são os tubos endotraqueais (translaríngeos) e 
os tubos de traqueostomia. Os tubos endotraqueais são inseridos através da boca ou do 
nariz (orotraqueais ou nasotraqueais), através da laringe, e para dentro da traqueia. 
Os tubos de traqueostomia são inseridos através de uma abertura criada 
cirurgicamente no pescoço, diretamente dentro da traqueia. Um resumo das 
vantagens e desvantagens de cada uma dessas abordagens aparece na Tabela 33-1. 

TABELA 33-1 Vantagens e Desvantagens de Rotas de Vias Aéreas Traqueais 


Rota 

Vantagens 

Desvantagens 

Intubação oral 

A inserção é mais rápida, mais fácil, menos 

Esteticamente desagradável, 


traumática e mais confortável 

especialmente durante um longo tempo 


Um tubo mais calibroso é tolerado 

Risco maior de autoextubação ou 


Aspiração mais fácil 

extubação inadvertida 


Menor resistência ao fluxo de ar 

Risco maior de intubação de troncos 


Trabalho de respiração diminuído 

principais 


Passagem mais fácil do broncoscópio 

Risco de oclusão do tubo por 


Risco reduzido de dobradura do tubo 

mordedura/trismo 


Prevenção de complicações nasais e paranasais, 

Risco de injúria aos lábios, dentes, 


incluindo epistaxe e sinusite 

língua, palato e tecidos moles orais 

Pode precisar do uso adicional de via 

aérea oral 

Risco maior de vômito e aspiração 

Intubação 

Menor incidência de vômitos e engasgos 

Dor e desconforto, especialmente com 

nasal 

Conforto maior no uso por longo tempo 

preparação inadequada 


Menos salivação 

Complicações nasais e paranasais, 


Capacidade aumentada e deglutição de secreções orais 

incluindo epistaxe, sinusite, otite 

















Comunicação aumentada 

Mais difícil de realizar 


Cuidados com a boca e higiene oral aumentados 

A respiração espontânea é necessária 


Prevenção de oclusão por mordedura/trismo 

para a intubação nasal cega 


Cuidado mais fácil pela enfermagem 

Um tubo menor é necessário 


Prevenção de complicações da rota oral 

Maior dificuldade de aspiração 


Menos ulceração laríngea posterior 

Resistência ao fluxo de ar aumentada 


Ancoragem melhor do tubo, menos chance de 

Trabalho de respiração aumentado 


extubação inadvertida 

Dificuldade na passagem do 


Risco reduzido de intubação de troncos principais 

broncoscópio 


Alguns pacientes podem engolir líquidos, fornecendo 

um meio de suporte nutricional 

A intubação nasal cega não requer relaxantes 

musculares ou sedativos 

Pode evitar intubação oral “de colisão” 

Risco menor de bacteremia transitória 

Traqueostomia 

Prevenção de complicações laríngeas ou de vias 

Custo maior 


aéreas superiores da intubação translaríngea 

Necessidade do uso da sala de cirurgia 


Conforto maior 

na maioria dos casos 


Auxilia a alimentação, cuidados orais, aspiração e fala 

Necessidade de anestesia geral na 


Benefício psicológico (motivação aumentada) 

maioria dos casos 


Passagem mais fácil do broncoscópio de fibra óptica 

Cicatriz permanente 


Reinserção mais fácil 

Complicações mais severas 


Esteticamente menos censurável 

Taxa de mortalidade maior 


Facilitação do desmame do ventilador 

Decanulação retardada 


Eliminação do risco de intubação de troncos 

Frequência de aspiração aumentada 


principais 

índice de colonização bacteriana maior 


Trabalho de respiração reduzido 

Estorna persistente após decanulação, 


Melhor ancoragem (risco reduzido de decanulação) 
Capacidade aumentada de colocar um cateter de 

sucção de ponta curva no brônquio esquerdo 

Mobilidade aumentada (transferência da UTI para ala 

ou facilidade de cuidado estendido) 

reduzindo a eficiência da tosse 


De Stauffer JL, SilvestriRC: Respir Core 27:417, 1982. 


Tubos para Vias Aéreas 
Tubos Endotraqueais 

Os tubos endotraqueais são tubos semirrígidos, mais frequentemente feitos de cloreto 
de polivinil ou polímeros plásticos correlatos. 17 As especificações relacionadas ao 
tamanho, marcação, necessidades de desempenho e métodos de testagem para tubos 













endotraqueais são estabelecidas pela Sociedade Americana para Testagem e 
Materiais (ASTM, American Society for Testing and Materials). 18 A Figura 33-6 
representa um típico tubo endotraqueal e seus componentes principais. A extremidade 
proximal do tubo é fixada a um adaptador padrão com um diâmetro externo de 15 
mm. O corpo curvado do tubo usualmente tem uma marcação de comprimento, 
indicando a distância (em cm) a partir da ponta do tubo em bizel. Além da abertura 
na ponta em bizel, existe um bocal lateral adicional, ou “olho de Murphy”, o qual 
assegura o fluxo de gases se o bocal principal se tornar obstruído. O ângulo do bizel 
minimiza o trauma à mucosa durante a inserção. O balonete do tubo é 
permanentemente ligado ao corpo do tubo. A insuflação do balonete sela a via aérea 
inferior, seja para proteção da aspiração ou para fornecer uma ventilação com 
pressão positiva. Um pequeno tubo de preenchimento conduz do balonete a um 
balonete piloto, usado para monitorar o estado do balonete e a pressão, uma vez o 
tubo estando no lugar. Finalmente, uma válvula dotada de uma mola, com um 
conector padrão para uma seringa, permite a insuflação e a deflação do balonete. Não 
mostrado, mas incluído nos tubos endotraqueais mais modernos, está um indicador 
radiopaco que se encontra inserido na extremidade distai do corpo do tubo. Este 
indicador permite a fácil identificação da posição do tubo na radiografia. 



(Cortesia de Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif, parte de Covidien [anteriormente Tyco Healthcare].) 


Tubos Endotraqueais Especializados 






O tubo endotraqueal padrão tem sido modificado para usos específicos, incluindo 
métodos especiais de ventilação, patologia pulmonar ou procedimentos cirúrgicos. 
Uma descrição detalhada da variedade de tubos está além do contexto deste capítulo, 
mas é fornecida em vários locais. 14 Dois dos tubos mais comuns, o de duplo lúmen e o 
de ventilação a jato, são discutidos. 

Técnicas especiais de ventilação mecânica podem necessitar de tipos exclusivos de 
tubos endotraqueais. Quando ocorre uma doença pulmonar unilateral, a ventilação 
pulmonar independente pode ser necessária. Isso requer o uso de um tubo 
endotraqueal de duplo lúmen (Figura 33 - 7 ). 14 Esse tubo tem dois conectores proximais 
para o ventilador, dois balonetes e duas aberturas distais. O balonete maior sela o 
lúmen traqueal e permite que o gás flua para dentro de um brônquio. O balonete 
menor sela o lúmen bronquial oposto (Figura 33 - 8 ). 
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FIGURA 33-7 

Tubo endotraqueal de lúmen duplo para ventilação pulmonar independente. 


(Cortesia de Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif, parte de Covidien [anteriormente Tyco Healthcare].) 
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FIGURA 33-8 


Posicionamento correto do tubo endotraqueal de lúmen duplo. 

Existem importantes pontos a se considerar quando do uso de tubos endotraqueais 
de duplo lúmen. Eles são mais rígidos e mais volumosos de inserir do que tubos 
padrão, e devem ser girados durante a inserção para o alinhamento com o brônquio 
propriamente dito. A broncoscopia de fibra óptica deve ser realizada de modo a 
assegurar a devida colocação. A resistência ao fluxo através de cada tubo será 
aumentada porque cada lúmen é menor que os tubos de lúmen simples de mesmo 
tamanho. Um cateter de sucção mais longo será necessário para acessar o tubo 
bronquial. 

A ventilação a jato de alta frequência também pode usar um tubo especialmente 
apropriado (Figura 33 - 9 ). O corpo principal do tubo permite a ventilação 
convencional. A abertura de insuflação permite a injeção de fluxo alto a partir do 
ventilador a jato. Uma linha de monitoramento também está disponível para o 
monitoramento das pressões ou de líquidos instilados. 
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FIGURA 33-9 

Tubo endotraqueal modificado para ventilação a jato. 


(Cortesia de Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif, parte de Covidien [anteriormente Tyco Healthcare].) 


Um tubo endotraqueal especializado tem sido destinado para permitir a remoção de 
secreções acima do balonete (Figura 33 - 10 ). Este tubo tem um canal separado na 
parede do tubo que fixa a um dispositivo de sucção na parede. A fonte de sucção é 
corrida continuamente a uma pressão de 20 a 30 cmE^O. O material aspirado é 
coletado em um pequeno recipiente, o qual é esvaziado de modo regular. A cada 
quatro horas, uma pequena quantidade de ar é injetada na abertura de sucção para 
assegurar que a abertura não está entupida. O uso deste tubo tem sido relatado como 
responsável pela diminuição da incidência de pneumonia associada ao ventilador. 19 








FIGURA 33-10 


Sistema de sucção subglótico. 

(Cortesia de Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif parte de Covidien [anteriormente Tyco Healthcare].) 


Tubos de Traqueostomia 

Conforme com tubos endotraqueais, os tubos de traqueostomia são geralmente feitos 
de polímeros plásticos, embora alguns ainda sejam feitos de metal. As especificações 
relacionadas ao tamanho, marcação, necessidades de desempenho e métodos de 
testagem para os tubos de traqueostomia estão estabelecidos pela ASTM. 20 

A Figura 33-11 representa um típico tubo plástico de traqueostomia e seus 
componentes principais. A cânula externa forma a unidade estrutural primária do 
tubo, à qual o balonete e uma aba estão fixados. A aba previne o deslizamento do 
tubo para dentro da traqueia e fornece o meio de segurar o tubo ao pescoço. Uma 
cânula interna removível com um adaptador padrão de 15 mm é normalmente 
mantida no lugar dentro da cânula externa, mas pode ser removida para limpeza de 
rotina ou caso se torne obstruída. Para prevenir a remoção acidental, a cânula 
interna pode ser travada no lugar, na extremidade proximal da cânula externa. Da 
mesma forma que com o tubo endotraqueal, um tubo de insuflação conduz do 
balonete a um balonete piloto e uma válvula com mola. O tubo é estabilizado no local 
da abertura na traqueia com fita de algodão, a qual se fixa à aba, e é amarrado ao 
redor do pescoço. Um obturador com uma ponta arredondada é usado para a 
inserção do tubo. Antes da inserção, o obturador é colocado dentro da cânula externa, 
com sua ponta se estendendo um pouco além da extremidade distai do tubo. Isso 
minimiza o trauma à mucosa durante a inserção, particularmente o efeito de 





“deslizamento na neve” que a margem de um tubo áspero pode exercer sobre a 
parede traqueal. Por último, como com tubos endotraqueais, um indicador radiopaco 
na extremidade distai do tubo ajuda a confirmar a posição do tubo em uma 
radiografia. 


Faixas para amarrar o 
tubo de traqueoslomia 


FIGURA 33-11 


Partes de um tubo de traqueostomia. 




Cânula externa 

Adaptador de 15 mm 

Balonete 


Tubo de 
insuflação' 


Balonete piloto 


Cânula 
interna oca 


Válvula unidirecional 


Conforme descrito para tubos endotraqueais, existe uma variedade de tubos de 
traqueostomia modificados. O tubo de traqueostomia de Jackson é feito de prata com 
uma cânula interna e uma externa (Figura 33 - 12 ). E importante perceber que não há 
balonete na extremidade distai ou adaptador de 15 mm na extremidade proximal. 
Esses tubos de traqueostomia são geralmente usados em pacientes com uma 
necessidade de uma via aérea por longo tempo, mas que não requerem uma vedação 
para proteger a via aérea de aspiração ou para facilitar a ventilação por pressão 
positiva. Se o paciente precisar de ventilação manual, um adaptador de 15 mm deve 
ser inserido no interior da abertura proximal. Se o paciente precisar de uma via aérea 
vedada, um balonete pode ser colocado no tubo de traqueostomia de Jackson, ou ele 
pode ser substituído pelo tubo padrão descrito anteriormente. 







adaptador de 15 mm. A, Obturador. B, Cânula interna. C, Cânula externa. 


(Modificado de Eubanks DH, Bones RC: Principies and applications for cardiorespiratory care equipment, StLouis, 1994, Mosby.) 


Procedimentos 
Intubação Orotraqueal 

A intubação orotraqueal é a rota preferencial para o estabelecimento de uma via 
aérea traqueal de emergência. 21 Isso acontece porque a passagem oral é a rota mais 
rápida e mais fácil na maioria dos casos. A intubação orotraqueal pode ser 
seguramente realizada por um médico apropriadamente treinado, um TR, um 
enfermeiro ou um paramédico. 22 Tipicamente, este treinamento envolve a prática em 
manequim e a aplicação em pacientes anestesiados sob a orientação de um 
anestesiologista ou outro indivíduo apropriadamente qualificado. Uma descrição das 
etapas básicas na intubação orotraqueal é fornecida aqui. 23 A proficiência nesta 
técnica pode ser desenvolvida apenas com um extenso treinamento. 

Etapa 1: Organize e Verifique o Equipamento. 

O Quadro 33-3 lista o equipamento necessário para a intubação. Uma maneira fácil 
de se lembrar de todo o equipamento necessário é a regra mnemónica SOAPME: 23 
equipamento de sucção, oxigênio, equipamento de via aérea, posicionar o paciente, 
monitores e detectores esofágicos. Isso descreve o equipamento e as etapas básicas do 
processo. Organize todo o equipamento de sucção e verifique a pressão de vácuo antes 
da intubação, porque o vômito ou secreções podem obscurecer a faringe ou a glote. 





Também fixe a lâmina do laringoscópio ao seu cabo e verifique a fonte de luz para 
garantir fixação e luminosidade. Se a luz não funcionar, primeiro cheque se o bulbo 
está firme. Se o aparelho ainda não ligar, verifique as pilhas ou substitua o bulbo. 


QUADRO 33-3 Equipamento Necessário para Intubação Endotraqueal 


• Fluxômetro de oxigênio e conjunto de tubos 

• Aparelho de aspiração 

• Cateteres de aspirações flexíveis 

• Ponta de Yankauer (tonsilar) 

• Mascar e bolsa de ressuscitação manual 

• Via(s) aérea(s) orofaríngea(s) 

• Laringoscópio (dois) com lâminas variadas 

• Tubos endotraqueais (de três tamanhos) 

• Abaixador de língua 

• Fio guia 

• Estetoscópio 

• Fita 

• Seringa 

• Geleia lubrificante 

• Pinça Magill 

• Anestésico local (spray) 

• Toalhas (para posicionamento) 

• Barreiras de precaução ditadas pelos CDC (luvas, gorros, máscaras, óculos) 


Selecione um tubo que seja do tamanho certo para o paciente, mas tenha certeza de 
que haja, disponíveis, tubos que sejam, pelo menos, de um tamanho maior e de um 






tamanho menor. A Tabela 33-2 lista os tamanhos de tubos orotraqueais recomendados 
de acordo com o peso e a idade do paciente. Note que os tubos endotraqueais são 
classificados pelo seu diâmetro interno, em milímetros. Os comprimentos dos tubos na 
Tabela 33-2 são médias após a inserção, colocação confirmada e fixação (dos dentes à 
extremidade do tubo). 


TABELA 33-2 Tamanhos dos Tubos Endotraqueais Orais Pediátricos a Adultos 


Idade 

Tamanho do Tubo (Diâmetro Interno 

em mm) 

Comprimento do Tubo, cm (dos Incisivos 

até a Ponta) 

Criança, < 1.000 g 

2,5 

9-11 

Criança, 1.000-2.000 g 

3,0 

9-11 

Criança, 2.000-3.000 g 

3,5 

10-12 

Criança, > 3.000 g 

4,0 

11-12 

6 meses 

3,0-4,0 

11-12 

18 meses 

3,5-4,5 

11-13 

3 anos 

4,5-5,0 

12-14 

5 anos 

4,5-5,0 

13-15 

6 anos 

5,5-6,0 

14-16 

8 anos 

6,0-6,5 

15-17 

12 anos 

6,0-7,0 

17-19 

16 anos/mulher adulta 

pequena 

6,5-7,5 

18-20 

Mulheres adultas 

(média) 

8,0 

19-21 

Homens adultos 

9,0 

21-23 


* _ 

CASO CLINICO Indicações para o Tratamento com Via Aérea Artificial 


tlis PROBLEMA: Uma paciente é admitida no departamento de emergência após ter sofrido um 
trauma torácico durante um acidente de automóvel. A paciente está inconsciente, cianótica e 
taquipneica, e tem sangue em sua boca e faringe. Os sons respiratórios estão diminuídos em ambos os 
lados. O médico requisita que você realize imediatamente uma intubação orotraqueal. Por quê? 

DISCUSSÃO: Esta paciente exibe várias indicações para a inserção de uma via aérea artificial. 
Primeiro, estando inconsciente, a paciente provavelmente não é capaz de proteger suas vias aéreas 
inferiores. Com sangue na boca e na faringe, nós devemos estar duplamente concentrados em 













































proteger seus pulmões da aspiração. O sangue também pode indicar uma obstrução parcial das vias 
aéreas, com os sons respiratórios, a cianose e a dificuldade respiratória contribuindo para esta 
conclusão. Finalmente, a cianose e o trauma torácico indicam uma potencial insuficiência respiratória 
hipoxêmica, a qual pode necessitar de suporte ventilatório com pressão positiva através de um tubo 
endotraqueal com balonete. 

Após a seleção do tamanho correto do tubo, infle o balonete do tubo e verifique se 
há escapamento. Isso pode ser feito com um manómetro de pressão ou submergindo o 
balonete inflado em um recipiente com água estéril. Um vazamento existe se a 
pressão não se mantiver ou bolhas escaparem sob a água. Evidentemente, o clínico 
deve estar certo de desinflar o balonete após a inserção. Para facilitar a inserção, a 
superfície externa do tubo deve estar lubrificada com um gel hidrossolúvel. Por 
último, alguns clínicos inserem um fio guia no tubo para adicionar rigidez e manter o 
formato durante a inserção. A ponta do fio guia nunca deve se estender além da 
ponta do tubo endotraqueal. 

Etapa 2: Posicione o Paciente. 

Para visualizar a glote e inserir o tubo, alinhe a boca do paciente, a faringe e a 
laringe. O alinhamento é alcançado ao se combinar uma flexão cervical moderada 
com a extensão da articulação atlantoccipital. A colocação de um ou mais toalhas 
enroladas sob a cabeça do paciente ajuda. A seguir, flexione o pescoço e incline a 
cabeça para trás com sua mão (Figura 33-13). 
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A, posição correta da cabeça para intubação. B, Posição incorreta da cabeça para 


intubação. 
















Etapa 3: Pré-Oxigene o Paciente. 

Um paciente em necessidade de intubação está frequentemente apneico ou em 
dificuldade respiratória. Forneça ventilação e oxigenação adequadas por ressucitador 
manual antes da intubação. O oxigênio a 100% proporciona ao paciente uma reserva 
durante o procedimento de intubação. Não demore mais do que 30 segundos em 
qualquer tentativa de intubação. Se a intubação falhar, ventile e oxigene o paciente 
imediatamente por três a cinco minutos antes da tentativa seguinte. 

Etapa 4: Insira o Laringoscópio. 

Use sua mão esquerda para segurar o laringoscópio, usando a mão direita para abrir 
a boca (Figura 33-14). Insira o laringoscópio pelo lado direito da boca e movimente-o 
em direção ao centro, deslocando a língua para a esquerda. Avance com a ponta da 
lâmina ao longo da curvatura da língua até que a epiglote seja visualizada. 




Para se conseguir uma intubação orotraqueal, segure o laringoscópio com a mão 


esquerda, introduza a lâmina pelo lado direito da boca e desloque a língua para a esquerda. 

(Modificado de ERis PD, BiRings DM: Cardiopulmonary ressuscitation: procedure for basic and advanced Rfe support, StLouis, 1980, 
Mosby.) 


Etapa 5: Visualize a Glote. 

À medida que a lâmina do laringoscópio atinge a base da língua, procure pela 


cartilagem aritenoide e a epiglote (Figura 33 - 15 ). Se essas estruturas não estiverem 
visíveis, a lâmina provavelmente está muito avançada para adiante e pode estar no 









esôfago. Se esse for o caso, mantenha para cima a força no laringoscópio e recue 
lentamente a lâmina até que a laringe seja visualizada. 


FIGURA 33-15 


A visualização das cordas vocais é obtida por meio de um laringoscópio. 



Língua 
Valécula 
Epiglote 


Corda vocal 


Glote 


Cartilagem 

aritenoide 


(Modificado de Eüis PD, Billings DM: Cardiopulmonary ressuscitation: procedure for basic and advanced life support, St Louis, 1980, 


Mosby.) 


Etapa 6: Desloque a Epiglote. 

A técnica usada para deslocar a epiglote depende do tipo de lâmina escolhida (Figura 
33-16). Com a lâmina curva, ou de Macintosh, desloque a epiglote indiretamente, 
avançando a ponta da lâmina para dentro da valécula (na base da língua), e levante 
o laringoscópio para cima e para frente (Figura 33-16, A). Com a lâmina reta, ou de 
Miller, desloque a epiglote diretamente, avançando a ponta da lâmina sobre sua 
superfície, e levante o laringoscópio para cima e para frente (Figura 33-16, B ). 







FIGURA 33-16 


Colocação (A) da lâmina curva e (B) da lâmina reta do laringoscópio. 

Evite alavancar o laringoscópio contra os dentes enquanto levanta a ponta da 
lâmina, uma vez que isso pode lesar os dentes e as gengivas. Esse problema pode ser 
evitado se mantiver seu pulso fixo e movimentando o cabo do laringoscópio na 
direção em que ele está apontando quando da visualização da epiglote. 

Etapa 7: Insira o Tubo. 

Uma vez que a epiglote esteja deslocada e a glote seja visualizada, insira o tubo pelo 
lado direito da boca e avance-o sem obscurecer a abertura glótica (Figura 33 - 17 ). 
Uma vez que a ponta do tubo seja vista passando através da glote, avance-o até que o 
balonete tenha passado pelas cordas vocais. 






(Modificado de Eüis PD, Billings DM: Cardiopulmonary ressuscitation: procedure for basic and advanced life support, St Louis, 1980, 


Mosby.) 


Com o tubo posicionado em seu devido lugar, estabilize-o com a mão direita, e use 
a mão esquerda para remover o laringoscópio e o estilete. Em seguida, infle o 
balonete para vedar a via aérea e imediatamente forneça ventilação e oxigenação. 

Etapa 8: Avalie a Posição do Tubo. 

De forma ideal, a ponta de um tubo endotraqueal deve estar posicionada na traqueia 
a cerca de 5 cm acima da carina. 4 Um ou mais dos vários métodos de cabeceira 
podem ser usados para avaliar o posicionamento do tubo endotraqueal antes da 
estabilização (Quadro 33-4). Com a exceção do laringoscópio de fibra óptica, nenhum 
desses métodos pode confirmar absolutamente o posicionamento adequado do tubo. 


QUADRO 33-4 Métodos de Cabeceira para Avaliar a Posição do Tubo 
Endotraqueal 


• Ausculta do tórax e do abdome 

• Observação do movimento torácico 

• Comprimento do tubo (cm para os dentes) 












• Dispositivo de detecção esofágica 


• Lanterna fluorescente 

• Capnometria 

• Colorimetria 

• Laringoscópio de fibra óptica 

Após a passagem do tubo e a insuflação do balonete, procure ouvir sons 
respiratórios iguais e bilaterais, uma vez que o paciente está sendo ventilado. O 
movimento do ar ou sons de gargarejo sobre o epigástrio indica uma possível 
intubação esofágica. Além disso, observe a parede torácica a respeito de uma 
adequada e igual expansão torácica. Esses movimentos, combinados com bons sons 
respiratórios, reforçam o bom procedimento. Por exemplo, a combinação de sons 
respiratórios diminuídos e movimento diminuído da parede torácica do lado esquerdo 
pode indicar uma intubação do tronco principal do lado direito. A intubação do 
tronco principal direito é corrigida pela retirada lenta do tubo, enquanto se ouve o 
retorno dos sons respiratórios do lado esquerdo. Lembre-se de que outras coisas 
podem causar sons respiratórios diminuídos no pulmão esquerdo (p. ex., atelectasia, 
efusão pleural). 

A profundidade de inserção do tubo (comprimento dos dentes até a ponta) é útil 
para ajudar a determinar a posição do tubo. Conforme indicado na Tabela 33-2, o 
comprimento médio dos dentes (incisivos) até a ponta de um tubo endotraqueal 
apropriadamente posicionado nos homens está entre 21 e 23 cm. Para mulheres, esta 
distância é cerca de menos 2 cm. Obviamente, o comprimento do tubo sozinho não 
pode confirmar a colocação propriamente dita; um tubo com o marco de 23 cm 
posicionado junto aos dentes poderia tanto estar no esôfago como na traqueia. 

O clínico pode detectar rapidamente e facilmente se o tubo está no esôfago ou na 
traqueia usando um simples dispositivo de detecção esofágica. 24 O dispositivo original 
consiste em um aspirador do tipo “bulbo de apertar” fixado a um adaptador padrão 
de 15 mm. Após criar uma pressão negativa (-80 a -90 mmHg), apertando o bulbo, 
fixe-o ao tubo endotraqueal posicionado. Se o tubo estiver posicionado corretamente, 
o bulbo rapidamente se rexpande após soltá-lo. Isso ocorre porque a traqueia é 
mantida aberta pelos anéis cartilaginosos. Por outro lado, se o tubo estiver no 
esôfago, ele não se reinflará porque o esôfago colapsa ao redor do tubo endotraqueal. 





Em vez de um bulbo de apertar, uma seringa grande com um adaptador de 15 mm 
pode ser usada. Se o tubo endotraqueal estiver no esôfago, uma forte resistência será 
notada quando se aspirar o ar (o corpo da seringa realmente tenderá a se recolher se 
liberado); se o tubo estiver na traqueia, a aspiração do ar para dentro da seringa será 
fácil. Em pacientes com secreções copiosas, o dispositivo de detecção esofágica pode 
se tornar ocluído e não se rexpandir. 25 O dispositivo de detecção esofágica não é 
recomendado para a detecção de intubação esofágica em crianças menores de um 
ano. 26 

Uma lanterna fluorescente é um fio guia flexível com uma lâmpada na ponta. Se 
uma lanterna fluorescente for usada durante a intubação, à medida que o fio guia e o 
tubo endotraqueal passam para dentro da laringe, um brilho característico é visto 
(descrito como efeito de “abóbora de Halloween”) sob a pele, logo acima da 
cartilagem tireoide. 27 Esse brilho não será tão intenso ou focal se o tubo estiver no 
esôfago. 

A intubação esofágica pode ser avaliada usando-se a análise de CO 2 exalado 
(capnometria). 25 Como o ar inspirado contém apenas cerca de 0,04% de CO 2 e o gás 
corrente terminal contém cerca de 5% de CO 2 , a colocação de um tubo endotraqueal 
no trato respiratório causará a elevação abrupta de níveis de CO 2 durante a 
expiração. Isso ficará evidente em um monitor capnográfico (Figura 33-18). Por outro 
lado, se o tubo estiver no esôfago, os níveis de CO 2 permanecerão próximos do zero. 28 



FIGURA 33-18 


Traçado de um capnograma mostrando alterações no percentual de CO2 expirado 
com a colocação apropriada e imprópria de um tubo endotraqueal em animais de experimentação. 







A análise colorimétrica de CO 2 é uma alternativa barata à capnometria. 
Funcionando de modo muito semelhante a papel de pH, um sistema colorimétrico tem 
um indicador que muda de cor quando exposto a diferentes níveis de CO 2. 29 A Figura 
33-19 mostra um sistema colorimétrico disponível, destinado especificamente para 
confirmar a colocação do tubo durante a intubação. Os dispositivos colorimétricos têm 
a vantagem de serem portáteis e disponíveis. 



FIGURA 33-19 


Um detector colorimétrico de CO2 disponível para a confirmação da intubação 


traqueal. 


(Cortesia de Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif, parte de Covidien [anteriormente Tyco Healthcare].) 


CASO CLÍNICO Capnometria e Colocação do Tubo Endotraqueal 


liis PROBLEMA: Sob um Código Azul na sala de emergência, um paciente é intubado por um 
terapeuta respiratório. Um capnômetro é fixado ao tubo endotraqueal para confirmar a colocação na 
traqueia. O CO2 expirado final marca 0 % uma vez que o paciente está ventilado com um 
ressuscitador manual. Neste momento, ninguém está fazendo compressões cardíacas. O terapeuta 
deveria concluir que o tubo endotraqueal não se encontrava na traqueia? 

DISCUSSÃO: Não necessariamente. Se o paciente encontra-se em parada cardíaca, nenhum sangue 
está perfundindo os alvéolos, e consequentemente nenhum CO2 está entrando nos alvéolos. O 
resultado é um CO2 corrente final de 0 %. Uma vez que as compressões cardíacas sejam iniciadas (e 
elas devem começar imediatamente na confirmação de uma parada cardíaca) e as compressões sejam 
eficazes, deve-se perceber um aumento no CO2 corrente final à medida que o sangue começa a 
perfundir os alvéolos e o CO2 se difunda do sangue. 

Evidentemente, existem outras maneiras simples de avaliar a colocação do tubo endotraqueal na 
traqueia, tais como sons respiratórios bilaterais à ausculta e excursões torácicas. Uma elevação no 










C02 corrente final, entretanto, é uma indicação segura de que um tubo endotraqueal está nos 
pulmões, uma vez que a única fonte de CO2 está nos alvéolos. 


Nota do Tradutor: A expressão “Código Azul” indica um paciente que necessita de imediata ressuscitação, 
geralmente após uma parada cardíaca. (Fonte: Wikipédia). 


Ambos os dispositivos são eficazes na detecção da maioria das intubações 
esofágicas. Em vítimas de parada cardíaca, entretanto, níveis de CO 2 expirado podem 
estar próximos do zero por causa do fluxo sanguíneo pulmonar ruim, produzindo um 
resultado falso-negativo. 30 Geralmente, níveis de CO 2 expirado aumentam com o 
retorno da circulação espontânea. Quatro ou cinco respirações adicionais podem ser 
necessárias antes que a cor dos detectores retorne à cor esofágica. 25 > 31 Infelizmente, a 
análise de CO 2 não é um indicador confiável da intubação de troncos bronquiais 


principais. 


A colocação apropriada do tubo na traqueia pode ser confirmada sem uma 


radiografia de tórax, usando-se um laringoscópio de fibra óptica. 32 Após garantir a 
reoxigenação do paciente, um laringoscópio de fibra óptica é inserido diretamente 


dentro do tubo endotraqueal (Figura 33-20). A visualização da carina distalmente à 
ponta do tubo endotraqueal assegura a colocação adequada na traqueia. Uma 
colocação mais precisa é possível ao se movimentar o laringoscópio a partir da ponta 
do tubo até a carina, enquanto se mede esta distância. 




Laringoscopia de fibra óptica usada para confirmar o posicionamento de um tubo 


endotraqueal. 












Etapa 9: Estabilize o Tubo/Confirme a Colocação. 

Não prenda o tubo até que a correta colocação tenha sido avaliada usando-se um ou 
mais dos métodos acima. Após a avaliação da colocação e enquanto mantém o tubo 
na posição, prenda o tubo à pele acima do lábio e sobre as bochechas usando fita. 
Normalmente um bloco de morder, uma via aérea orofaríngea ou recurso similar é 
necessário para prevenir que o paciente morda o tubo (Figura 33-21). Após o tubo 
estar estabilizado, assegure-se de que uma radiografia de tórax será obtida para 
confirmar sua posição. 


Fita adesiva Segundo pedaço do 
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FIGURA 33-21 


Fixação do tubo endotraqueal. 


A complicação mais comum no tratamento de emergência das vias aéreas é o 
trauma tecidual. As complicações mais sérias são hipoxemia aguda, hipercapnia, 
bradicardia e parada cardíaca. 33 Estes problemas podem ser minimizados quando se 
usa a técnica adequada, fornecendo ao paciente ventilação e oxigenação adequadas 
(antes, durante e depois), e se adere estritamente aos limites de tempo da intubação. 
Além do mais, a sedação e a anestesia podem reduzir as complicações e facilitar a 
intubação no paciente semicomatoso ou combativo. 21 » 25 A paralisia pode ser usada no 
paciente combativo que não pode ser controlado por sedação. É importante lembrar 
que o paciente paralisado não tem capacidade de compensar a hipoxemia ou a 








hipercapnia. É imperativo que o paciente possa estar adequadamente ventilado por 
bolsa e máscara. A indução de sequência rápida é usada para descrever a 
administração de um sedativo, uma medicação hipnótica e um agente paralisante. 

Intubações difíceis ocorrem por causa da incapacidade de se abrir a boca, 
posicionar o paciente, ou devido a uma anatomia incomum das vias aéreas. 
Equipamentos especiais de intubação (lâminas de laringoscópio ou fios guia) ou 
técnicas alternativas podem ser utilizados. Os detalhes dessas técnicas estão além do 
contexto deste capítulo. 34 

Intubação Nasotraqueal 

Embora a intubação nasotraqueal seja mais difícil do que a intubação orotraqueal, ela 
é a rota de escolha em determinadas situações clínicas. Exemplos incluem a intubação 
de pacientes quando a rota oral se encontra indisponível, tais como em lesões 
maxilofaciais ou cirurgia oral. 

A intubação nasotraqueal é realizada seja de modo cego ou por visualização 
direta. 35 A abordagem de visualização direta requer um laringoscópio padrão ou de 
fibra óptica. Optando-se pela técnica cega, o paciente deve estar respirando 
espontaneamente. A organização do equipamento, o posicionamento do paciente e a 
pré-oxigenação são essencialmente os mesmos da intubação oral. Sprays de epinefrina 
racêmica 0,25% e lidocaína 2% também podem ser necessários para proporcionar 
uma anestesia local e vasoconstrição da passagem nasal. 

Visualização Direta. 

O equipamento necessário para a intubação nasal por visualização direta é o mesmo 
para a intubação oral, com a adição da pinça Magill. Um tubo endotraqueal de raio 
menor também pode ser necessário. Pré-lubrifique o tubo para auxiliar a passagem. 
Para inserir o tubo, posicione o bizel em direção ao septo nasal e avance com ele ao 
longo do assoalho do meato nasal inferior. Quando a ponta do tubo estiver na 
orofaringe, abra a boca do paciente, insira o laringoscópio (com sua mão esquerda) e 
visualize a glote. Com sua mão direita, use a pinça Magill para segurar o tubo um 
pouco acima do balonete e o direcione entre as cordas vocais (Figura 33-22). Para 
ajudar a avançar com o tubo após as cordas vocais, pode haver a necessidade de se 
flexionar o pescoço. A profundidade média de inserção do tubo a partir da narina é de 
28 cm para homens adultos e 26 cm para mulheres. 8 A confirmação da posição e da 
estabilização se segue como para a rota oral. 



(Modificado de Finucane BT, Santora AH: Principies of airway managements, Philadelphia, 1988, FA Davis.) 


De modo alternativo, um broncoscópio ou laringoscópio de fibra óptica pode ser 
usado para guiar a passagem do tubo. 34 Com o método broncoscópico, passe a 
extremidade distai do aparelho através do tubo traqueal e diretamente para dentro da 
traqueia. Uma vez que a colocação esteja garantida, deslize o tubo endotraqueal para 
baixo, sobre o aparelho, em uma posição apropriada. O procedimento é similar ao 
realizado com laringoscópio de fibra óptica. Entretanto, como o controle direcional 
do aparelho é limitado, o clínico pode ter de reposicionar a cabeça e o pescoço do 
paciente para ajudar a guiar o tubo. 

Passagem às Cegas. 

Para a intubação de passagem às cegas, coloque o paciente em posição supina ou 
sentado. Da mesma forma que com a visualização direta, insira o tubo através do 

V 

nariz. A medida que o tubo se aproxima da laringe, procure ouvir o movimento de ar 
pelo tubo. Os sons respiratórios se tornam mais altos e mais tubulares quando o tubo 
passa pela laringe. A passagem bem-sucedida do tubo pela laringe normalmente é 
indicada por uma tosse grosseira, seguida de um silêncio vocal. Se os sons 
desaparecem, o tubo é movido em direção ao esôfago. Um tubo mal posicionado pode 
ser corrigido pela manipulação do tubo e pelo reposicionamento da cabeça e do 
pescoço do paciente. A confirmação da colocação e da estabilização do tubo deve se 
seguir. Conforme previamente indicado, uma lanterna fluorescente pode ajudar a 






assegurar o adequado posicionamento traqueal durante a intubação nasotraqueal às 
cegas. 

Traqueostomia 

A traqueostomia é o procedimento para estabelecer um acesso à traqueia através de 
uma incisão no pescoço. A abertura criada por este procedimento é chamada de 
traqueostomia. A traqueostomia pode ser realizada como um procedimento cirúrgico 
regular, ou pelo uso de um kit dilatador especial (traqueostomia percutânea de 
dilatação). 

A traqueostomia é a rota primária preferencial para a superação de uma obstrução 
ou de um trauma das vias aéreas superiores e para o cuidado por longo tempo de 
pacientes com doença neuromuscular. Uma outra indicação para a traqueostomia é a 
necessidade contínua de uma via aérea artificial após um período prolongado de 
intubação oral ou nasal. 36 Relatos recentes também indicam uma redução na 
pneumonia associada ao ventilador em um desmame mais rápido da ventilação 
mecânica em pacientes com uma traqueostomia. Como na maioria de outras 
intervenções, a decisão quanto a quando mudar do tubo endotraqueal para o tubo de 
traqueostomia deve ser individualizada. 37 Fatores pertinentes que devem ser 
considerados na tomada desta decisão estão resumidos no Quadro 33-5. Um algoritmo 
de tomada de decisão útil para a cronologia da traqueostomia em pacientes 
criticamente enfermos é encontrado na Figura 33-23. 


QUADRO 33-5 Fatores a Considerar na Mudança do Tubo Endotraqueal 
para a Traqueostomia 


• O tempo projetado do qual o paciente necessitará de uma via aérea artificial 

• A tolerância do paciente ao tubo endotraqueal 

• A condição geral do paciente (incluindo status nutricional, cardiovascular e da infecção) 

• A capacidade do paciente em tolerar um procedimento cirúrgico 

• Os riscos relativos de uma intubação endotraqueal contínua versus a traqueostomia 






Inicio da insuficiência respiratóna 
Intubaçào translaríngea 



FIGURA 33-23 


Uma abordagem para o controle da duração da traqueostomia em pacientes 
intubados e ventilados mecanicamente devido à insuficiência respiratória. 


(De Heffner JE: Clin ChestMed 12:611, 1991.) 


Procedimento. 

A traqueostomia deve ser realizada como um procedimento eletivo por um médico ou 
cirurgião especializado após a via aérea do paciente ter sido estabilizada. A 
mortalidade e a morbidade são mais altas quando o procedimento é realizado sob um 
contexto emergencial. Pode-se pedir ao TR para ajudar na traqueostomia, 
especialmente se realizada no leito. Por essa razão, nós descrevemos de modo 
resumido tanto o procedimento cirúrgico tradicional como o método de dilatação. 38 

Um anestésico local é usado e o paciente é suavemente sedado, caso as condições 
permitam. Se um tubo endotraqueal estiver colocado, ele não deve ser removido até 
um pouco antes da inserção do tubo de traqueostomia. Isso assegura uma via aérea 
patente e fornece uma estabilidade adicional à traqueia durante o procedimento. 

Na traqueostomia cirúrgica tradicional, o cirurgião faz uma incisão no pescoço 
sobre o segundo ou terceiro anel traqueal. Uma vez que a pele e o tecido subcutâneo 
tenham sido cortados, o cirurgião divide o músculo platisma e localiza a glândula 
tireoide subjacente. Ele(a), em seguida, divide e liga o istmo da tireoide, o qual se 
sobrepõe aos segundo e terceiro anéis traqueais. A seguir, o cirurgião penetra na 





















traqueia através de uma incisão horizontal entre anéis ou uma vertical através do 
segundo e o terceiro anel. A cartilagem deve ser removida o mínimo possível, a fim 
de promover um melhor fechamento após a extubação. 

Na traqueostomia percutânea por dilatação, as etapas iniciais para preparar o 
paciente são similares é quelas usadas no procedimento da traqueostomia tradicional. 
Após dissecção até a parede traqueal anterior, o tubo endotraqueal é retraído para 
manter a ponta do tubo dentro da laringe. Um broncoscópio pode ser usado para 
reavaliar o posicionamento do tubo endotraqueal para a duração do procedimento. 
Para pacientes sob ventilação mecânica, um grande vazamento ao redor do tubo 
endotraqueal irá se desenvolver. Se o paciente estiver incapaz de tolerar o grande 
vazamento e ajustes ao suporte ventilatório não puderem ser usados para compensar 
o vazamento, um procedimento cirúrgico pode ser indicado para o paciente. 

O médico insere uma agulha e sua bainha dentro da traqueia entre a cartilagem 
cricoide e o primeiro anel traqueal, ou entre o primeiro e o segundo anel. Ele(a), em 
seguida, insere um fio guia através da bainha, a bainha é removida, e um dilatador é 
passado sobre o fio guia. Dilatadores cada vez maiores são introduzidos, até que a 
abertura esteja grande o suficiente para um tubo padrão de traqueostomia. O médico 
em seguida desliza o tubo de traqueostomia sobre o último dilatador usado. Uma 
alternativa ao uso de múltiplos dilatadores é usar um dilatador único com diâmetro 
crescente a partir da extremidade proximal para a extremidade distai. O Blue Rhino é 
um tubo liso com um formato semelhante a um tubo de traqueostomia. O PercTwist 
tem um formato semelhante a um grande parafuso. 

O procedimento pode ser realizado sob visão direta com um broncoscópio passado 
através do tubo endotraqueal ou via aérea de máscara laríngea. Comparada ao 
procedimento cirúrgico tradicional, a traqueostomia percutânea por dilatação é 
rápida, com menos complicações a partir do local cirúrgico, e tem um melhor aspecto 
cosmético após a decanulação. Os fatores de seleção do paciente para a 
traqueostomia percutânea estão listados no Quadro 33-6. 


QUADRO 33-6 Fatores de Seleção de Pacientes para a Abordagem da 
Traqueostomia 


• Anormalidades relacionadas à coagulação (TC) 

• Alto suporte ventilatório/de oxigenação (TC) 







• Coluna cervical instável (TC) 


• Cirurgia recente do pescoço (TP) 

• Massas no pescoço (TC) 

• Obesidade (TC) 

Traqueostomia cirúrgica (TC) versus traqueostomia percutânea (TP) 

A inserção do tubo, a insuflação do balonete e a fixação do tubo são feitas em 
ambos os métodos. As amarras do tubo de traqueostomia devem estar seguras o 
suficiente para prevenir o movimento do tubo, mas permitir o deslocamento por um 
dedo de largura para reduzir a incidência de necrose da pele. 39 O papel do TR no 
procedimento pode incluir o manejo do tubo endotraqueal, fazer as mudanças 
necessárias do ventilador, auxiliar com o broncoscópio e monitorar o paciente. 

Em geral, o tamanho do tubo está correto se ele ocupar entre dois terços e três 
quartos do diâmetro traqueal interno. A Tabela 33-3 lista os vários tamanhos de tubos 
de traqueostomia, usando as escalas de Jackson, do diâmetro interno, do diâmetro 
externo, e em medidas French. A Tabela 33-4 fornece as diretrizes para a seleção de 
um tubo de traqueostomia de acordo com a idade do paciente, usando o tamanho 
Jackson como referência. Dentro de uma faixa etária, o tamanho exato do tubo 
escolhido depende da altura e do peso do paciente. 


TABELA 33-3 Tamanhos Aproximados de Tubos de Traqueostomia 


Tamanhos Aproximados de Tubos dc Traqueostomia 

Tamanho 

Diâmetro 

Diâmetro 

Tamanho 

Jackson 

Interno (mm) 

Externo (mm) 

em French 

00 

2,5 

4.5 

13,0 

0 

3,0 

5.0 

15,0 

1 

3,5 

5,5 

16,5 

2 

4,0 

6,0 

18,0 

3 

4,5-5,0 

7.0 

21,0 

4 

5,5 

8.0 

24,0 

5 

6,0-6,5 

9.0 

27,0 

6 

7,0 

10,0 

30,0 

7 

7,5-8,0 

11.0 

33,0 

8 

8,5 

12,0 

36,0 

9 

9,0-11,0 

13,0 

39,0 

10 

10,0 

14,0 

42,0 

11 

10,5-11,0 

15,0 

45,0 

12 

11.5 

16,0 

48,0 








TABELA 33-4 Tamanhos de Tubos de Traqueostomia Pediátricos a Adultos 


Idade 

Referência Jackson 

Prematuro 

000-00 

Recém-nascido até 6 meses 

0 

6-18 meses 

1 

18 meses a 4-5 anos 

1-2 

4-5 anos a 10 anos 

2-3 

10 a 14 anos 

3-5 

14 anos a adulto 

5-9 + 


TRAUMATISMO DAS VIAS AÉREAS ASSOCIADO AOS TUBOS 
TRAQUEAIS 


As vias aéreas artificiais não se conformam de modo exato à anatomia dos pacientes. 
O resultado é a pressão sobre os tecidos moles, o que pode resultar em isquemia e 
ulceração. 33 Além disso, as vias aéreas artificiais tendem a mudar de posição 
conforme a cabeça e o pescoço do paciente se movem ou à medida que o tubo é 
manipulado. Isso pode resultar em injúrias semelhantes a uma fricção. A reação 
ocasional aos materiais que compõem o tubo também pode causar problemas. 

Dependendo do tipo de tubo, a lesão à via aérea do paciente pode ocorrer em 
qualquer lugar, do nariz para baixo, até a parte inferior da traqueia. Como os tubos 
de traqueostomia não passam através da laringe, a lesão estrutural devido a essas 
vias aéreas está limitada aos sítios traqueais. Uma disfunção laríngea pode ocorrer de 
modo secundário a uma falta de estimulação pelo fluxo de ar ou por movimento 
restrito secundário ao equipamento. 35 

Como a lesão frequentemente não pode ser avaliada enquanto uma via aérea 
artificial está colocada, a via aérea do paciente deve sempre ser avaliada 
cuidadosamente após a extubação. Técnicas comumente usadas para diagnosticar 
danos às vias aéreas incluem exame físico, tomografia das vias aéreas, fluoroscopia, 
laringoscopia, broncoscopia, imageamento por ressonância magnética e estudos da 
função pulmonar. 40 

Lesões da Laringe 

As lesões mais comuns da laringe associadas à intubação endotraqueal são o edema de 

























glote, inflamação das cordas vocais, ulcerações laríngeas/das cordas vocais e pólios 
ou granulomas das cordas vocais. Menos comuns e mais sérias são a paralisia das 
cordas vocais e a estenose da laringe. 33 > 40 

O edema de glote a inflamação das cordas vocais são alterações transitórias que 
ocorrem como resultado da pressão pelo tubo endotraqueal ou trauma durante a 
intubação. 33 A preocupação primária com o edema de glote e com a inflamação das 
cordas vocais ocorre após a extubação. Uma vez que o inchaço pode piorar ao longo 
de 24 horas após a extubação, os pacientes devem ser avaliados periodicamente para 
retardar o desenvolvimento do edema de glote. 

Os sintomas primários do edema de glote e da inflamação das cordas vocais são 
rouquidão e estridores. A rouquidão ocorre na maioria dos pacientes extubados e 
normalmente se resolve rapidamente. O estridor é um sintoma mais sério que a 
rouquidão, indicando uma diminuição significativa no diâmetro da via aérea. O 
estridor é frequentemente tratado com epinefrina racêmica (Vaponephrin 2,25%) via 
aerossol. 33 O objetivo do tratamento é reduzir o edema de glote ou da via aérea pela 
vasoconstrição na mucosa. Um esteroide também pode ser adicionado ao aerossol 
para reduzir ainda mais a inflamação. Essas duas técnicas são mais comumente 
usadas em crianças do que em adultos. 

Para reduzir o edema de laringe em pacientes que tenham tido uma prolongada 
intubação ou aqueles que tiveram uma extubação falha prévia por causa do edema de 
glote, esteroides intravenosos podem ser ministrados 24 horas antes da extubação. 33 
Caso o estridor continue e não seja responsivo ao tratamento, deve-se suspeitar de 
alterações estruturais que estejam estreitando a via aérea. 

Ulcerações da laringe e das cordas vocais também podem causar rouquidão logo 
após a extubação. Os sintomas usualmente se resolvem espontaneamente, e nenhum 
tratamento é indicado. Pólipos e granulomas nas cordas vocais se desenvolvem mais 
lentamente, levando semanas ou meses para se formar. 40 Os sintomas incluem 
dificuldade de deglutição, rouquidão e estridor. Se os sintomas são severos ou 
persistentes, os pólipos ou granulomas podem ter de ser removidos cirurgicamente. 

A paralisia das cordas vocais é provável em pacientes extubados com rouquidão e 
estridor que não se resolve com o tratamento ou com o tempo. Em alguns pacientes, 
os sintomas podem se resolver dentro de 24 horas, e o completo movimento das 
cordas vocais pode retornar ao longo de alguns dias. Se os sintomas obstrutivos 
continuarem, a traqueostomia pode ser indicada. 


A estenose da laringe ocorre quando o tecido normal da laringe é substituído por 
tecido cicatricial, o que causa estreitamento e mobilidade reduzida. Os sintomas da 
estenose da laringe são similares é queles da paralisia das cordas vocais, isto é, 
estridor e rouquidão. O início da dispneia que ocorre dentro de um ano de intubação 
pode ser o resultado da lesão à laringe. 40 Como a estenose da laringe não se resolve 
espontaneamente, a correção cirúrgica é usualmente necessária. Alguns pacientes 
precisarão de uma traqueostomia permanente. 

Lesões da Traqueia 

Enquanto as lesões na laringe ocorrem apenas com tubos endotraqueais orais ou 
nasais, as lesões traqueais podem ocorrer com qualquer via aérea traqueal. As lesões 
traqueais mais comuns são granulomas, traqueomalacia e estenose traqueal. 33 > 40 
Complicações menos comuns, porém mais sérias, são as fístulas traqueoesofágica e 
traqueoinominada. 

A traqueomalacia e a estenose traqueal podem ocorrer separadamente ou juntas. A 
traqueomalacia é o amolecimento dos anéis cartilaginosos, o que causa o colapso da 
traqueia durante a inspiração. A estenose traqueal é um estreitamento do lúmen da 
traqueia, o qual pode ocorrer à medida que a formação de uma cicatriz fibrosa faz 
com que a via aérea se torne estreitada. Em pacientes com tubos endotraqueais, esse 
tipo de dano ocorre mais frequentemente no local do balonete. Em pacientes com 
tubos de traqueostomia, a estenose pode ocorrer no balonete, na ponta do tubo ou 
nos locais de abertura, sendo estes últimos mais comuns. A estenose no local de 
abertura está associada a uma abertura grande demais, infecção da abertura, 
movimentação do tubo, alterações frequentes do tubo e idade avançada. 41 

Os sinais de uma possível lesão traqueal antes da extubação incluem dificuldade na 
vedação da traqueia com o balonete e evidências de dilatação traqueal à radiografia 
de tórax. 33 Sinais e sintomas de problemas de pós-extubação incluem dificuldade com 
expectoração, dispneia e estridor. Embora esses achados possam aparecer de maneira 
aguda, eles podem também se desenvolver ao longo de vários meses e podem não 
estar presentes até que o raio esteja reduzido em torno de 50% a 75%. A dispneia ao 
repouso pode não ser observada até que o diâmetro da traqueia esteja menor que 5 
mm. 41 Os sintomas são frequentemente atribuídos de forma incorreta ao 
desenvolvimento de asma ou de doença pulmonar crônica. 40 

A tomografia, a fluoroscopia e estudos da função pulmonar (especialmente gráficos 


fluxo-volume) podem ser úteis na quantificação da severidade da lesão. Os gráficos 
fluxo-volume também são úteis na distinção entre a traqueomalacia e a estenose 
traqueal. A traqueomalacia aparecerá como uma obstrução variável com diferentes 
padrões inspiratórios e expiratórios. A estenose traqueal aparecerá como um padrão 
obstrutivo fixo, com achatamento de ambos os ramos inspiratório e expiratório da 
alça fluxo-volume (Figura 33-24). 
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FIGURA 33-24 


Alças de fluxo-volume de padrão intratorácico variável (à esquerda) e de padrão 
obstrutivo fixo (à direita). As linhas tracejadas são valores normais para comparação. A 
traqueomalacia é vista tipicamente como uma obstrução variável, enquanto a estenose traqueal mais 
frequentemente apresenta-se com um padrão fixo. 


O tratamento depende da severidade, especialmente do comprimento e da 
circunferência da lesão. 41 A terapia a laser pode ser útil se a lesão for pequena. A 
ressecção e a anastomose extremidade-a-extremidade podem ser indicadas quando o 
dano envolve menos que três anéis traqueais. Uma lesão de maior envolvimento pode 
necessitar de um reparo organizado. Stents podem também ser colocados para manter 
a patência da via aérea. 

Uma fístula traqueoesofágica é uma comunicação direta entre a traqueia e o 
esôfago. A fístula traqueoesofágica é uma complicação relativamente rara tanto da 
traqueostomia como da intubação endotraqueal. Caso ela ocorra logo após a 
traqueostomia, uma incorreta técnica cirúrgica pode ser a causa. O desenvolvimento 
tardio está relacionado a sepse, desnutrição, erosão traqueal pelo balonete e pelo tubo 
e erosão esofágica pelos tubos nasogástricos. 33 > 42 O diagnóstico pode ser feito por uma 
história de aspiração recorrente e distensão abdominal à medida que o ar é forçado 









para dentro do esôfago durante a ventilação por pressão positiva. O diagnóstico 
também é feito por exame endoscópico direto da traqueia e do esôfago. O tratamento 
envolve o fechamento cirúrgico do defeito. 

Uma fístula traqueoinominada pode ocorrer quando um tubo de traqueostomia 
causa erosão tecidual através da artéria inominada (ou tronco braquiocefálico). O 
resultado é uma massiva hemorragia e, na maioria dos casos, a morte. Felizmente, a 
fístula traqueoinominada é uma complicação rara, provavelmente causada pelo baixo 
e impróprio posicionamento da abertura da traqueostomia, ou pelo movimento 
excessivo do tubo. 41 A pulsação do tubo de traqueostomia pode ser o único indício 
anteriormente à hemorragia real. Uma vez que a hemorragia comece, a 
hiperinsuflação do balonete pode tornar o sangramento lento, mas o paciente ainda 
precisará de intervenção cirúrgica. 42 Mesmo com a ação corretiva própria, apenas 
25% dos pacientes que desenvolvem esta séria complicação sobrevivem. 

Prevenção 

Várias ações podem minimizar o trauma causado pelas vias aéreas traqueais. Muitos 
estudos sugerem que o movimento do tubo é a causa primária de injúria. 41 Vários 
métodos podem ser usados para limitar os movimentos do tubo. A sedação pode 
ajudar a manter os pacientes confortáveis e diminuir a probabilidade de 
autoextubação. Tubos nasotraqueais são mais facilmente estabilizados e podem se 
movimentar menos que tubos orotraqueais. Adaptadores giratórios podem ser usados 
para minimizar a tração do tubo quando equipamentos de terapia respiratória são 
aplicados a pacientes com traqueostomias. Se o paciente traqueostomizado precisar 
de terapia com oxigênio, colares de traqueostomia são preferidos a tubos T ou 
adaptadores Briggs. 

A seleção do correto tamanho da via aérea também é importante. Uma vez 
posicionado, os tubos endotraqueais e de traqueostomia não devem ser mudados, a 
menos que seja necessário. Para minimizar o fechamento das cordas vocais ao redor 
dos tubos endotraqueais, os pacientes devem ser desencorajados a tossir 
desnecessariamente ou fazer esforços para falar. A necrose por pressão pelo balonete 
do tubo endotraqueal ou do tubo de traqueostomia pode ser reduzida ao se limitar as 
pressões do balonete é queles que necessitam minimizar a aspiração ou fornecer 
ventilação. 4 > 40 Se a via aérea está posicionada somente para aspiração ou para 
desviar uma obstrução, o balonete pode não ser necessário. 


Secreções infectadas têm sido implicadas no desenvolvimento de traqueíte e de 
destruição da mucosa, e a infecção do estorna da traqueostomia tem sido associada à 
estenose traqueal. 41 Consequentemente, técnicas estéreis devem ser usadas no 
trabalho com esses tubos. Um bom cuidado na traqueostomia, incluindo a limpeza 
asséptica do estorna com peróxido de hidrogênio, deve ser realizado rotineiramente. A 
roupa suja a partir da traqueostomia deve também ser trocada conforme o necessário. 


MANUTENÇÃO DAS VIAS AÉREAS 


Uma vez que uma via aérea traqueal esteja posicionada, o TR deve prestar atenção a 
vários aspectos da manutenção das vias aéreas. Entre as responsabilidades críticas 
nesta área estão: (1) fixar o tubo e manter seu posicionamento adequado, (2) 
proporcionar ao paciente comunicação, (3) assegurar uma adequada umidificação, 
(4) minimizar a possibilidade de infecção, (5) auxiliar na limpeza das secreções, (6) 
fornecer um apropriado cuidado com o balonete e (7) detectar problemas 
relacionados às vias aéreas. 

Garantindo a Via Aérea e Confirmando o Posicionamento 

A maneira mais comum de fixar tubas endotraqueais é com fita. A fita é fixada a um 
lado da face, e, em seguida, enrolada ao redor do tubo e da via aérea uma vez ou 
duas vezes antes que a extremidade seja fixada à pele novamente (Figura 33-21). A 
fita de seda é adequada se o período de intubação é curto, tal como durante a 
cirurgia; entretanto, a fita de seda é facilmente afrouxada pelas secreções orais. A fita 
de tecido parece ser melhor para um uso mais longo e pode aderir melhor se a pele 
for preparada com tintura de benzoína. Em vez de usar fita, os clínicos podem 
escolher entre vários equipamentos para segurar tubos endotraqueais. Relatos de 
casos indicam que o uso desses equipamentos pode resultar em menos lesões cutâneas, 
menos movimentação do tubo e menos autoextubação do que com a utilização 
tradicional da fita. Entretanto, esses dispositivos estabilizadores não podem impedir o 
trauma das vias aéreas. 

O clínico normalmente fixa um tubo de traqueostomia através da passagem de 
faixas de tecido através da aba do tubo, amarrando-as junto da região lateral do 
pescoço do paciente. De modo alternativo, uma cinta especial de espuma de borracha 
com fixações de velcro passada através da aba do tubo pode ser usada. Este sistema é 
mais fácil de trocar e não causa necrose da pele como frequentemente ocorre com 
amarras de tecido. Qualquer que seja o sistema utilizado, a lesão da pele pode ser 
minimizada por manter as amarras frouxas o suficiente para permitir o deslizamento 
fácil de um dedo por baixo. A colocação adequada de um tubo endotraqueal ou de 
traqueostomia normalmente é confirmada por radiografia. A ponta do tubo deve 



estar a cerca de 4-6 cm acima da carina, ou entre o segundo e o terceiro anel 
traqueal. 33 ’ 43 Mantendo a posição do tubo neste nível, a chance de o tubo se 
movimentar para baixo, em direção aos brônquios principais, ou para cima, em 
direção à laringe, será minimizada. Mesmo assim, a posição do tubo endotraqueal 
mudará com o movimento da cabeça e do pescoço (Figura 33-25). 44 A flexão do 
pescoço movimenta o tubo em direção à carina, enquanto a extensão puxa o tubo em 
direção à laringe. Consequentemente, quando da verificação de uma radiografia para 
a colocação do tubo, o clínico deve também checar a posição da cabeça e do pescoço. 
Se o tubo estiver mal posicionado, a fita antiga deverá ser removida e o tubo 
reposicionado, usando-se as marcações em centímetros como um guia. Isso 
frequentemente requer duas pessoas para impedir a extubação. 


Neutro 


Flexão 


Ja\ 

Tubo médio 

Ja\ 

Ja\ 

Movimento em cm 

1.9 

1.9 

Alcance 

0-3,1 

-0.2-5-2 



FIGURA 33-25 


25 Efeito da flexão e da extensão do pescoço na posição do tubo endotraqueal. 

(Modificado de ConrardyPA, et ah Crit Care Med 4:8, 1976.) 


Como uma alternativa para o uso de filmes radiográficos para a confirmação da 
posição do tubo, um clínico treinado em laringoscopia ou broncoscopia de fibra óptica 
pode confirmar a posição do tubo visualmente. 45 Com esse método, o aparelho de 
fibra óptica é inserido no tubo, e a carina é diretamente visualizada. Ao se 
movimentar o aparelho da extremidade do tubo para a carina, e medir a distância do 
deslocamento do laringoscópio, a exata distância de inserção pode ser determinada. 


Proporcionando a Comunicação do Paciente 

Um dos aspectos mais frustrantes da terapia com um paciente com um tubo traqueal é 























sua incapacidade de falar. A fonação requer a movimentação das cordas vocais, 
resultante do fluxo de ar entre elas. Os tubos endotraqueais impedem a 
movimentação das cordas vocais e o fluxo de ar através das cordas. Os tubos de 
traqueostomia do modelo padrão permitem o movimento das cordas vocais, mas 
impedem o fluxo de ar. Sem a capacidade de falar, o paciente não pode informar 
facilmente aos profissionais dos cuidados de saúde sobre as alterações nos sintomas 
ou fazer perguntas básicas. Isso pode levar o paciente à agitação e ao estresse. Se a 
agitação é tratada com sedativos, o paciente no ventilador pode ser desmamado mais 
lentamente. 46 

O clínico experiente pode usar a leitura labial, mas esta técnica é muito difícil em 
pacientes com tubos orotraqueais. Como uma alternativa, o paciente alerta pode 
escrever mensagens no papel ou em alguma outra superfície de escrever. Para muitos 
pacientes, entretanto, o movimento restrito das mãos devido a contenções ou acessos 
vasculares torna a escrita impossível. Além do mais, alguns pacientes criticamente 
enfermos simplesmente não podem manter suas cabeças de pé. Uma solução melhor é 
uma carta, frase ou quadro-negro. 47 Esses dispositivos permitem ao pacientes se 
comunicar por simples apontamento. Desenhos grandes e simples são particularmente 
importantes para pacientes que não podem ver impressos. 

Para pacientes conscientes com uma traqueostomia de longo tempo, a 
comunicação deve ser incrementada com um tubo de traqueostomia “fonatório” ou 
para “conversar”(Figura 33-26). 48 Essas vias aéreas especiais fornecem uma entrada 
separada para gás comprimido, o qual escapa por cima do tubo, consequentemente 
permitindo a fonação. Existem, entretanto, alguns problemas associados a estes tubos. 
O contínuo fluxo de gases através de uma nova traqueostomia pode causar 
escapamentos de ar. Altas frequências de fluxo podem causar secura e irritação da 
mucosa. Por último, as secreções podem ocluir as saídas de gás usadas para falar. 
Embora não sejam ameaçadores à vida, estes problemas podem ser frustrantes tanto 
para o paciente como para o clínico. 




FIGURA 33-26 


Tubo de traqueostomia “fonatório”. 


Uma alternativa ao tubo fonatório de traqueostomia é colocar uma válvula 
unidirecional na abertura externa do tubo de traqueostomia. 48 Com esse recurso, o 
paciente inala através do tubo e exala através da laringe. O paciente que for um bom 
candidato para uma válvula de falar é um paciente que está estável sob o ponto de 
vista médico, capaz de se comunicar, e tem um baixo risco de aspiração. A válvula de 
Passy-Muir é um exemplo deste tipo de válvula (Figura 33-27). Ela pode ser usada 
com respiração espontânea ou em pacientes dependentes de ventilador. Quando do 
uso de uma válvula fonatória, o balonete no tubo deve ser esvaziado para permitir o 
fluxo de ar ao redor do tubo. Isso causará um vazamento durante a inspiração e uma 
redução na liberação do volume corrente. Entretanto, um aumento no volume 
corrente ajustado no ventilador durante as tentativas iniciais da válvula deve 
compensar isso. 
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27 Família Pass-Muir de válvulas, incluindo uma que pode ser usada para liberar 


oxigênio para o paciente traqueostomizado. 

(Cortesia de Passy-Muir, Inc., Irvine, Califórnia.) 


A avaliação da frequência cardíaca, da frequência respiratória e da saturação 
deve se seguir à colocação da válvula para todos os pacientes. 49 ’ 50 O esforço 
expiratório deve também ser avaliado. Como o fluxo expiratório agora tem de seguir 
por uma distância maior através da via aérea superior, a resistência à expiração será 


ligeiramente aumentada. A retenção de ar pode ser detectada por uma expulsão de ar 
quando a válvula for removida após o paciente expirar. As causas mais comuns desse 
problema são o tamanho do tubo relativo ao tamanho da traqueia, a posição do tubo, 
o esvaziamento inadequado do balonete ou uma anormalidade das vias aéreas 
superiores. 48 Uma vez que essas questões tenham sido tratadas, o paciente pode 
novamente ser testado com uma válvula fonatória. O pessoal necessário para a 
avaliação do paciente com uma válvula fonatória inclui um TR, um patologista em 
fala e um otorrinolaringologista. 49 

Além de facilitar a comunicação, outros benefícios do fluxo de ar pela via aérea 
superior incluem uma melhor função das cordas vocais, uma melhor sensação do 
olfato e menos problemas de secreção. A função de deglutição melhorada e menos 
aspiração têm sido relatadas com a válvula de Passy-Muir. 51 > 52 

Assegurando a Umidificação Adequada 

Embora os tubos traqueais forneçam uma via aérea artificial para a condução de 
gases para os pulmões e dos pulmões, eles não funcionam tão bem como nossas vias 
aéreas naturais. Especificamente, as vias aéreas traqueais artificiais impedem as 





funções normais de umidificação, filtração e aquecimento das vias aéreas superiores. 
Tem sido mostrado que a umidade reduzida no ar inspirado faz com que as secreções 
se tornem espessadas. 9 O ar frio também pode diminuir a função ciliar. Essas 
condições podem prejudicar a eliminação mucociliar e causar retenção de secreções. 
Se um paciente é intubado para ajudar a eliminar as secreções, a falha em fornecer 
uma adequada umidificação vai piorar o problema. No pior caso, as secreções 
espessadas podem obstruir um tubo traqueal e causar asfixia. 

Use um umidificador aquecido, ou um nebulizador a jato de grandes volumes, ou 
trocadores de calor e umidade (TCU) para liberar umidade a pacientes não ventilados 
com uma traqueostomia. Para pacientes ventilados, umidificadores ativos ou 
trocadores de calor e umidade podem ser usados. Esses dispositivos podem fornecer 
gás saturado à via aérea a temperaturas entre 32°C e 35°C. 53 O uso de trocadores de 
calor e umidade pode reduzir a incidência de pneumonia associada ao ventilador. 54 
Finalmente, a seleção de um dispositivo de umidificação deve ser baseada nas 
necessidades do paciente e na avaliação da via aérea, e incluir o volume e a espessura 
das secreções, assim como a história de obstrução por muco ou oclusões do tubo. Mais 
detalhes podem ser encontrados na Diretriz da Prática Clínica da AARC para 
umidificação durante a ventilação mecânica, a qual está incluída no Capítulo 35. 35 

Minimizando Infecções Hospitalares 

Pacientes com vias aéreas traqueais são muito suscetíveis à colonização e infecção 
bacterianas do trato respiratório inferior. A presença de infecção é sugerida por 
alterações na secreção do paciente (cor, consistência ou quantidade), sons 
respiratórios (sibilos, estertores ou roncos), e/ou radiografia torácica (infiltrados ou 
atelectasia). 56 Alterações adicionais associadas à infecção bacteriana incluem febre, 
frequência cardíaca aumentada e leucocitose. 

Conforme indicado no Quadro 33-7, existem várias razões pelas quais os tubos 
traqueais aumentam a incidência de infecções pulmonares. 57 ’ 58 Para proteger contra 
infecções, o clínico deve, primeiro, evitar a introdução de micro-organismos nas vias 
aéreas. Isso é feito: (1) por meio da realização da técnica estéril durante a aspiração, 
(2) assegurando que apenas equipamento respiratório assepticamente limpo ou estéril 
será usado para cada paciente, e (3) lavando as mãos adequadamente entre os 


contatos com os pacientes (Capítulo 4). 57 


QUADRO 33-7 Por Que as Vias Aéreas Traqueais Aumentam a Incidência de 
Infecções Pulmonares 


• Filtração impedida das vias aéreas superiores 

• Aspiração aumentada de material faríngeo 

• Equipamento ou soluções contaminados 

• Eliminação mucociliar prejudicada na traqueia 

• Aumento de lesões na mucosa devido ao tubo ou à aspiração 

• Eliminação ineficaz por meio de tosse 

Ademais, esforços devem ser feitos para prevenir a retenção de secreções. A 
aspiração, fisioterapia torácica e a umidificação adequada são úteis para esta 
finalidade. Sistema de sucção fechados devem ser preferidos a sistemas de sucção 
abertos na prevenção de infecções. 54 A mudança rotineira da cânula interna nos tubos 
de traqueostomia também pode ajudar a minimizar a contaminação e a infecção 
bacterianas. Técnicas para reduzir as consequências da aspiração faríngea incluem: 
(1) o uso de medicações para úlceras, tais como o sucralfato, que mantêm o pH 
gástrico normal, (2) o posicionamento de pacientes com a cabeceira da cama elevada 
para diminuir o refluxo, e (3) a contínua aspiração de secreções subglóticas. 58 

Facilitando a Eliminação das Secreções 

A causa mais comum da obstrução das vias aéreas em pacientes criticamente 
enfermos é a retenção de secreções. Para remover as secreções, sangue ou outros 
fluidos semilíquidos retidos nas grandes vias aéreas, aspire o paciente conforme 
descrito anteriormente neste capítulo. A aspiração envolve a aplicação de pressão 
negativa às grandes vias aéreas através de um cateter. Este método pode ser usado 
sozinho ou em combinação com técnicas não invasivas no Capítulo 40. 

Fornecendo Cuidado ao Balonete 

Os balonetes dos tubos traqueais são usados para vedar a via aérea para a ventilação 






mecânica ou para prevenir ou minimizar a aspiração. Conforme mencionado 
anteriormente, a estenose traqueal e a traqueomalacia estão associadas ao uso do 
balonete. A patogênese desses problemas está relacionada à quantidade de pressão do 
balonete transmitida à parede traqueal. Se a pressão do balonete excede a pressão de 
perfusão da mucosa, podem resultar disso: isquemia, ulceração, necrose e exposição 
da cartilagem (Figura 33-28). 


Patogênese da Lesào Traqueal no Sítio do Balonete 




Fístula traqueovascular I Fístula traqueoesoíágica 


FIGURA 33-28 


A lesão traqueal pode ocorrer de modo secundário ao trauma pelo balonete. 


(Modificado de Stauffer JL: Respir Core 44:828, 1999.) 


A Importância da Pressão do Balonete 




























No passado, balonetes de alta pressão de tubos traqueais foram uma causa principal 
de lesões às vias aéreas. Desde a década de 1970, balonetes de baixa pressão e alto 
volume residual têm-se tornado a norma (Figura 33-29). O diâmetro desses balonetes 
completamente inflados é maior que o diâmetro da traqueia. Isso significa que o 
balonete não tem de ser totalmente inflado para vedar a via aérea, e uma pressão 
interna menor do balonete é necessária. Assim, quando usados apropriadamente, 
esses balonetes transmitem menos pressão à parede traqueal do que os antigos 
modelos de alta pressão. Embora balonetes de baixa pressão tenham diminuído a 
incidência de lesões traqueais, eles não eliminaram o problema. 
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FIGURA 33-29 

Comparação dos formatos do balonete de alto volume residual e baixa pressão (A) 


e do balonete de baixo volume residual e alta pressão (B). 

(Modificado de McPherson SR Respiratory therapy equipment ed 4, St Louis, 1989, Mosby.) 


Medindo e Ajustando a Pressão do Balonete 

Um importante aspecto do cuidado com as vias aéreas é a medição e o ajuste da 
pressão do balonete. O objetivo é manter as pressões do balonete abaixo da pressão 
de perfusão dos capilares da mucosa traqueal, estimada em variar entre 25 e 30 
mmHg. 59 Uma pressão mais alta impedirá o fluxo de sangue na mucosa e causará 
danos teciduais. 

A pressão do balonete pode ser medida com um dispositivo destinado a esse 
propósito. Esses dispositivos têm a capacidade de medir a pressão e permitir que o ar 
seja adicionado ou removido do balonete. Existem duas considerações fundamentais 
para quando esses ajustes são feitos. Primeiro, a maioria dos manómetros é calibrada 
em cmEUO, e não em mmHg. Assim, o “alcance aceitável” de 20 a 25 mmHg equivale 
a entre 25 e 35 cndHUO. 59 Segundo, a fixação do sistema de medição ao tubo piloto 
evacua algum volume do balonete (e baixa sua pressão); por essa razão, o clínico 
deve sempre ajustar a pressão para o nível desejado, e nunca apenas medi-lo. 

Não infle o balonete até o “alcance aceitável” se a traqueia pode ser vedada com 
menos pressão. A superinsuflação de um balonete de baixa pressão e alto volume é 






equivalente a usar um balonete de alta pressão. 33 Esse problema é comum se o tubo 
escolhido for muito pequeno para a traqueia do paciente ou estiver posicionado muito 
alto na traqueia. Uma outra causa de altas pressões nos balonetes é representada 
pelas altas pressões das vias aéreas geradas pela ventilação mecânica. A distensão do 
lúmen do tubo ocorre quando a pressão for a mais alta e empurrará a traqueia. Com o 
passar do tempo, isso pode causar dilatação traqueal. 

Use sempre a pressão de insuflação mais baixa necessária para obter uma 
vedação satisfatória com um balonete de um tubo traqueal. Note, entretanto, que a 
natureza de uma “vedação satisfatória” pode variar de acordo com o paciente, 
tamanho do tubo e condições de tratamento (p. ex., ventilação por pressão positiva, 
alimentação enteral, risco de aspiração). 

Insuflação do Balonete 

Duas técnicas alternativas de insuflação são comumente usadas: (1) a técnica de 
volume mínimo de oclusão, e (2) a técnica de vazamento mínimo . 4 Ambas as técnicas 
requerem que ajustes sejam feitos durante respirações por pressão positiva, e ambas 
necessitam de reajustes à medida que as pressões nas vias aéreas mudam. Para 
pacientes com vias aéreas traqueais com balonetes que não estão submetidos a 
ventiladores, as pressões de insuflação do balonete devem ser ajustadas à pressão 
mais baixa necessária para prevenir a aspiração de secreções faríngeas (veja 
adiante). 

Quando usar a técnica de volume mínimo de oclusão, infle o balonete lentamente 
até que o fluxo de ar que se ouve escapando ao redor do balonete durante uma 
respiração por pressão positiva pare. Como as vias aéreas se expandem durante a 
aplicação de pressão positiva, a pressão sobre a traqueia durante a inspiração é 
menor do que durante a expiração. A quantidade de isquemia que pode resultar do 
uso dessa técnica depende da pressão do balonete usada e a frequência das 
respirações em pressão positiva. 

A técnica de vazamento mínimo é similar à técnica de volume mínimo de oclusão 
na qual o ar é injetado lentamente no balonete, até que o vazamento pare. 
Entretanto, uma vez que se obtenha uma vedação, remova uma pequena quantidade 
de ar, permitindo um ligeiro vazamento no pico de pressão de insuflação. Esta técnica 


não é recomendada porque ela aumenta o risco de aspiração. 59 É importante perceber 
que alcançar um vazamento mínimo em alguns pacientes pode requerer pressões no 
balonete que excedem 20 a 25 mmHg. Isso é comum em altas pressões de ventiladores 
ou se o tubo é muito pequeno para a via aérea do paciente. Por essa razão, medições 
de pressão do balonete devem ainda ser conduzidas, independentemente do método 
de insuflação utilizado. 4 

Modelos Alternativos de Balonetes 

Vários tipos diferentes de balonetes têm sido destinados a minimizar o trauma da 
mucosa. 14 O tubo Lanz incorpora uma válvula reguladora de pressão externa e um 
reservatório controle destinado a limitar a pressão do balonete entre 16 e 18 mmHg. 
O balonete de espuma é uma alternativa, o qual é destinado a vedar a traqueia com 
pressão atmosférica no balonete (Figura 33-30). Antes da inserção, o balonete de 
espuma deve estar esvaziado. Uma vez em posição, o tubo piloto é aberto para a 
atmosfera, e a espuma se expande contra a parede traqueal. A expansão do balonete 
para quando a parede traqueal é encontrada. Se isso resultar em muito vazamento de 
ar e perda de volume ao redor do tubo, o tubo piloto poderá ser colocado alinhado ao 
tubo endotraqueal. 


Balonete 
de espuma 
expandido 
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Balonete Abertura piloto 
esvaziado fechada 



FIGURA 33-30 


O balonete de espuma está esvaziado à inserção. O tubo piloto é aberto após o 


tubo ser colocado em seu lugar. 




(De Eubanks DH, Bones RC: Principies and applications of cardiorespiratory core equipment, St Louis, 1994, Mosby.) 


Minimizando a Probabilidade de Aspiração 

Quando do julgamento da adequação de uma vedação traqueal, considere também o 
potencial para aspiração. O uso da técnica de vazamento mínimo e balonetes de 
volume alto não impede absolutamente a aspiração, especialmente com pressões do 
balonete menores que 20 cmE^O. 59 Manter a pressão do balonete entre 20 e 25 
cmH 2 Ü ajuda a minimizar a aspiração e a injúria. Além disso, a aspiração é relatada 
como sendo mais comum em pacientes com respiração espontânea do que naqueles 
que estão recebendo ventilação por pressão positiva. Isso pode ser devido ao 
movimento das secreções da faringe ao redor do balonete durante a fase de pressão 
negativa de uma inspiração espontânea. A aspiração também tem sido relatada como 
mais comum com tubos de traqueostomia do que com tubos endotraqueais. 49 

O teste do azul de metileno pode ajudar a determinar se esse tipo de aspiração de 
“vazamento” está ocorrendo. 49 Para realizar esse teste, adicione azul de metileno à 
comida do paciente ou faça o paciente engolir uma pequena quantidade com água. 
Em seguida, aspire a traqueia do paciente através da via aérea artificial. Se secreções 
tingidas de azul são obtidas durante a realização da sucção, a aspiração está 
acontecendo. 

Se a aspiração de escape for confirmada, esforços devem ser feitos para 
minimizar o vazamento. De modo ideal, o paciente deve ser transferido para um 
sistema que aspire continuamente as secreções subglóticas. Caso isso não seja 
possível, a sucção orofaríngea (acima do balonete do tubo) deve ser realizada 
conforme o necessário. Para diminuir a possibilidade de aspiração com alimentos, a 
cabeceira do leito deve estar elevada (quando possível). Além disso, o tubo de 
alimentação pode ser inserido no duodeno, com sua posição confirmada pela 
radiografia. O uso de uma pressão do balonete ligeiramente mais alta durante e após 
as refeições também pode minimizar a aspiração. 

Cuidado com a Traqueostomia e com o Tubo 

Os tubos de traqueostomia requerem um cuidado diário para a limpeza local e a 
mudança das amarras que seguram o tubo. Eles também podem ser removidos e 


substituídos para limpeza rotineira ou em uma emergência, tal como em uma 
obstrução do tubo. Os procedimentos para o cuidado da traqueostomia e para a 
mudança do tubo de traqueostomia são subsequentemente descritos. 39 

Cuidados com a Traqueostomia 

Etapa 1: Organize e Verifique o Equipamento. 

O Quadro 33-8 lista o equipamento necessário para o cuidado de rotina da 
traqueostomia. O equipamento necessário é para a limpeza através do tubo, ao redor 
dele e do tubo propriamente dito. Um equipamento de proteção será necessário 
porque a estimulação da traqueia pode resultar em tosse. O equipamento de sucção 
para remover as secreções do tubo antes do procedimento reduzirá a possibilidade de 
secreções que contaminem a região. Oxigênio e um ressuscitador manual serão 
necessários para o procedimento de sucção e no caso da ocorrência de quaisquer 
problemas, tais como a dessaturação. Para limpar ao redor do tubo, peróxido de 
hidrogênio, água estéril, aplicadores com ponta de algodão, esponjas de 
traqueostomia, e novas amarras para segurar o tubo são necessárias. Um kit de tubo 
de traqueostomia inclui uma bacia e escovas para limpar a cânula interna do tubo. 
Certifique-se, ao verificar a função do ressuscitador manual, do fluxo de oxigênio e do 
controle da sucção antes de começar. 








• Equipamento adicional para a mudança do tubo de traqueostomia 

• Um novo tubo de traqueostomia e partes componentes 

• Lubrificante hidrossolúvel 

• Seringa 


Etapa 2: Explique o Procedimento ao Paciente. 

Etapa 3: Aspire o Paciente. 

Os procedimentos previamente descritos para a aspiração endotraqueal são 
apropriados para esta situação. Lembre-se: não insira o cateter por uma distância 
muito longa. Este é um tubo curto. 

Etapa 4: Limpe a Cânula Interna. 

Remova a cânula interna e a coloque na bacia. Insira a cânula interna disponível se o 
paciente precisar de ventilação mecânica. Se não, reaplique o dispositivo de terapia 
com oxigênio conforme o necessário. Adicione água estéril e peróxido de hidrogênio à 
bacia e lave a cânula. Use a escova para remover quaisquer secreções ressecadas do 
lúmen interno ou da parte externa da cânula. Enxágue com água estéril e seque ao ar 
com gaze estéril. 

Etapa 5: Limpe o Local do Estorna. 

Remova o curativo de gaze e descarte-o em um recipiente para materiais 
contaminados. Usando os aplicadores molhados na solução de peróxido de hidrogênio 
e água, limpe ao redor do local de abertura da traqueostomia. Coloque uma gaze 
limpa sob a aba do tubo. Não corte gaze para este propósito, uma vez que fibras 
podem se soltar e ficar presas no local de abertura. Use gaze pré-cortada ou dobre 
duas ataduras de gaze 4x4. 

Etapa 6: Troque as Amarras. 

Corte as amarras antigas ou solte o suporte de Velcro. Mantenha uma mão na aba do 
tubo de traqueostomia para mantê-lo fixo. Remova as amarras velhas e descarte-as. 
Substitua as amarras e mantenha um dedo de largura de espaço entre o pescoço e as 


amarras. 




Etapa 7: Recoloque a Cânula Interna Limpa. 


Etapa: Reavalie o Paciente. 

Ouça os sons respiratórios e verifique os sinais vitais e a saturação. 

Trocando um Tubo de Traqueostomia 

Um tubo de traqueostomia pode precisar ser substituído se o tubo atual apresentar um 
problema, tal como um tampão de muco ou lesão pelo balonete, ou se um tamanho ou 
tipo de tubo diferente for necessário. 59 Se um tubo precisar ser substituído antes que a 
abertura da traqueostomia cicatrize (de sete a 10 dias), isto é feito melhor por um 
médico. O equipamento de intubação também deve estar disponível. Um tubo de 
cânula única não tem cânula interna a ser removida para limpeza e pode ser 
substituído periodicamente. 

Etapa 1: Organize e Prepare o Equipamento. 

Além do equipamento descrito acima, o novo tubo, um tubo extra de tamanho menor 
que o anterior, e lubrificante hidrossolúvel são necessários. 

Etapa 2: Explique o Procedimento ao Paciente. 

Etapa 3: Prepare o Equipamento. 

Sempre mantenha a técnica estéril para a porção distai da cânula, a qual vai para 
dentro da traqueia. Remova a cânula interna e a coloque em uma superfície estéril. 
Insira o obturador. Fixe as amarras à aba do tubo. Infle o balonete, verifique os 
vazamentos e esvazie o balonete. Aplique lubrificante à porção distai da cânula. 

Etapa 4: Prepare o Paciente. 

O paciente deve estar posicionado com o pescoço estendido de modo que a traqueia 
esteja acessível. Aspire o paciente e hiperoxigene-o. 

Etapa 5: Remova o Tubo Antigo. 

Corte as amarras ou abra as fitas de Velcro. Esvazie o balonete. Remova o tubo 
seguindo sua curva. Segure a porção externa do tubo de traqueostomia com uma mão 


e gire seu pulso em direção ao tórax. Inspecione a abertura em relação a qualquer 
hemorragia ou outros problemas. 

Etapa 6: Insira o Novo Tubo. 

Pegue o tubo novo pela porção proximal. Não toque na superfície que entra na 
traqueia. Insira a ponta do obturador na abertura da traqueostomia e avance o tubo 
seguindo pela curva do tubo. Enquanto segura a aba do tubo contra o pescoço, 
remova imediatamente o obturador. Avalie o fluxo de ar através do tubo. A tosse 
pode refletir a pressão sobre a parte externa da traqueia. 

Etapa 7: Fixe o Tubo. 

Enquanto ainda a aba é segurada, fixe as amarras do tubo de traqueostomia e não 
aperte em demasia. Insira a cânula interna. Reavalie o fluxo de ar e reaplique o 
dispositivo de terapia com oxigênio ou ventilador. 

Etapa 8: Reavalie o Paciente. 

A aspiração pode ser novamente necessária. Verifique os sinais vitais e a saturação. 

Diagnosticando Emergências das Vias Aéreas 

As áreas discutidas até agora são aspectos de rotina do cuidado com as vias aéreas. 
Três situações emergenciais que podem ocorrer são a obstrução do tubo, vazamentos 
ou escapes do balonete, e extubação acidental. Os sinais clínicos frequentemente 
encontrados sob essas circunstâncias incluem vários graus de dificuldade respiratória, 
alterações nos sons respiratórios, movimento de ar através da boca, ou, se o paciente 
estiver mecanicamente ventilado, alterações nas pressões. 

Os sons respiratórios diminuídos são um achado comum nas emergências das vias 
respiratórias. O TR deve tentar identificar as indicações específicas de sons 
respiratórios diminuídos, tais como a incapacidade de passar um cateter de sucção 
(obstrução, tubo ocluído), ou fluxo de ar ao redor do tubo (balonete frouxo). As vias 
aéreas de reposição devem ser mantidas ao lado do leito, assim como um 
ressuscitador manual, máscara e ataduras de gaze (para pacientes com 
traqueostomias). 


Obstrução do Tubo 

A obstrução do tubo é uma das causas mais comuns de emergências nas vias aéreas. A 
obstrução do tubo pode ser causada por: (1) dobramento ou mordedura do tubo, (2) 
herniação do balonete por sobre a ponta do tubo, 60 (3) compressão do orifício do tubo 
contra a parede traqueal, e (4) formação de um tampão de muco (Figura 33-31). 



(Modificado a partir de Sykes MK, McNicholMW, Campbell EJM: Respiratory failure, Philadelphia, 1969, FA Davis.) 


Dependendo se a obstrução do tubo é parcial ou completa, diferentes sinais 
clínicos estarão presentes. 33 Um paciente respirando espontaneamente com obstrução 
parcial das vias aéreas vai apresentar sons respiratórios diminuídos e fluxo de ar 
reduzido através do tubo. Se o paciente estiver recebendo ventilação controlada por 
volume, o pico de pressões inspiratórias vai se elevar, fazendo com que o alarme de 
pressão alta soe frequentemente; durante a ventilação controlada por pressão, os 
volumes correntes liberados vão diminuir. Com a obstrução completa do tubo, o 
paciente exibirá uma severa dificuldade, os sons respiratórios não serão ouvidos, e 
não haverá fluxo de gases através do tubo. 

Se o tubo estiver dobrado ou pressionado contra a parede traqueal, a obstrução 
pode ser revertida ao se movimentar a cabeça e o pescoço do paciente. 9 » 33 Se isso não 
aliviar a obstrução, é sinal que um balonete herniado pode estar bloqueando a via 
aérea. O esvaziamento do balonete vai aliviar a obstrução em tais casos. Se essas 
etapas falharem em contornar a obstrução, tente passar um cateter de sucção através 
do tubo. A distância que o cateter percorre conforme vai sendo inserido antes de 
parar ajuda a determinar o local de obstrução. Se o cateter não segue muito além da 
extremidade do tubo e a inserção não causa tosse, o provável problema é um balonete 
herniado ou tampão de muco. No caso da formação de um tampão de muco, tente 
aspirar o tampão antes de considerar uma ação mais drástica. 






Quando o paciente tem um tubo de traqueostomia com uma cânula interna, 
remova-a e verifique se o tampão está alojado no tubo. Forneça oxigênio ao paciente 
através da cânula externa, ou substitua a cânula interna com uma reserva para 
facilitar a ventilação manual. 

Se a obstrução não pode ser eliminada por meio do uso desstas técnicas, remova 
a via aérea e substitua-a. Em pacientes que tenham sofrido uma traqueostomia 
recente (quatro ou cinco dias antes), a abertura pode não estar bem estabelecida e 
pode se fechar quando o tubo for removido. Se fios de sutura tiverem sido deixados no 
local pelo cirurgião, eles podem ser usados para puxar e abrir a abertura. 

Uma vez que a via aérea obstruída seja removida, tente imediatamente restaurar 
ventilação e oxigenação adequadas. Para um paciente com uma abertura de 
traqueostomia, isso pode precisar do selamento da ferida com uma atadura de gaze, 
como a usada para fechar temporariamente feridas torácicas no campo, e da 
ventilação do paciente com uma máscara. A reinserção da via aérea é empreendida 
apenas depois que a ventilação e a oxigenação adequadas forem restauradas. 

Vazamentos do Balonete 

Um vazamento no balonete, tubo piloto ou válvula unidirecional é um problema 
principalmente para pacientes que estão recebendo ventilação mecânica. Isso causará 
um vazamento no sistema, com uma resultante perda de volume liberado e/ou 
pressão inspiratória reduzida. 

Um pequeno vazamento no balonete pode ser detectado ao se notar pressões 
decrescentes no balonete ao longo do tempo. Um grande vazamento, tal como ocorre 
com um balonete rompido, tem um início mais rápido. Os sons respiratórios estarão 
diminuídos, mas o paciente que está respirando espontaneamente apresentará 
movimento de ar através do tubo. Com respirações por pressões positivas, o fluxo de 
ar frequentemente será sentido na boca. Sob tais circunstâncias, tente reinflar o 
balonete, enquanto verifica vazamentos no tubo piloto e na válvula. 4 

Vazamentos na valva ou no tubo piloto podem ser evitados pela colocação de 
uma agulha e uma torneira no tubo piloto distalmente ao vazamento (Figura 33- 
32). 61 Usando esse método, o balonete pode ser reinflado para evitar uma 
reintubação de emergência. Um balonete rompido requer extubação e reintubação. 



FIGURA 33-32 


A válvula piloto pode ser removida e uma agulha romba e uma torneira podem ser 
colocadas no tubo piloto. 


(De Cairo JM, Pilbeam SP: Mosby’s respiratory care equipment, ed 7, St Louis, 2004, Mosby.) 


Achados similares podem ocorrer quando um tubo endotraqueal está posicionado 
muito alto na traqueia, seja próximo à abertura glótica ou no esôfago. Antes de 
presumir um vazamento no balonete, tente avançar o tubo ligeiramente e reavalie o 
vazamento e a regularidade dos sons respiratórios em ambos os campos pulmonares. 

Um vazamento ao redor do tubo traqueal pode ocorrer por um problema no tubo 
ou no balonete. A Figura 33-33 é um diagrama do processo para investigar a fonte de 
um vazamento ao redor do tubo. 
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FIGURA 33-33 


Algoritmo para resolver problemas de escapamento no balonete. 


(De Hess D, Respir Care 44:759, 1999.) 


Extubação Acidental 

O deslocamento parcial de uma via aérea para fora da traqueia pode ser detectado ao 
se perceber sons respiratórios diminuídos, fluxo de ar reduzido através do tubo, e a 
capacidade de passar um cateter em sua completa extensão sem encontrar uma 
obstrução ou sem provocar tosse. Com ventilação por pressão positiva, o fluxo de ar 
através da boca ou para dentro do estômago pode ser ouvido e ocorrerá uma redução 
nos volumes ou pressões liberados. Nesses casos, remova completamente o tubo e 
forneça suporte ventilatório conforme o necessário até que o paciente possa ser 
reintubado ou que o tubo de traqueostomia possa ser reinserido. 













































CASO CLÍNICO Problemas de Balonetes e Vias Aéreas 


PROBLEMA: Você foi chamado para assistência a um paciente com 99 kg e 1,87 m de altura 
que está intubado com um tubo endotraqueal e recebendo ventilação por pressão positiva. A 
enfermeira do paciente relata a você que, ao longo da última semana, tem sido bastante difícil 
conseguir uma boa vedação com o balonete do tubo e que tinha tido de usar “mais e mais ar” para 
impedir um vazamento maior. Quando perguntado se ela tem monitorado as pressões do balonete, a 
resposta é: “não”. Qual é o provável problema e qual é a solução? 

DISCUSSÃO: Balonetes de “baixa pressão” podem exercer uma alta pressão a altos volumes de 
insuflação. A necessidade de altos volumes para se conseguir uma boa vedação normalmente indica 
que o tubo endotraqueal ou de traqueostomia é muito pequeno para o paciente. Esse homem adulto 
alto provavelmente deveria ter sido intubado com um tubo de pelo menos 9 mm. Além disso, como as 
pressões do balonete não foram monitoradas, é possível que a lesão traqueal já tenha ocorrido. O fato 
que a enfermeira relata tendo de usar “mais e mais ar” para conseguir uma vedação sugere 
traqueomalacia, a qual poderia ser confirmada pelo exame radiográfico ou broncoscópico. 

A traqueomalacia pode causar um círculo vicioso no qual a alta pressão causa mais dilatação 
traqueal, o que requer pressões mais altas para vedar o balonete, e assim por diante. Se a 
traqueomalacia for confirmada e o paciente ainda precisar de uma via aérea artificial, o tubo menor 
deve ser substituído por um tubo maior, que permitirá uma boa vedação a pressões aceitáveis do 
balonete. A reposição do tubo também pode ser necessária, de modo que o balonete não fique 
próximo ao local original de lesão. 


EXTUBAÇÃO/DECANULAÇÃO 

Para a maioria dos pacientes, a intubação traqueal é uma medida temporária. Uma 
vez que a via aérea artificial não seja mais necessária, ela deve ser removida. O 
processo de remoção de uma via aérea traqueal artificial é chamado de extubação. 
Embora a maioria dos pacientes finalmente alcance a extubação, um pequeno número 
precisará manter uma rota artificial permanente, usualmente pela traqueostomia. As 
traqueostomias permanentes são comuns entre pacientes com câncer de garganta ou 
laringe tratados cirurgicamente e aqueles que requerem ventilação por pressão 
positiva por longo tempo. Recentes avanços em ventilação mecânica não invasiva 
têm reduzido a necessidade para traqueostomias permanentes no último grupo. 

Avaliando a Disponibilidade do Paciente para a Extubação 

Um paciente está pronto para ser extubado quando a necessidade original para a via 







aérea artificial não existe mais. Uma vez que as vias aéreas artificiais são inseridas 
por muitas diferentes razões, vários critérios diferentes para estabelecer a 
disponibilidade para a extubação necessitam ser considerados. 62 Algumas das 
avaliações básicas incluem a capacidade do paciente de proteger sua via aérea pela 
presença de um reflexo de vômito, a capacidade de mobilizar secreções com base na 
força da tosse, a quantidade e a espessura das secreções, e a patência da via aérea 
superior. 

A decisão de se remover a via aérea pode não ser a mesma que a decisão de 
interromper a ventilação mecânica. 62 O ventilador e a via aérea podem ser removidos 
simultaneamente no caso de pacientes com pulmões normais e intubados para 
cirurgia. Entretanto, se um paciente foi intubado devido a insuficiência respiratória e 
melhorou, mas os problemas das vias aéreas permanecem (p. ex., sem reflexo de 
vômito), o ventilador pode ser interrompido antes da extubação. 

O teste de vazamento do balonete ( cuff-leak test ) é destinado a ajudar a predizer 
a ocorrência de edema glótico e/ou estridor após extubação. 63 Existem duas maneiras 
de se realizar o teste. No primeiro método, esvazie totalmente o balonete do tubo e 
em seguida oclua completamente o tubo endotraqueal. A presença de um vazamento 
peritubular durante a respiração espontânea indica que não há uma invasão da via 
aérea (um teste positivo). Um teste negativo (sem vazamento) indica um alto 
potencial para obstrução pós-extubação. O segundo método é similar, mas o 
vazamento é avaliado durante a ventilação por pressão positiva. Esse teste pode ser 
mais útil em pacientes que estão em risco mais alto de estridor pós-extubação, 64 tais 
como crianças, mulheres e pacientes intubados por mais de seis dias. Pacientes que 
falharam ao teste e são extubados são monitorados de perto com pessoal apropriado e 
o equipamento é disponibilizado para restabelecer a via aérea. 

Diretriz da Prática Clínica 

Para guiar os clínicos na aplicação segura e eficaz desse procedimento, a AARC 
desenvolveu uma diretriz de prática clínica na remoção do tubo endotraqueal. Trechos 
da diretriz da AARC, incluindo indicações, contraindicações, riscos e complicações, 
avaliação da necessidade, avaliação do resultado e monitoramento, aparecem na 

página 728. 65 


Procedimentos 


Como os TRs desempenham um papel fundamental na extubação e as técnicas 
diferem um pouco, os procedimentos para a remoção de tubos orotraqueais ou 
nasotraqueais e de traqueostomia são revisados separadamente. 

Tubos Orotraqueais e Nasotraqueais 

O seguinte procedimento é recomendado para a extubação orotraqueal ou 
nasotraqueal. 9 ’ 33 

Etapa 1: Organize o Equipamento Necessário. 

O equipamento necessário inclui aparelho de sucção, dois kits de sucção, equipamento 
de terapia com oxigênio e aerossol, ressuscitador manual e máscara, nebulizador com 
epinefrina racêmica e salina normal (se pedido), e uma bandeja de intubação. 


Remoção do Tubo Endotraqueal 

Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


INDICAÇÕES 

• Quando o controle das vias aéreas proporcionado pelo tubo endotraqueal não for mais necessário 

• O paciente deve ser capaz de manter uma via aérea patente e uma ventilação espontânea adequada, 
e não deve precisar de altos níveis de pressão positiva nas vias aéreas 

• O tubo endotraqueal deve ser removido se uma severa obstrução aguda do tubo estiver presente e 
não possa ser rapidamente eliminada 

• O tubo endotraqueal deve ser removido em um ambiente no qual o paciente possa ser monitorado e 
no qual o equipamento e o pessoal treinado no manejo das vias aéreas estejam imediatamente 
disponíveis 

CONTRAINDICAÇÕES 

Não existem contraindicações absolutas para a extubação 

RISCOS/COMPLICAÇÕES 

• Hipoxemia 








• Hipercapnia 

AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

Pacientes que estão recebendo uma via aérea artificial para facilitar o tratamento de insuficiência 
respiratória devem ser considerados para a extubação quando eles tiverem atingido critérios 
tradicionais de desmame. Exemplos de critérios para desmame incluem: 

• Término bem-sucedido de tentativa de respiração espontânea de 30 a 120 minutos 

• A capacidade de manter uma adequada oxigenação arterial em frações de oxigênio inspirado, 
fornecidas com simples dispositivos de oxigenação e com baixos níveis de pressão positiva das vias 
aéreas 

• A capacidade de manter um pH e uma PCO 2 apropriados durante a ventilação espontânea 

• Força adequada dos músculos respiratórios 

• Pressão inspiratória negativa máxima > 30 cmH20 

• Capacidade vital >10 mL/kg de peso corporal ideal 

• Pressão medida por meio do diafragma durante a ventilação espontânea < 15% do máximo 

• Em adultos, frequência respiratória < 35/minuto durante a respiração espontânea 

• Em adultos, um índice de respiração rápida e superficial de < 105 

• Complacência torácica >25 mL/cm 

• Trabalho de respiração < 0,8 J/L 

• Custo de oxigênio da respiração < 15% do total 

• Relação espaço morto-volume corrente < 0,6 

• Pressão traqueal absoluta no primeiro segundo de oclusão < 6 cmH20 

• Ventilação voluntária máxima > duas vezes da ventilação por minuto de repouso 

• Além do tratamento da insuficiência respiratória, as vias aéreas artificiais às vezes são colocadas 
para proteção das vias aéreas. A resolução da necessidade para a proteção das vias aéreas pode ser 
avaliada, porém não limitada, através: 

• da consciência normal; 

• dos adequados reflexos protetores das vias aéreas; 

• das secreções facilmente administradas. 




AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

O resultado clínico pode ser avaliado pelo exame físico, por medidas de trocas gasosas e por 
radiografia de tórax 

Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 52:81, 2007. 


Etapa 2: Aspire o Tubo Endotraqueal e a Faringe Acima do Balonete. 

A aspiração antes da extubação ajuda a prevenir a aspiração de secreções após o 
esvaziamento do balonete. Após o uso, descarte o primeiro kit de sucção e prepare 
outro para uso, ou prepare uma ponta de sucção tonsilar rígida (Yankauer). 

Etapa 3: Oxigene Bem o Paciente Após a Aspiração. 

A extubação é um procedimento estressante que pode causar hipoxemia e efeitos 
colaterais cardiovasculares indesejáveis. Dê oxigênio a 100% por um ou dois minutos 
para ajudar a evitar esses problemas. 

Etapa 4: Esvazie o Balonete. 

Remova lentamente todo o ar possível. Alguns clínicos em seguida cortam a válvula 
do tubo piloto para assegurar que qualquer ar remanescente seja facilmente 
deslocado durante a remoção do tubo. 

Etapa 5: Remova o Tubo. 

A técnica usada para remover o tubo deve ajudar a evitar a aspiração de secreções 
faríngeas e a abduzir ao máximo as cordas vocais. Os clínicos usam uma das duas 
diferentes técnicas para realizar esses objetivos. No primeiro método, uma grande 
respiração é dada com o ressuscitador manual e o tubo é removido na inspiração de 
pico (quando as cordas vocais estão abduzidas ao máximo). 34 No segundo método, 
faça o paciente tossir e em seguida puxe o tubo durante a fase expiratória de 
expulsão. Isso também resulta em abdução máxima das cordas vocais. 

Etapa 6: Aplique a Terapia Apropriada de Oxigênio e Umidade. 

Pacientes que vêm recebendo ventilação mecânica ainda podem necessitar de terapia 
com oxigênio, normalmente em uma F 102 mais alta. Outros pacientes podem precisar 





de algum oxigênio, porque este é um procedimento estressante. Se a terapia com 
umidade for indicada, a maioria dos clínicos sugere uma névoa fria após a extubação. 
Uma névoa aquecida pode apenas aumentar o inchaço que normalmente ocorre após 
a extubação, consequentemente piorando a obstrução das vias aéreas. 

Etapa 7: Avalie/Reavalie o Paciente. 

Após a extubação, verifique o bom movimento de ar pela ausculta. Estridor ou 
movimento reduzido de ar após a extubação indica problemas nas vias aéreas 
superiores. A seguir, avalie a frequência respiratória, a frequência cardíaca, a cor e a 
pressão sanguínea do paciente. Uma suave hipertensão e taquicardia imediatamente 
após a extubação são comuns e se resolvem espontaneamente na maioria dos casos. 
Ademais, observe se há sangramento nasal após a extubação nasotraqueal. Estimule o 
paciente a tossir, com assistência conforme o necessário. Como o edema de laringe 
pode piorar com o tempo e pode haver o desenvolvimento de estridores, certifique-se 
de que a epinefrina racêmica encontra-se disponível. Colha amostras e analise os 
valores de GSA de acordo com o necessário. 


CASO CLÍNICO Avaliação da Extubação 


PROBLEMA: Uma médica indica a você que um paciente recentemente removido de um 
ventilador está mantendo adequadas oxigenação e ventilação via respiração espontânea através de 
um tubo endotraqueal. Ela pede que você avalie o paciente para extubação. Qual seria sua avaliação e 
por quê? 

DISCUSSÃO: Uma vez que o paciente está mantendo adequadas oxigenação e ventilação fora do 
ventilador, dois critérios fundamentais para a extubação já foram obtidos. A subsequente avaliação é 
necessária para determinar: (1) o risco de obstrução das vias aéreas superiores após a extubação, (2) 
o nível de proteção contra aspiração e (3) a capacidade do paciente em eliminar secreções, uma vez 
extubado. Primeiro, você deve realizar um teste de vazamento para avaliar o edema das vias aéreas 
superiores. Segundo, você deve determinar o nível de consciência e a função neuromuscular do 
paciente por meio da avaliação do reflexo de vômito ou pedir que o paciente tente levantar e manter 
sua cabeça fora da cama. Por último, você deve determinar a capacidade de tossir do paciente, 
usando uma avaliação subjetiva (sob aspiração), ou medindo a pressão expiratória máxima, ou pico 
de fluxo de tosse. Somente se todas as três áreas produzirem resultados positivos é que você deve 
recomendar a extubação. 


Os problemas mais comuns que ocorrem após a extubação são rouquidão, 
garganta inflamada e tosse. 40 Esses problemas são benignos e melhoram com o 





tempo. Uma rara, porém séria, complicação associada à extubação é o 
laringoespasmo. O laringoespasmo pós-extubação é normalmente um evento 
transitório, durante questão de segundos. Caso isso ocorra, a oxigenação pode ser 
mantida com uma alta F 102 e a aplicação de pressão positiva. Se o laringoespasmo 
persistir, um agente bloqueador neuromuscular pode ter de ser administrado, o qual 
necessitará de ventilação manual ou reintubação. 

Como as cordas vocais tiveram uma função limitada durante o período de 
intubação, elas podem não se fechar completamente de acordo com o necessário, uma 
vez que a via aérea tenha sido removida. Para evitar aspiração, os alimentos orais, 
especialmente líquidos, devem ser suspensos por 24 horas após a extubação. Os 
pacientes podem aspirar líquidos mesmo com um reflexo de vômito preservado. 49 

A falha na extubação, definida como a súbita necessidade para a reinserção da 
via aérea devido a problemas das vias aéreas, ocorre frequentemente dentro de oito 
horas de extubação. A aspiração e o edema são os problemas mais comuns. Se o 
paciente também foi ventilado mecanicamente, a reintubação pode ser necessária por 
questões de trabalho de respiração não relacionadas à via aérea. 62 

Remoção do Tubo de Traqueostomia 

Existem várias abordagens para a remoção de tubos de traqueostomia. Pacientes que 
receberam uma traqueostomia como resultado de uma obstrução das vias aéreas 
superiores, a qual tenha sido resolvida, podem ter seu tubo removido em uma única 
etapa. Pacientes que estiveram sob ventilação mecânica por um extenso período de 
tempo podem ter problemas com fraqueza muscular, ajustando-se ao aumento no 
espaço morto anatômico, e problemas nas vias aéreas superiores, com secreções e 
fechamento da glote. Para esses pacientes, um processo de desmame é usado, em vez 
de uma abrupta remoção do tubo. O desmame é realizado pela utilização de tubos 
fenestrados, tubos progressivamente menores ou botões de traqueostomia. 

Antes da decanulação, uma extensa avaliação do paciente é necessária. O 
paciente deve ter força muscular suficiente (pico de pressão expiratória maior que 40 
cmEUO) para gerar uma tosse eficaz. De modo ideal, não deve haver infecção 
pulmonar ativa e o volume e a espessura das secreções deve ser aceitável. A patência 
das vias aéreas superiores deve ser avaliada por meio de broncoscopia. Uma 


deglutição adequada deve estar presente para diminuir o risco de aspiração. Após a 
remoção do tubo, a abertura se fechará por si em questão de dias. A técnica particular 
de decanulação usada dependerá das necessidades do paciente e da experiência e da 
preferência do médico atendente. 

Tubos de Traqueostomia Fenestrados 

Um tubo de traqueostomia fenestrado é um tubo canulado duplo que tem uma 
abertura na parede posterior da cânula externa acima do balonete (Figura 33-34). A 
remoção da cânula interna abre a fenestração. O tamponamento da abertura 
proximal da cânula externa do tubo, acompanhado pelo esvaziamento do balonete, 
permite a avaliação da função das vias aéreas superiores. Se ocorrer a necessidade de 
ventilação mecânica, a cânula interna pode ser reinserida. 


Tampa de fechar 



Fenestração 



Tubo de traqueostomia fenestrado. 


Um problema associado a esse tipo de tubo de traqueostomia é a má posição da 
fenestração, tal como entre a pele e o estorna, ou contra a parede posterior da 
laringe. 59 A personalização da fenestração pode ajudar a evitar este problema. A 
colocação apropriada pode ser confirmada pela utilização de um broncoscópio de 
fibra óptica. 

Relatos de casos têm demonstrado a formação de um tecido de granulação em 
alguns pacientes que estão usando um tubo de traqueostomia fenestrado. Isso tende a 
ocorrer na parede traqueal posterior, acima da fenestração do tubo. Esse tecido 
granular pode ocluir a fenestração, causar sangramento (especialmente com 
alterações do tubo), ou resultar em obstrução da via aérea na decanulação. Dada a 






localização deste tecido granular, esses problemas podem ser devidos ao mau 
posicionamento da fenestração dentro da via aérea. 

Tubos Progressivamente Menores 

Uma segunda técnica de desmame de via aérea é usar tubos de traqueostomia de 
tamanhos progressivamente menores. Como com tubos fenestrados, essa abordagem 
mantém a via aérea, mas permite o uso progressivo da via aérea superior. Essa 
técnica também é indicada em pacientes cuja via aérea é muito pequena para os 
tubos fenestrados que estão atualmente disponíveis. O uso de tubos progressivamente 
menores também pode permitir uma melhor cicatrização do estorna. 

O problema em relação a essas técnicas é a presença contínua de um tubo dentro 
do lúmen da via aérea. 46 A presença do tubo (com ou sem balonete) aumenta a 
resistência das vias aéreas. Em pacientes com doenças obstrutivas pré-existentes, essa 
resistência adicionada às vias aéreas pode ser excessiva, resultando em falha da 
decanulação. Esses tubos também podem prejudicar a tosse por prevenir a 
compressão completa do volume torácico inspirado. O último fator a se considerar 
quando do uso de tubos menores é o encaixe do tubo na traqueia. Tubos menores não 
têm apenas um diâmetro menor, mas um comprimento diferente. Isso pode resultar 
no impacto da curva do tubo contra a parede posterior da traqueia. 

Botões Traqueais 

O botão traqueal também pode ser usado para manter um estorna traqueal. 59 Ao 
contrário do tubo fenestrado, o botão traqueal se encaixa através da pele para se 
ajustar dentro da parede anterior da traqueia (Figura 33-35). Isso evita o problema de 
resistência adicionada. Uma vez que o botão traqueal não tem balonete, seu uso é 
limitado a aliviar a obstrução da via aérea e ajudar a remoção de secreções. 
Adaptadores podem ser usados de modo a permitir a aspiração por meio do botão. 
Uma válvula unidirecional opcional na extremidade externa do botão permite a 
inspiração com menos espaço morto, e permite a expiração com fala. 



FIGURA 33-35 


Botão de traqueostomia. 
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Após a decanulação da traqueostomia, o paciente deve ser avaliado em relação às 
respostas vocais. 46 Anormalidades das cordas vocais podem resultar em aspiração ou 
obstrução aguda das vias aéreas. Sintomas tais como estridor, retrações e a 
incapacidade de sentir o fluxo de ar através da via aérea superior são sinais de 
obstrução nas vias aéreas superiores. Um tubo de traqueostomia substituto e 
equipamento de aspiração devem estar disponíveis no caso de o paciente deteriorar. 

DISPOSITIVOS ALTERNATIVOS DAS VIAS AÉREAS 


A colocação de um tubo endotraqueal é uma técnica complexa e nem sempre é 
realizada facilmente, mesmo por mãos experientes. O pessoal dos serviços médicos de 
emergência nem sempre estão na melhor situação para intubar. A anatomia 
particular de um paciente pode tornar a intubação difícil. Vários recursos e técnicas 
alternativos podem ser usados em tais circunstâncias. A Sociedade Americana de 
Anestesiologia tem um algoritmo para intubações difíceis, o qual fornece opções 
extensas. 66 Dois dispositivos, a via aérea de máscara laríngea (LMA, laryngeal mask 
airway ) e o Combitube ou via aérea de duplo lúmen, são referidos como vias aéreas 
não intermediárias. Eles podem ser usados para ventilar o paciente, mas um tubo 
endotraqueal ou tubo de traqueostomia podem ser eventualmente necesssários. 21 
Esses dois dispositivos podem ser inseridos por clínicos da terapia respiratória e serão 
discutidos subsequentemente. As vantagens e desvantagens de cada recurso são 
descritas na Tabela 33-5. 














TABELA 33-5 Vantagens e Desvantagens de Alternativas à Intubação Endotraqueal para Manutenção da 
Patência das Vias Aéreas 



Vantagens 

Desvantagens 

Vias aéreas orais e 

nasais 

Necessidade de pouco treinamento 

Sem equipamento especial necessário 

Barato 

Pode ser colocado rapidamente 

Não garante a patência das vias aéreas 

Pode piorar a obstrução 

Mal tolerado pelo paciente acordado 

Não previne a aspiração 

Uso por pouco tempo 

Não facilita a ventilação por pressão 

positiva 

Colocação do 

Combitube 

Menos técnico do que a máscara de bolsa e 
válvula ou intubação 

Sem equipamento especial necessário 

Proteção contra aspiração 

Facilita a ventilação por pressão positiva 

Dificuldade na distinção de traqueal versus 

esofágico 

Uso por pouco tempo 

Aspiração durante a remoção 

Não pode aspirar em posição esofágica 

Apenas de um tamanho (adulto) 

Potencial para lesão esofágica 

Via aérea de 

máscara laríngea 

Fácil de inserir 

Sem equipamento especial necessário 

Pode-se intubar sem a remoção da via aérea 
da máscara laríngea 

Evita o trauma à laringe e à traqueia 

Uso por pouco tempo 

A aspiração não é absolutamente evitada 

Não pode fornecer altas pressões de 

ventilação, caso necessário 


Via Aérea de Máscara Laríngea 

O algoritmo para o manejo de uma via aérea difícil tem sido modificado para mostrar 
os vários usos da LAM. A LAM consiste em um curto tubo e uma pequena máscara que 
é inserida profundamente na orofaringe (Figura 33-36). 34 > 67 A superfície aberta da 
máscara está voltada para a abertura laríngea e a ponta da máscara está 
imediatamente acima do esfíncter esofágico. O tubo curto tem um adaptador de 15 
mm que pode ser conectado a uma bolsa ressuscitadora manual. Um pequeno tubo é 
usado para inflar um balonete, uma vez que o dispositivo esteja posicionado. 


















FIGURA 33-36 


Via aérea de máscara laríngea. 


(De Cairo JM, Pilbeam SP: Mosby’s respiratory core equipment, ed 7, St Louis, 2004, Mosby.) 


Comparado à ventilação com bolsa e máscara, uma quantidade maior de 
ventilação é direcionada aos pulmões pela LAM. A facilidade e a velocidade de 
inserção oferecem uma vantagem sobre a intubação quando o intubador é 
inexperiente, o paciente não pode ser posicionado para intubação ou a intubação é 
difícil. 

A inserção da LAM não precisa de qualquer equipamento (Figura 33-37). 67 A 
superfície posterior da máscara deve ser lubrificada e o balonete completamente 
esvaziado antes da inserção. O dedo indicador é usado para guiar a inserção da 
máscara ao longo do palato e para baixo, para dentro da orofaringe. Uma vez 
colocado, o balonete é inflado a um máximo de 60 cmb^O. Isso faz com que a 
máscara se eleve ligeiramente para fora da boca. 










FIGURA 33-37 


Inserção da via aérea de máscara laríngea. 


(De Cairo JM, Pilbeam SP: Mosby’s respiratory core equipment, ed 7, St Louis, 2004, Mosby.) 


Existem duas limitações para o seu uso. 67 Primeiro, ela não pode ser usada no 
paciente consciente ou semicomatoso devido à estimulação do reflexo de vômito. 
Segundo, se pressões de ventilação maiores que 20 cmE^O são necessárias, pode 
ocorrer distensão gástrica. É importante lembrar que esse dispositivo não protege 
contra aspiração, caso ocorra regurgitação. 

A LAM clássica pode ser usada para facilitar a intubação porque a abertura está 
voltada para a glote. Entretanto, devido ao pequeno tamanho do tubo de ventilação 
na máscara, um pequeno tubo endotraqueal será necessário. Um modelo especial de 
LAM com um pequeno cabo tem sido destinado a facilitar a intubação (Figura 33-38). 
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FIGURA 33-38 
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Via aérea de máscara laríngea para intubação. 


(Cortesia de LMA North America, San Diego, Califórnia.) 


Via Aérea de Duplo Lúmen 

A via aérea de lúmen duplo (Combitube) é destinada a ser inserida às cegas através 
da orofaringe e dentro da traqueia ou do esôfago (Figura 33-39). 67 Seu design externo 
é similar ao tubo endotraqueal de lúmen duplo, com duas aberturas externas, dois 
adaptadores de 15 mm, dois lumens e dois balonetes. Um balonete veda a orofaringe. 
O segundo veda a traqueia ou o esôfago. 


























FIGURA 33-39 


Inserção de um Combitube. 

(Modificado de Cairo JM, Pilbeam SP; Mosby’s respiratory core equipment, Ed 7, St. Louis, 2004, Mosby.) 


Se o tubo for colocado no esôfago e os balonetes forem inflados, a ventilação é 
realizada pela passagem de ar por meio de uma série de orifícios na área da 
hipofaringe e vai para dentro da traqueia. O balonete faríngeo previne que o ar saia 
através da boca. O balonete distai no esôfago auxilia a reduzir a regurgitação. Se o 
tubo for colocado na traqueia, ele funcionará como um tubo endotraqueal. Para 
avaliar a colocação, ventile manualmente por meio dos adaptadores externos e 
determine qual fornece os melhores sons respiratórios. 

Vias Aéreas Cirúrgicas de Emergência 

Apesar das várias alternativas para estabelecer a ventilação, ocasionalmente ocorre o 
problema de “não poder intubar/não poder ventilar”. 34 Nessas situações, uma via 
aérea transtraqueal cirúrgica deve ser estabelecida. A cricotireoidotomia e a 
ventilação transtraqueal percutânea são as opções. Kits comerciais estão disponíveis 
ou uma série de suprimentos disponíveis pode ser usada (Figuras 33-40 e 33-41). 21 



PZ> 



AGULHA INTRODUTÓRIA 
Comprimento apropriado 18 



AGULHA OE INTRODUÇÃO NO CATETER TFE 
Comprimento apropriado 18 


-//- 

FIO GUIA RkàlDO EXTRA AMPLATZ 

0,096 cm de diâmetro, de aço Inoxidável, de comprimento apropriado e com ponta flexível 



VISTA DO CATETER 
PARA VIA AÉREA 
PELA EXTREMIDADE 


ORGANIZAÇÃO DE ACESSO PARA EMERGÊNCIA DAS 
VIAS AÉREA POSICIONADO SOBRE O FIO GUIA 


Kit para vias aéreas disponível no comércio. 


FIGURA 33-40 








































(Cortesia de Cook Medicai Products.) 
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FIGURA 33-41 


Angiocateter de 14 g 


Recursos para ventilação traqueal percutânea. 


(Modificado de Rodricks MB, Deutschman CS: Crit Care Clin 16:396, 2000.) 


As complicações incluem sangramento, enfisema subcutâneo secundário à 
resistência inspiratória das vias aéreas por meio de um pequeno lúmen, e retenção de 
ar secundária à resistência do fluxo expiratório. Não obstante, a cricotireoidotomia e a 
ventilação transtraqueal percutânea são as rotas preferenciais à traqueostomia de 
emergência até que uma via aérea mais definitiva possa ser colocada, uma vez a 
emergência tenha passado. Isso deve ser realizado em 48 a 72 horas. 41 

BRONCOSCOPIA 


A broncoscopia é o termo geral usado para descrever a inserção de um instrumento 
para visualização (endoscópio) no interior dos brônquios. Os propósitos da 
broncoscopia são posicionar a via aérea, remover objetos da via aérea, coletar 
amostras da via aérea e posicionar dispositivos no interior das vias aéreas. 32 







Existem duas diferentes técnicas broncoscópicas em uso atual: a broncoscopia de 
tubo rígido e a broncoscopia flexível. Embora os terapeutas respiratórios mais 
frequentemente auxiliem na broncoscopia de fibra óptica flexível, eles devem 
entender as diferenças entre essas duas abordagens. 

Broncoscopia de Tubo Rígido 

O broncoscópio rígido é um tubo de metal aberto com uma fonte de luz distai e um 
orifício para fixação de um equipamento de ventilação ou de oxigênio. O 
broncoscópio rígido é usado mais frequentemente por otorrinolaringologistas ou por 
cirurgiões torácicos. O tubo é passado através da boca, em direção à traqueia, até 
chegar aos brônquios. Um tubo telescópico com espelhos é usado para avançar e 
visualizar os brônquios segmentares. A aspiração é realizada por meio de um tubo de 
metal passado através do broncoscópio. O grande diâmetro interno deste tubo de 
sucção permite a aspiração de secreções espessas e grandes tampões de muco. A 
passagem de pinças de captura através do aparelho permite a remoção de corpos 
estranhos e biópsias de tumores das vias aéreas. 

A broncoscopia rígida tem várias desvantagens. Primeiro, ela é bastante 
desconfortável para pacientes conscientes. Além disso, ela normalmente requer a 
assistência de um anestesiologista e o uso de uma sala de cirurgia. Por último, e mais 
importante, a broncoscopia rígida não pode acessar as vias aéreas menores. 

Broncoscopia de Fibra Óptica Flexível 

Em contraste, a broncoscopia de fibra óptica flexível tem ganhado popularidade ao 
longo dos anos como resultado de sua versatilidade e capacidade de acessar vias 
aéreas muito pequenas. 

O típico broncoscópio de fibra óptica tem um canal de transmissão de luz, um 
canal de visualização e um canal aberto para múltiplos propósitos (Figura 33 - 42 ). O 
canal aberto pode ser usado para aspiração, amostragem de tecidos ou administração 
de oxigênio. Após a inserção, o médico pode direcionar a ponta do aparelho por meio 
da seção de controle para o local desejado. Este tipo de broncoscópio é mais 
frequentemente usado pelo pneumologista, frequentemente com a assistência de um 
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FIGURA 33-42 


Para guiar os clínicos na assistência aos médicos que vão realizar este 
procedimento, a AARC desenvolveu e publicou uma diretriz de prática clínica na 
ajuda à broncoscopia de fibra óptica. Trechos da diretriz da AARC, incluindo 
indicações, contraindicações, precauções e/ou possíveis complicações, avaliação da 
necessidade, avaliação do resultado e monitoramento, aparecem na página 736. 69 

Procedimento da Broncoscopia de Fibra Óptica70,7i 

Pontos importantes a se considerar no planejamento e condução da broncoscopia de 
fibra óptica incluem a pré-medicação, preparação do equipamento, preparação da via 
aérea e monitoramento. Ademais, para reduzir o risco de aspiração devido ao reflexo 
de vômito e perda dos reflexos das vias aéreas, o paciente deve se abster de comida e 
bebida por pelo menos oito horas antes do início do procedimento. Além disso, se a 
rota intravenosa não estiver disponível, o acesso vascular deve ser obtido antes do 
início do procedimento. 

Pré-Medicação 

A broncoscopia é um procedimento desconfortável. Para diminuir a ansiedade, o 
paciente deve ser pré-medicado com uma a duas horas de antecedência. O paciente 
deve estar calmo, porém alerta o suficiente para seguir comandos, tais como respirar 
fundo. Tranquilizantes, tais como benzodiazepínicos (Valium, Versed), são 
frequentemente usados para este propósito. 

Um outro objetivo da pré-medicação é ressecar a via aérea do paciente. Isso 







promove a deposição do anestésico, ajuda a visibilidade e pode reduzir o tempo do 
procedimento. A atropina, dada uma a duas horas antes do procedimento, é usada 
para este propósito. A atropina também pode ajudar a reduzir as respostas vagais 
(tais como bradicardia e hipotensão) que podem ocorrer durante a broncoscopia. 

Analgésicos narcóticos, tais como a morfina ou o fentanil, podem também ser 
ministrados. Além de reduzir a dor, esses agentes ajudam a diminuir os reflexos 
laríngeos. No entanto, os narcóticos devem ser suspensos até que aqueles 
procedimentos que requerem a cooperação do paciente estejam completados. 
Obviamente, o cuidado deve ser tomado para se evitar depressão respiratória. Caso 
isso ocorra, a naloxona (Narcan) deve estar disponível. 


Auxílio à Broncoscopia 

Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


• A presença de lesões de etiologia desconhecida à radiografia de tórax ou a necessidade de avaliar 
atelectasia ou infiltrados 

• A necessidade de avaliar a patência ou as propriedades mecânicas das vias aéreas superiores 

• Resultados suspeitos ou positivos da citologia do escarro 

• A suspeita de que secreções ou tampões de muco estejam causando atelectasia 

• A necessidade de investigar hemoptise, tosse inexplicada, sibilo ou estridor 

• A necessidade de avaliar problemas dos tubos endotraqueais ou de traqueostomia 

• A necessidade na realização de intubações difíceis ou traqueostomias percutâneas 

• A necessidade de se colocar ou avaliar a função de stents nas vias aéreas 

• A necessidade de determinar a localização/extensão de lesões de inalação ou aspiração 

• A necessidade de remover tecido anormal ou material estranho 

• A necessidade de recuperar um corpo estranho 








• Absolutas (não realizar): 

• Ausência do consentimento informado pelo paciente, a menos que exista uma emergência 
médica e o paciente não seja competente 

• Ausência de um broncoscopista experiente para realizar ou supervisionar o procedimento 

• Ausência de facilidades e pessoal adequado para eventuais emergências 

• Incapacidade de oxigenar o paciente de maneira adequada durante o procedimento 

• Realizar apenas se o benefício exceder o risco: 

• Coagulopatia ou diátese hemorrágica que não pode ser corrigida 

• Doença obstrutiva severa das vias aéreas 

• Hipoxemia refratária severa 

• Estado hemodinâmico instável, incluindo arritmias 

• Relativas (risco aumentado reconhecido) 

• Falta de cooperação do paciente 

• Infarto do miocárdio/angina instável recente 

• Hipoxemia de moderada a severa 

• Qualquer hipercarbia 

• Uremia/hipertensão pulmonar 

• Abscesso pulmonar 

• Obstrução da veia cava superior 

• Debilidade e desnutrição 

• Insuficiência respiratória que requeira terapia a laser, e biópsias das grandes vias aéreas ou 
pulmonares transbronquiais múltiplas 

• Gravidez conhecida ou suspeita (exposição à radiação) 


• Efeitos adversos da medicação usada antes e durante o procedimento broncoscópico 

• Hipoxemia 

• Hipotensão 

• Infecção do terapeuta/do paciente 

• Laringoespasmo, bradicardia ou outros fenômenos vagalmente mediados 

• Hipercarbia 

• Resistência das vias aéreas aumentada 


• Contaminação cruzada de espécimes de broncoscópios 




• Complicação mecânica (p. ex., epistaxe, pneumotórax e hemoptise) 


• Broncoespasmo 

• Morte 

(Pacientes asmáticos são uma preocupação, mas a presença de asma não impede o uso destes 
procedimentos.) 


A necessidade é determinada pela presença de indicações clínicas e a ausência de contraindicações, 
conforme descrito anteriormente 


O resultado do paciente é determinado pela avaliação clínica, fisiológica e patológica. O resultado do 
procedimento é determinado pela realização dos objetivos processuais conforme indicado acima e 
pelos indicadores apropriados de avaliação da qualidade 


Os seguintes aspectos devem ser monitorados continuamente antes, durante e/ou após a 
broncoscopia, até que o paciente retorne a seu nível de consciência anteriormente à sedação 

• Paciente: 

• Nível de consciência 

• Pressão sanguínea, frequência cardíaca, ritmo cardíaco e alterações no status cardíaco 

• Volumes de lavagens (liberados e retidos) 

• Medicações administradas, dosagem, rota e tempo de liberação 

• Documentação do local de biópsias/lavagens e testes requisitados de cada amostra 

• SpÜ2, FIO 2 , e CFCO 2 

• Resposta subjetiva ao procedimento (p. ex., dor, desconforto, dispneia) 

• Parâmetros ventilatórios, se o indivíduo está mecanicamente ventilado 

• Acompanhamento periódico pós-procedimento do paciente por 24-48 horas 

• Recursos técnicos: 

• Integridade do broncoscópio (estrago da fibra óptica ou do canal, passagem do teste de 
vazamento) 

• Adesão estrita aos procedimentos recomendados para limpeza, desinfecção e esterilização dos 
aparelhos e a integridade do acondicionamento na desinfecção ou na esterilização 

• Operação suave e desimpedida de dispositivos de biópsia (pinças, agulhas) 

• Registro de informações: 

• Documentação do paciente/monitoramento dos recursos 




• Identificação do broncoscópio usado por cada paciente 

• Avaliação anual do procedimento broncoscópico institucional ou departamental, incluindo uma 
avaliação: (a) da adequação dos espécimes broncoscópicos; (b) dos procedimentos de controle de 
infecção e resistência com as diretrizes atuais para objetos de cuidado em pacientes semicríticos; 
(c) da sinopse das complicações; (d) das lavagens de controle para assegurar que o controle da 
infecção e os procedimentos de desinfecção/esterilização estão adequados, e que a contaminação 
cruzada de espécimes não ocorre; (e) de todos os registros acima listados com os médicos 
broncoscopistas 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 52(l):74-80, 2007 Revision & Update. 


Narcóticos e sedativos adicionais podem ser necessários para o conforto do 
paciente e devem estar disponíveis. A necessidade de antiarrítmicos, drogas 
ressuscitadoras, antagonistas de narcóticos e fluidos intravenosos é difícil de prever. 
Consequentemente, a preparação de antecedência resultará em uma resposta mais 
eficiente e rápida. 

Preparação do Equipamento 

O TR é frequentemente responsável pela preparação do equipamento necessário à 
broncoscopia. O Quadro 33-9 fornece uma lista do equipamento necessário. Salas 
especiais para o procedimento são frequentemente usadas para a broncoscopia e 
normalmente tem a maior parte do equipamento auxiliar já no devido lugar. Todo 
equipamento deve ser cuidadosamente verificado para função, firmeza nas conexões e 
integridade. Isso é especialmente importante para pequenas partes e conectores, os 
quais podem ser aspirados se eles estiverem frouxos e se desconectarem. 












PARA O TRATAMENTO DAS VIAS AÉREAS 


• Tubos endotraqueais 

• Adaptador de broncoscópio para tubo endotraqueal 

• Cateteres de sucção do tipo Yankauer 

• Bomba de sucção 

• Tubos de sucção 

• Bloqueador de mordedura 

• Fita adesiva 

• Lubrificante hidrossolúvel 

SERINGAS, AGULHAS E SOLUÇÃO 

• Seringas de 10 e 20 mL, Luer-Lok 

• Seringas de 10 e 20 mL, não Luer-Lok 

• Agulhas com ponta aguda 

• Agulhas com ponta romba 

• Solução salina 

• Solução salina não bacteriostática 

PARA A OBTENÇÃO DE ESPÉCIMES 

• Acessórios do broncoscópio 

• Recipientes para os espécimes 

• Coletores de escarro 

PARA A MANIPULAÇÃO DOS ESPÉCIMES 

• Lâminas de microscopia 

• Meios de transporte anaeróbicos e virais 

• Carbowax 




• Formalina 


ITENS DIVERSOS 

• Fonte de luz do broncoscópio 

• Recipiente para dentadura 

• Bacias para vômito (emese) 

• Recipientes para medicamentos 

• Ataduras de algodão 4 x 4 e 2 x 2 

PARA O SUPORTE E MONITORAMENTO DO PACIENTE 

• Oxímetro de pulso 

• Cânulas de oxigênio 

• Derivações de ECG 

• Monitor cardíaco 

PARA ANESTESIA E SEDAÇÃO 

• Pinça de Jackson 

• Bolas de algodão 

• Locks ou cápsulas de heparina 

• Cateteres intravenosos ou “borboletas” 

• Lenços com álcool 

• Band-Aids 

• Swabs estéreis 

• Atomizador e acessórios 

MEDICAÇÕES 


• Epinefrina 1:1.000 




• Solução de heparina sódica-cloreto de sódio-álcool benzílico (heparin lockflush ) 

• Sedativos (p. ex., meperidina, codeína, morfina, diazepam, midazolam) 

• Anestésicos tópicos (p. ex., lidocaína [1%, 2%, e 4%], cocaína [4% ou 10%], cetacaína) 

PAPÉIS 

• Formas de consentimento 

• Rótulos para os espécimes 

• Formas de espécimes laboratoriais 

• Requisições radiológicas 

• Talões de cobrança da broncoscopia 

• Receituário do médico 


Preparação das Vias Aéreas 

Os objetivos da preparação das vias aéreas são prevenir sangramentos, diminuir a 
tosse e o vômito, e reduzir a dor. Vasoconstritores tópicos, tais como a fenilefrina e a 
cocaína, são frequentemente usados para prevenir sangramentos. A cocaína tem a 
vantagem adicional de aumentar a sedação. Pequenas compressas úmidas de algodão 
são introduzidas nas narinas e avançadas para o interior da nasofaringe. 

A anestesia das vias aéreas é obtida por meio de anestésicos tópicos ou por 
bloqueio nervoso. Os anestésicos são mais comuns. O anestésico em particular e a 
rota de administração variam, dependendo da experiência e do local. A lidocaína, a 
lidocaína viscosa e a cocaína são frequentemente usadas. A mistura eutética do creme 
anestésico local (MEAL) e o gel de lignocaína têm sido relatados para o uso na 
nasofaringe. Entretanto, eles podem afetar a visibilidade através do broncoscópio. 

A lidocaína é comumente liberada através de um atomizador para o nariz, 
através de um colutório para a orofaringe, e via nebulizador e broncoscópio 
(instilação) para as vias aéreas inferiores. A cocaína também tem sido dada via 
injeção intratraqueal através da membrana cricoide e através do broncoscópio. Se a 
lidocaína é nebulizada, normalmente é o TR quem realiza esta função. O uso de 
lidocaína nebulizada antes da broncoscopia pode limitar a necessidade de instilações 





de lidocaína para dentro das vias aéreas inferiores e pode tornar o procedimento 
menos desagradável para o paciente. 

O bloqueio do nervo laríngeo superior vai fornecer anestesia na porção superior 
da laringe, mas isso não afeta as cordas vocais. O bloqueio transtraqueal através da 
membrana cricoide vai anestesiar as cordas vocais e a traqueia. 

Monitoramento 

O TR tem um papel ativo no monitoramento do paciente e deve comunicar quaisquer 
alterações ao médico. A oxigenação deve ser monitorada continuamente por meio de 
oxímetro de pulso. Se ocorrer dessaturação, a F 102 é aumentada com um aparelho de 
terapia com oxigênio. De modo alternativo, o procedimento pode ser 
temporariamente suspenso, e o oxigênio é dado através do canal aberto do 
broncoscópio. A última técnica tem a vantagem de desembaçar o aparelho. 

A frequência e a profundidade respiratórias também são observadas. Reduções na 
frequência e na profundidade podem indicar supersedação. Um ECG contínuo e o 
monitoramento periódico da pressão sanguínea também devem ser de rotina. 
Arritmias e alterações na pressão sanguínea que ocorrem são normalmente devidas à 
hipoxemia, estimulação vagai, dor ou ansiedade. O pronto reconhecimento de um 
problema e a resposta apropriada ajudam na recuperação. 

Auxiliando no Procedimento 

O médico insere o broncoscópio na via aérea e o guia direcionando sua ponta com a 
alavanca do polegar. Enquanto monitora o paciente, os TRs também podem auxiliar 
o médico suprindo seringas contendo anestésico, vasoconstritor, agentes mucolíticos 
ou soluções de lavagem. Pinças ou escovas são frequentemente inseridas no 
broncoscópio pelo TR. Em seguida, o médico guia esses aparelhos até a área desejada. 
Além disso, amostras de escarro ou de tecidos obtidas pelo médico podem ser 
coletadas pelo TR e preparadas para a análise laboratorial. Uma vez que os objetivos 
do procedimento tenham sido alcançados, o broncoscópio é removido, e inicia-se o 
período de recuperação do paciente. 


Recuperação 


A hipoxemia que ocorre durante o procedimento pode persistir após o término. A 
terapia com oxigênio deve ser mantida por cerca de até quatro horas. A oxigenação 
adequada, via oxímetro de pulso, deve ser confirmada antes que a terapia seja 
interrompida. 

O risco de aspiração persiste, contanto que a via aérea seja anestesiada. 
Consequentemente, os pacientes devem permanecer em uma posição sentada e evitar 
comer e beber até que a sensibilidade retorne. 

Os pacientes são avaliados para o desenvolvimento de estridor ou de sibilo. O 
médico deve ser notificado, e uma terapia apropriada de aerossol com epinefrina 
racêmica ou broncodilatadores é administrada em tais casos. 

Complicações 

As complicações da broncoscopia são similares é quelas da aspiração (Tabela 33 - 6 ). 
Entretanto, quanto maior o desconforto do paciente, maior a duração e a extensão da 
penetração na via aérea, mais perigoso e complexo é o procedimento. 


TABELA 33-6 Complicações da Broncoscopia por Fibra Óptica 


Complicação 

Incidência (%) 

Reação vasovagal 

2,4 

Febre 

1,2 

Disritmia cardíaca 

0,9 

Sangram ento 

0,7 

Pneumonia 

0,6 

Pneumotórax 

0,4 

Obstrução das vias aéreas 

0,4 

Parada respiratória 

0,2 

Náusea e vômito 

0,2 

Anormalidade no ECG 

0,2 

Morte 

0,1 

Reação psicótica 

0,1 

Afonia 

0,1 


A hipoxemia é mais severa em pacientes com doença pulmonar prévia. Para 



































minimizar este problema, todos os pacientes devem receber oxigênio antes e durante 
o procedimento. Quando a rota nasal é usada para inserir o broncoscópio, o oxigênio 
pode ser administrado por um cateter nasal (na narina oposta) ou por uma máscara 
adaptada para permitir a passagem do broncoscópio. 

Alterações hemodinâmicas (frequência cardíaca, pressão sanguínea e débito 
cardíaco) variam e podem estar relacionadas a diferenças nas técnicas ou nos 
medicamentos. 

O broncoespasmo também tem sido relatado e é mais severo em pacientes com 
asma. A pré-medicação com albuterol e brometo de ipratrópio pode ajudar a aliviar 
este problema, assim como também o uso de sedativos ou analgésicos narcóticos, os 
quais não liberam histamina. A meperidina (Dimerol) e o fentanil são melhores para 
o paciente com asma. 32 

Em pacientes com vias aéreas artificiais, a colocação de um broncoscópio por 
meio de um tubo endotraqueal ou tubo de traqueostomia pode diminuir o raio a 50%. 
Se o paciente está em um ventilador, o pico de pressão inspiratória pode aumentar ou 
os volumes correntes podem diminuir. A PEEP inadvertida pode aumentar da mesma 
forma. Os TRs são necessários para ajustar o ventilador e monitorar as saturações e os 
volumes exalados. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Remova secreções retidas, ou outros fluidos semilíquidos, das grandes vias aéreas por meio de 
aspiração. A remoção de corpos estranhos ou de massas de tecido além dos brônquios principais 
requer a broncoscopia. 

Para evitar ou minimizar as complicações da aspiração, (1) pré-oxigene, (2) limite o tempo de 
pressão negativa e de sucção, e (3) use uma técnica estéril. 

As indicações primárias para uma via aérea traqueal artificial são: (1) aliviar a obstrução nas vias 
aéreas, (2) facilitar a remoção de secreções, (3) proteger contra a aspiração, e (4) fornecer ventilação 
por pressão positiva. 

Existem dois tipos básicos de vias aéreas traqueais: os tubos endotraqueais (translaríngeos) e os 
tubos de traqueostomia. 







A intubação orotraqueal é a rota preferencial para o estabelecimento de uma via aérea traqueal de 
emergência. 


Forneça uma ventilação adequada e oxigênio a 100% por bolsa e máscara antes da intubação. 


Não dedique mais do que 30 segundos a cada tentativa de intubação. 

Existem muitas maneiras de avaliar a posição do tubo endotraqueal; apenas a laringoscopia pode 
confirmar a posição correta. 

As complicações sérias do tratamento de emergência das vias aéreas são hipoxemia aguda, 
hipercapnia, bradicardia e parada cardíaca. 

A intubação nasotraqueal é a rota de escolha para a intubação de pacientes com lesões 
maxilofaciais. 


A indicação primária para a traqueostomia é a necessidade contínua para uma via aérea artificial 
após um período prolongado de intubação oral ou nasal; a decisão quanto a quando mudar do tubo 
endotraqueal para o tubo de traqueostomia deve ser individualizada. 

As lesões mais comuns da laringe associadas à intubação endotraqueal são o edema de glote, a 
inflamação das cordas vocais, ulcerações da laringe ou das cordas vocais, e pólipos ou granulomas 
das cordas vocais. 


Enquanto as lesões da laringe ocorrem apenas com tubos endotraqueais orais ou nasais, as lesões 
da traqueia podem ocorrer com qualquer via aérea traqueal. As lesões traqueais mais comuns são 
granulomas, traqueomalacia e estenose traqueal. 

Para minimizar ou prevenir o trauma devido às vias aéreas traqueais, (1) escolha o tamanho 
correto de via aérea, (2) evite o movimento ou a tração do tubo, (3) limite as pressões do balonete, e 
(4) use técnicas estéreis. 


Para minimizar o risco de infecção, (1) use aparelhos de sucção fechada, (2) use umidificação 
passiva, (3) monitore cuidadosamente a pressão do balonete, (4) use sucção subglótica, e (5) 
mantenha a cabeceira da cama elevada. 


A obstrução do tubo endotraqueal pode ser causada por (1) dobramento ou mordedura do tubo, 
(2) herniação do balonete por sobre a ponta do tubo, (3) compressão do orifício do tubo contra a 











parede traqueal, e (4) formação de um tampão de muco. 


Se uma via aérea traqueal aparece completamente obstruída, proceda de acordo com estas etapas 
até que a obstrução seja aliviada: (1) reposicione a cabeça e o pescoço do paciente; (2) esvazie o 
balonete do tubo; (3) tente passar um cateter de sucção; (4) tente remover a cânula interna do tubo 
de traqueostomia; (5) remova a via aérea e forneça ventilação/oxigenação por máscara com bolsa e 
válvula. 

Um paciente está pronto para ser extubado se ele(a): (1) puder manter adequadas oxigenação e 
ventilação espontânea, (2) estiver em risco mínimo de obstrução das vias aéreas superiores, (3) tiver 
reflexos de proteção das vias aéreas adequados, e (4) puder eliminar as secreções adequadamente. 

A decanulação da traqueostomia pode ser realizada pelo uso de tubos fenestrados, tubos 
progressivamente menores, ou botões de traqueostomia. 

Uma via aérea com máscara laríngea ou um Combitube pode ser usado em uma intubação difícil. 

A cricotireoidotomia é realizada quando o paciente não pode ser intubado ou ventilado. 

Pontos importantes no planejamento e condução da broncoscopia por fibra óptica incluem a pré- 
medicação, a preparação do equipamento, a preparação da via aérea e o monitoramento. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Listar as causas de uma parada cardíaca súbita (PCS). 

♦ Listar os sinais da PCS, de um ataque cardíaco, de um derrame e de uma obstrução das vias aéreas 
por corpo estranho (OVACE). 

♦ Descrever como realizar a ressuscitação cardiopulmonar (RCP) em adultos, crianças e bebês. 

♦ Descrever como desfibrilar com desfibriladores externos automáticos (DEAs) e com desfibriladores 
manuais. 

♦ Relatar como administrar a cardioversão sincronizada. 

♦ Descrever como avaliar a qualidade e eficiência da RCP. 

♦ Listar as complicações que podem ocorrer como um resultado da ressuscitação em uma PCS. 

♦ Relatar quando não iniciar uma RCP. 

♦ Descrever como aplicar um equipamento auxiliar principal durante o suporte vital cardiovascular 
avançado (SVCA). 

♦ Relatar drogas comuns e que vias para drogas são utilizadas durante um SVCA. 

♦ Descrever como monitorar pacientes pré-parada cardíaca, durante uma RCP e pós-parada cardíaca. 


PALAVRAS-CHAVE 

automáticos (DEAs) 

cardioversão sincronizada 

compressão abdominal 

desfibrilação 

desfibriladores externos 

insuflação gástrica 

ressuscitação cardiopulmonar (RCP) 

suporte vital cardiovascular avançado (SVCA) 

suporte vital básico (SVB) 







Os terapeutas respiratórios (TRs) desempenham um papel fundamental no suporte 
vital cardiovascular de emergência. Nos setores hospitalares, os TRs participam como 
membros fundamentais da equipe de ressuscitação. Além de cuidar das vias aéreas, os 
TRs frequentemente proporcionam suportes circulatório e ventilatório, terapia com 
drogas e elétrica, além de monitoramento imediatamente antes, durante e depois de 
uma parada cardíaca. 

Na comunidade, os TRs também podem ser instrutores confiáveis para a 
ressuscitação cardiopulmonar (RCP), estendendo seu conhecimento para o 
treinamento de pessoal em organizações tais como a Associação Americana do 
Coração (AHA, American Heart Association) ou a Cruz Vermelha Americana (ARC, 
American Red Cross). Tanto o ensino como a realização de uma RCP requer o domínio 
de uma extensa base de conhecimento e o desenvolvimento de uma variedade de 
técnicas manuais, às vezes difíceis. O clínico é encorajado a obter habilidades 
adicionais com a formação em RCP, suporte vital cardiovascular avançado 
(SVCA), e em programas de ressuscitação neonatal (PRN) em cursos formais. 


CAUSAS E PREVENÇÃO DA MORTE SÚBITA 


A parada cardíaca súbita (PCS) é a causa principal de morte nos Estados Unidos e no 
Canadá, 1 > 2 Dados dos Centros para Controle e Prevenção de Doenças estimam que, 
nos Estados Unidos, aproximadamente 250.000 pessoas morram anualmente de 
doença arterial coronariana no atendimento ambulatorial e 80.000 morram em 
serviços de emergência. 3 A incidência anual de PCS na América do Norte é de 55 por 
população de 100.000 habitantes. 4 A análise da frequência cardíaca imediatamente 
após uma parada cardíaca mostra que 40% das vítimas de PCS estão em fibrilação 
ventricular (FV). 4 A ressuscitação bem-sucedida depende da RCP imediata e da 
liberação de um choque antes que a FV deteriore em assistolia. Nos casos de PCS 
relacionada à asfixia devida a trauma, overdose de drogas ou obstrução das vias 
aéreas, a RCP com compressões torácicas e ventilação antes do choque é fundamental. 

SUPORTE VITAL BÁSICO 


O objetivo do suporte vital básico (SVB) é restaurar a ventilação e a circulação em 
vítimas de obstrução das vias aéreas e de parada cardíaca e respiratória. Essas 





técnicas podem ser usadas por um único clínico geral para restaurar a ventilação e a 
circulação, até que a vítima seja reavivada ou até que o equipamento e o pessoal de 
SVCA estejam disponíveis. 

As etapas para a administração do SVB são as seguintes: 

1. Verifique o movimento ou a resposta. 

2. Ative o sistema de serviços médicos de emergência (SME) (consiga um 
desfibrilador externo automático [DEA]). 

3. Abra a via aérea e verifique a respiração. 

4. Caso o paciente não esteja respirando, proceda duas respirações que produzam 
elevação torácica. 

5. Se não houver resposta, verifique o pulso dentro de 10 segundos (apenas 
prestadores de serviços de saúde). 

6. Caso não haja pulso, proceda dois ciclos de 30 compressões e duas respirações até 
que o DEA chegue. 

7. O DEA chega. 

As etapas de três a sete estão referidas como o ABCD da ressuscitação — Vias 
Aéreas, Respiração, Circulação e Desfibrilação.* A Tabela 34-1 resume o ABCD da RCP 
para adultos, crianças (de um ano de idade até a puberdade) e bebês (< um ano). 


TABELA 34-1 Etapas para a RCP no Adulto, na Criança e no Bebê 


Etapas para a RCP no Adulto, na Criança r no Bebé 
Procedimento Adulto 


Respiração 

Procedimento para obstrução 


Respiração de Resgate 
(pulso palpável, mas sem 
respirações espontâneas ou 
respiração inadequada) 

Compressões 

Onde verificar o pulso (limite a 
verificação do pulso a < 10 
segundos) 

Colocação da mão 


Relação compressáo/vcntilaçáo 

Ciclos de compressão/ 
ventilação 

Profundidade das compressões 
(empurre firme e deixe o tórax 
se recuperar complctamcntc) 

Taxa de compressão 


Reíponírvo 

Se leve, faça com que a vitima 
limpe a via aérea por meio 
de tosse. Se severa, repita 
compressões abdominais até que 
o corpo estranho seja expelido 
ou a vitima se torne irresponsrva. 
Considere compressões 
torácicas se as compressões 
abdominais não forem eficazes, 
ou se o socomsta for incapaz de 
envolver o abdome da vitima, ou 
caso a vitima esteja nos estágios 
adiantados da gravidez 

Não resfwniiw: 

Movimente cuidadosamente 
o paciente até o chão, ative 
imediatamente o sistema de 
SME, e em seguida inicie a RCP, 
mas olhe dentro da boca antes 
de proporcionar respirações. 
Caso um corpo estranho seja 
visto, ele deve ser removido. 
Continue a ventilação com 
compressões torácicas 

10-12/min, 1 respiração a cada 5-6 
segundos 


Arténa carótida 

Palma de uma mão sobre o 
esterno, no centro do tórax, 
entre os mamilos. A segunda 
mão no dorso da primeira com 
as mãos sobrepostas e paralelas 

Um ou dois socomstas: 30:2 


1,5-2 in (3,8-5 cm) 
100/min 


Criança 


O mesmo que em 
adultos 


12-20/min, 1 respiração 
a cada 3-5 segundos, 
se o pulso palpável > 
60/min 

Artéria carótida 


Metade infenor do 
esterno, com a palma 
de uma mão ou com 
as duas mãos. Não 
faça compressão 
sobre o apêndice 
xifoidc 

Um socomsta: 30:2 
Dois socomstas: 15:2 
5 

Um terço a uma metade 
do diâmetro ántero- 
postenor do tórax 
100/min 


Bebé 


Raponuvo 

Se leve, faça com que o bebê 
desobstrua a via aérea por 
meio de tosse Sc o bebé for 
incapaz de fazer um som 
(obstrução severa), dé cinco 
socos (tapas) no dorso, 
seguidos de compressões 
torácicas repetidamente, até 
que o objeto seja expelido ou 
o bebê se torne itresponsivo 

As compressões abdominais 
não devem ser feitas em 
bebés porque elas podem 
lesar o fígado, amplamente 
ainda desprotegido 

Não rtsponwo 

Ative o sistema de SME c em 
seguida inicie a RCP, mas 
olhe dentro da boca antes de 
realizar as respirações. Se um 
corpo estranho for visto, ele 
deve ser removido. Prossiga a 
ventilação com compressões 
torácicas 

20/min, 1 respiração a cada 3 
segundos, se o pulso palpável 
> 60/min 


Artéria braquial 


Esterno com dois dedos 
colocados bem abaixo da 
linha mamána, no centro do 
tórax 


Um socomsta 30:2 
Dois socomstas 15:2 
5 

Um terço a uma metade do 
diâmetro anteropostenor do 
tórax 
100/min 


Determinando a Falta de Resposta 

O SVB começa quando uma vítima é encontrada sem resposta e sem se movimentar. 
Como muitos pacientes hospitalizados exibem níveis reduzidos de consciência, o 
profissional da saúde deve evitar uma intervenção desnecessária por meio de uma 
avaliação cuidadosa do estado mental do paciente. 

Quando uma pessoa encontra uma vítima fora do setor hospitalar que parece estar 
inconsciente, ele(a) deve, primeiro, procurar por alguma lesão evidente de cabeça ou 
de pescoço. Se tais injúrias estiverem aparentes, deve-se tomar bastante cuidado na 
subsequente manipulação do pescoço e em qualquer esforço para mover o indivíduo. 

Qualquer que seja o local, o nível de consciência da vítima deve ser avaliado 





rapidamente pela verificação de sinais de vida, por exemplo, movimento e respiração. 
O socorrista deve chamar por socorro e ativar o sistema de SME caso o paciente não 
esteja se movimentando ou respirando. Fora do hospital, isso pode significar ter de 
contatar o 911 ou o número de emergência para o sistema de SME local. Dentro do 
hospital, existem protocolos específicos para a “chamada de um código”. Todos os TRs 
devem estar familiarizados com os protocolos de sua instituição para o manejo dessas 
situações de emergência. 

Restaurando a Via Aérea 

Após chamar por socorro e ativar o sistema de SME, o socorrista deve tentar abrir a 
via aérea da vítima. Primeiro, a vítima deve ser rapidamente inspecionada para 
qualquer trauma cervical ou facial. Se houver suspeita de trauma de medula espinal, o 
pescoço deve ser cuidadosamente alinhado em uma posição neutra, e os 
procedimentos que requerem hiperextensão devem ser modificados. Além disso, 
quando uma vítima é encontrada deitada de lado ou de bruços, ela deve ser 
movimentada para uma posição de supino antes que os procedimentos das vias aéreas 
sejam iniciados. Use uma restrição manual de movimentos para alinhamento da 
coluna vertebral quando movimentar o paciente. O socorrista deve se assegurar de 
que a vítima está posicionada em uma superfície dura e plana. 

A causa mais comum de obstrução das vias aéreas é a perda de tônus muscular, a 
qual faz com que a língua seja rebatida para trás, em direção à faringe, 
consequentemente bloqueando o fluxo de ar. O movimento da mandíbula e extensão 
do pescoço afasta a língua da parede faríngea posterior e abre a via aérea. Um dos 
seguintes procedimentos pode ser usado para fazer isso: (1) o método de inclinação 
da cabeça e elevação do queixo é o procedimento primário recomendado para o leigo 
quando não se suspeita de um trauma espinal (Figura 34-1) e (2) a tração da 
mandíbula é usada principalmente por clínicos treinados quando lesões de medula 
cervical são suspeitadas, e não é mais recomendada pela AHA para socorristas leigos 
(Figura 34-2). Prestadores de serviços de saúde devem usar um procedimento de 
inclinação da cabeça e elevação do queixo se a manobra de tração da mandíbula não 
abrir a via aérea. 5 Uma dessas manobras normalmente abrirá a via aérea e pode ser a 
única medida salvadora necessária. Pesquisas sustentam o uso de imobilização manual 
com o alinhamento da coluna vertebral em vez de recursos de restrição de 
movimentos que possam complicar o manejo das vias aéreas durante uma RCP. 6 
Colares cervicais podem causar pressão intracraniana aumentada em um paciente 


com uma lesão craniana. 7 Uma vez que a via aérea esteja desobstruída e aberta, o 
socorrista deve imediatamente avaliar a ventilação da vítima. 



FIGURA 34-1 


Abrindo a via aérea. No alto, obstrução da via aérea produzida pela língua e pela 
epiglote. Embaixo, alívio pelo método da inclinação da cabeça/elevação do queixo. 



Restaurando a Ventilação 

Antes de tentar fornecer uma ventilação artificial, o socorrista deve avaliar a 
presença de respiração. Para determinar a ausência de respiração, ele(a) deve 
posicionar sua orelha sobre a boca e o nariz da vítima enquanto observa 
simultaneamente a movimentação espontânea do tórax (Figura 34-3). A ausência de 
respiração existe caso a movimentação do tórax ou os sons respiratórios não estejam 
presentes. Isso não deve levar mais do que três a cinco segundos para se avaliar. 








FIGURA 34-3 


Determinando a falta de respiração. 


Fornecendo Ventilação Artificial 

Durante uma parada respiratória, deve-se fornecer oxigênio à vítima dentro de quatro 
a seis minutos, ou ocorrerá a morte biológica. O socorrista pode restaurar um 
suprimento de oxigênio aos pulmões da vítima por meio de exalação dentro da boca, 
nariz ou estorna traqueal da vítima. Esses procedimentos podem ser usados em 
qualquer vítima, com a apropriada adequação para a idade do paciente. 

Ventilação Boca a Boca. 

A oxigenação adequada pode ser restaurada por meio da ventilação boca a boca. Para 
fazer isso, o socorrista deve tomar um fôlego ligeiramente mais profundo do que o 
normal (700 a 1.000 mL) e exalar diretamente dentro da boca da vítima por um 
segundo, para produzir uma visível elevação do tórax. O ar exalado fornece 
aproximadamente 16% de oxigênio, o qual é suficiente para alcançar uma tensão 
arterial de oxigênio (Pa 02 ) de 50 a 60 mmHg. Um volume corrente (Vc) entre 700 e 
1.000 mL é ideal para a maioria dos adultos. Crianças requerem proporcionalmente 
volumes menores. 

Inicialmente, duas respirações devem ser fornecidas durante o período de um 
segundo cada. Volumes excessivos (> 1.000 mL) ou uma taxa inspiratória que seja 
muito rápida (> 12/min) devem ser evitados, pois isso pode empurrar ar para o 
estômago e causar uma insuflação gástrica, aumentando a pressão intratorácica. A 
pressão torácica aumentada pode diminuir a perfusão coronária e cerebral. A visível 
elevação do tórax deve ser usada para medir o volume corrente necessário tanto em 
crianças como adultos. 

O procedimento usado para adultos é o seguinte (Figura 34-4): 






1. Coloque a vítima em decúbito dorsal, em uma superfície dura e plana. 

2. Ajoelhe-se ao lado do paciente, abra e limpe a via aérea, conforme descrito 
anteriormente. Aperte o nariz da vítima com seus dedos polegar e indicador próximo 
às narinas, para impedir o escape de ar durante a ventilação. 

3. Tome um fôlego ligeiramente mais profundo que o normal e libere 700 a 1.000 mL 
durante um segundo, enquanto veda a boca da vítima. Uma boa vedação sobre a 
boca do paciente é essencial. Caso não se possa obter uma boa vedação usando este 
método, tente a ventilação boca-a-nariz. 

4. Remova sua boca da boca do paciente e faça com que a vítima exale 
passivamente. Forneça um segundo fôlego após a exalação ter terminado. 

5. Após ter realizado duas respirações bem-sucedidas, avalie imediatamente o status 
circulatório. 

6. Caso a tentativa inicial de ventilar falhe, reposicione a cabeça da vítima e repita o 
esforço. Se uma segunda tentativa de ventilação falhar, a vítima pode ter uma 
obstrução da via aérea por corpo estranho; desse modo, proceda com os métodos 
descritos na página 755. 

7. Supondo que a ventilação boca a boca tenha sido bem-sucedida e o paciente 
permanece apneico, continue o esforço a um nível de uma respiração a cada seis a 
sete segundos para manter o ritmo mínimo para adultos de oito a 10 
respirações/minuto. 







Embora as manobras de abertura das vias aéreas para crianças e bebês sejam 
similares àquelas para adultos, existem várias diferenças importantes. As diferenças 
anatômicas na via aérea de um bebê a torna especialmente suscetível à oclusão pela 
língua. Consequentemente, a cabeça do bebê deve ser estendida apenas levemente, 
ou deve ser inclinada para trás gentilmente em uma posição neutra quando a 
manobra de inclinação de cabeça/elevação do queixo for usada. O procedimento para 
crianças e bebê é o seguinte (Figura 34-5): 

1. Caso o paciente seja um bebê (< 1 ano de idade), crie uma vedação que impeça a 
saída de ar colocando sua boca sobre o nariz e a boca do bebê (Figura 34-5). 

2. Se o paciente é uma criança entre um ano de idade e a puberdade, ventile os 
pulmões da vítima usando a mesma técnica que seria usada para um adulto (Figura 

34-4). 

3. Forneça uma respiração inicial (durante um segundo) suficiente para causar uma 
visível elevação no tórax. Em bebês, pequenos sopros de ar das bochechas do 
socorrista são normalmente suficientes para se atingir uma ventilação adequada. 

4. Remova sua boca e faça com que a vítima exale passivamente. Forneça uma 
segunda respiração após esta pausa de desuflação. 

5. Após liberar duas respirações bem-sucedidas, avalie imediatamente o pulso (< 10 
segundos). 

6. Se a tentativa inicial para ventilar falhar, reposicione a cabeça da vítima e repita 
o esforço, A cabeça de uma criança pode precisar ser movida por uma ampla gama 
de posições para assegurar uma via aérea aberta. Lembre-se de que a hiperextensão 
do pescoço de uma criança pode realmente causar obstrução e deve ser evitada. Se 
uma segunda tentativa de ventilação falhar, a vítima pode ter uma obstrução da via 
aérea por corpo estranho; desse modo, proceda com os métodos de acordo com os 
descritos na página 756. 

7. Considerando que a ventilação boca a boca tenha sido bem-sucedida e a criança 
permaneça apneica, continue a fornecer uma respiração a cada três a cinco segundos 
para manter um ritmo de 12 a 20 respirações/minuto. 


FIGURA 34-5 


Vedação boca a boca e do nariz para bebês. 

Ventilação Boca a Nariz. 

A ventilação boca a boca não pode ser realizada em algumas situações; estas incluem 
o trismo (contração involuntária dos músculos dos maxilares; também conhecida como 
tetania dos maxilares) e lesão traumática dos maxilares ou da boca. Também há 
ocasiões em que é difícil manter uma vedação firme com os lábios usando o método 
boca a boca. Em tais situações, a ventilação boca-a-nariz deve ser usada. O 
procedimento é o seguinte (Figura 34-6): 

1. Coloque a vítima em decúbito dorsal. 

2. Use a manobra de inclinação da cabeça/elevação do queixo para estabelecer a via 
aérea, certificando-se de que a boca encontra-se completamente fechada. 

3. Inale ligeiramente mais profundo do que o normal e exale dentro do nariz do 
paciente. Pode haver a necessidade de aplicação de uma força maior do que a que 
seria usada na ventilação boca a boca, porque as vias aéreas nasais são menores. 

4. Remova sua boca do nariz da vítima para permitir que o paciente exale 
passivamente. Caso o paciente não exalar através do nariz (por causa da obstrução 
da nasofaringe pelo palato mole), abra a boca da vítima ou separe seus lábios para 
facilitar a exalação. 

5. Após liberar duas respirações lentas bem-sucedidas, avalie imediatamente o status 
circulatório. 

6. Se a vítima permanecer apneica, mantenha a ventilação ao ritmo apropriado para 
a sua idade. 






FIGURA 34-6 


Ventilação boca-a-nariz. 

Ventilação Boca A Estorna. 

Pacientes com traqueostomias ou laringectomias podem ser ventilados diretamente 
através do estorna ou do tubo. Esses pacientes podem ser identificados por um óbvio 
estorna ou um tubo de traqueostomia ou de laringectomia no lugar. Alguns pacientes 
portam uma etiqueta ou um bracelete de alerta médico indicando que um estorna está 
presente. O procedimento para a ventilação boca a estorna é o seguinte: 

1. Coloque a vítima em decúbito dorsal, com o pescoço em alinhamento vertical. 
Normalmente, o pescoço não precisa ser estendido nem o nariz ou a boca precisam 
ser vedados, porque as estruturas da parte oral da faringe são evitadas pelo estorna. 

2. Assegure-se de que o estorna encontra-se livre de qualquer material que promova 
obstrução e respire diretamente dentro do estorna (ou do tubo). Se a vítima tem um 
tubo de traqueostomia com balonete no lugar, infle-o para prevenir que o ar não 
escape ao redor do tubo. Se o tubo não possui balonete, a boca e o nariz podem 
precisar ser vedados com sua mão ou com uma máscara ajustada firmemente à face, 
usando-se uma máscara facial pediátrica para criar uma adequada vedação 
peristomal para a ventilação com Ambu. 

3. Após a liberação de duas respirações, avalie imediatamente o status circulatório. 

4. Se a vítima permanecer apneica, mantenha a ventilação ao ritmo apropriado para 
sua idade. 





Restaurando a Circulação 
Determinando a Ausência de Pulso 


Após ter fornecido duas respirações, o socorrista deve determinar imediatamente se 
um pulso está presente. Para facilidade do treinamento, o socorrista leigo deve ser 
orientado a presumir que uma parada cardíaca está presente se a vítima não 
responsiva não está respirando. Pessoas que trabalham no serviço de saúde também 
podem levar muito tempo para verificar o pulso e ter dificuldade em determinar se 
um pulso está presente. Por essa razão, o prestador de serviços de saúde deve realizar 
compressões torácicas caso não se encontre pulso dentro de 10 segundos. 



A avaliação do pulso de um paciente não responsivo por prestadores de serviços de saúde deve ser 
limitada a cinco a 10 segundos para evitar o atraso nas compressões torácicas. As checagens de pulso 
são difíceis de serem realizadas com certa fidelidade. A verificação do pulso e da frequência cardíaca 
não deve ser feita após um choque, até que cinco ciclos de RCP tenham sido completados. As 
checagens de pulso não devem ser feitas por socorristas leigos. [De American Heart Association 2005 
guidelines for CPR and ECC, Circulation 112(24 suppl), 2005.] 

A falta de pulso é avaliada por meio da palpação de uma artéria principal. Em 
adultos e crianças com mais de um ano de idade, a artéria carótida comum no 
pescoço deve ser palpada. Para localizar a artéria carótida comum, o socorrista deve 
manter a inclinação da cabeça com uma mão enquanto desliza os dedos da outra mão 
pelo sulco criado pela traqueia e pelos grandes músculos do pescoço (Figura 34-7). A 
área da artéria carótida comum deve ser palpada gentilmente para evitar compressão 
da artéria ou uma compressão sobre o seio carótico. Como o pulso pode estar lento, 
fraco ou irregular, a artéria pode precisar ser avaliada por aproximadamente 10 
segundos para a presença ou ausência de um pulso a ser confirmado. 






FIGURA 34-7 



Determinando a ausência de pulsação. 


Em bebês, a artéria braquial é a preferida para avaliação da ausência de pulso. 
Para palpar a artéria braquial, o socorrista deve segurar o braço do bebê com seu 
polegar para fora, deslizar seus dedos para baixo em direção à fossa cubital e 
pressionar delicadamente para sentir o pulso. A artéria femoral também pode ser 
palpada, o que pode ser feito em um adulto, em uma criança ou em um bebê. 

Nos setores hospitalares de cuidados críticos, o equipamento de monitoramento ao 
lado do leito pode fornecer um suporte ou confirmar a informação a respeito do status 
respiratório ou circulatório de um paciente. Entretanto, a informação obtida a partir 
desses recursos nunca deve ser uma substituta para uma cuidadosa avaliação clínica. 

Se o paciente tem pulso, mas não está respirando, a ventilação deve ser iniciada 
imediatamente, no ritmo apropriado de 8 a 10 respirações/minuto. Se não houver 
pulso palpável, compressões torácicas externas devem ser interpostas com o suporte 
ventilatório (Tabela 34-1). 

Realizando Compressões Torácicas 

A circulação adequada pode ser restaurada na vítima sem pulso, usando-se 
compressões torácicas externas. Para a realização destas, o socorrista comprime 
manualmente a metade inferior do esterno (no paciente adulto) a um ritmo de 100 
compressões/minuto. O ciclo de tarefas de movimentos para baixo e para cima 
(liberação) é de 600 milissegundos, com uma relação entre movimentos para cima e 
para baixo de 1:1. E muito importante de se obter um completo movimento para cima 
de modo a não aumentar a pressão intratorácica durante a fase diastólica. A melhor 





maneira de se assegurar de que o movimento para cima está completo é tirar sua mão 
ligeiramente do tórax entre as compressões. 8 O débito cardíaco produzido por 
compressões torácicas externas é de aproximadamente um quarto do débito cardíaco 
normal, com pressões sanguíneas arteriais sistólicas entre 60 e 80 mmHg. O fluxo 
sanguíneo durante a compressão torácica provavelmente resulta de alterações na 
pressão intratorácica. 

Adultos. 

O procedimento para a realização de compressões torácicas em adultos é o seguinte 

(Figuras 34-8 e 34-9): 

1. Coloque a vítima na posição de supino em uma superfície firme, tal como o chão 
ou o assoalho, pois, dessa forma, as compressões torácicas são mais eficazes. Se as 
vítimas estiverem na cama ou em uma maca, coloque uma tábua ou bandeja sob elas. 
Uma tábua de parada cardíaca é ideal, mas uma peça removível da cama ou uma 
bandeja para alimentos podem ter de ser usada. 

2. Exponha o tórax do paciente para identificar pontos de referência para a correta 
posição da mão. Se a vítima estiver completamente vestida, remova rapidamente ou 
corte qualquer peça de vestimenta ou roupa íntima. 

3. Escolha uma posição próxima à parte superior do tórax do paciente de modo que o 
peso da parte superior do seu corpo possa ser usado para a compressão. Se o 
paciente estiver em uma cama ou maca, permaneça próximo a ela com o paciente 
próximo àquele lado. Se a cama estiver alta ou o socorrista for baixo, ele deverá 
baixar a cama, subir em um banco ou cadeira ou se ajoelhar sobre a cama, próximo à 
vítima. Se o paciente estiver no chão, ajoelhe-se ao seu lado. 

4. Identifique a metade inferior do esterno da vítima, no centro do tórax entre os 
mamilos, e coloque a palma de sua mão sobre o esterno com sua outra mão no topo, 
e feche seus cotovelos. 9 

5. Realize a compressão com o peso de seu corpo exercendo uma força sobre seus 
braços estendidos, com os cotovelos mantidos retos. Seus ombros devem estar 
posicionados acima do paciente, de modo que o ímpeto de cada compressão siga 
para baixo, diretamente sobre o esterno, usando o peso da parte superior de seu 
corpo e as articulações do quadril como um apoio (Figura 34-8). É aceitável deixar 
que suas mãos saiam do tórax da vítima sempre de modo leve, a ponto de assegurar 


um completo movimento para cima (Figura 34-9). 

6. Comprima o esterno em 3,8 a 5 cm a um ritmo de 100/minuto. A fase de 
compressão do ciclo deve ser igual em duração à fase de movimento para cima. 

7. Caso a RCP deva ser interrompida para o transporte ou para medidas de suporte 
vital avançado, a compressão torácica deve se reiniciar o mais rapidamente possível. 
As compressões não devem cessar por mais de cinco segundos (30 segundos se a 
vítima estiver sendo intubada). 



FIGURA 34-8 


Posição do clínico para compressão cardíaca externa. Note os dedos entrelaçados 
para prevenir a pressão sobre o gradil costal. 


Compressão Descompressão 




Posição padrão das mãos 



Crianças. 

As crianças que atingiram a puberdade devem receber compressões torácicas 
conforme descrito para adultos. O procedimento para crianças mais jovens (de um 





















ano de idade até a puberdade) é o seguinte: 

1. Coloque a vítima na posição de supino sobre uma superfície firme. Crianças 
pequenas podem necessitar de suporte adicional sob a parte superior do corpo. Isso é 
particularmente verdadeiro quando as compressões são dadas com ventilação boca a 
boca, porque a extensão do pescoço eleva os ombros. A cabeça não deve estar mais 
alta do que o corpo. 

2. Como com o adulto, identifique a metade inferior do esterno. Como o fígado e o 
baço de crianças mais novas se encontram em posição mais alta na cavidade 
abdominal, tome um cuidado especial para assegurar um posicionamento adequado 
conforme descrito acima. Entretanto, use apenas uma das mãos para fazer as 
compressões. Use a outra mão para manter a posição da cabeça e manter uma via 
aérea. 

3. Comprima o tórax aproximadamente a 2-3 cm a um ritmo de 100/minuto. Em 
geral, uma das mãos é suficiente para atingir a compressão. Conforme com adultos, 
os momentos de compressão e relaxamento devem ser iguais em duração e exercidos 
suavemente. 

Bebês. 

O procedimento para bebês (até um ano de idade) é o seguinte (Figura 34-10): 

1. Use a metade inferior do esterno para compressão no bebê. A colocação adequada 
é determinada ao se imaginar uma linha através do tórax que conecta os mamilos. 
Coloque seu dedo indicador ao longo desta linha sobre o esterno. Em seguida, 
coloque seus dedos médio e anular próximos ao dedo indicador. Eleve seu dedo 
indicador e realize compressões com os dedos médio e anular. Use a outra mão para 
manter a posição da cabeça do bebê e a via aérea. 

2. Comprima o esterno a aproximadamente 1,2-2,5 centímetros, a um ritmo de pelo 
menos 120/minuto. As fases de compressão e movimento para cima devem ser iguais 
em duração e exercidas suavemente. Seus dedos devem permanecer sobre tórax em 
todos os momentos. 


FIGURA 34-10 


Posição para compressão torácica em bebês. 

Recém-Nascidos. 

As compressões torácicas são indicadas se a frequência cardíaca do recém-nascido cair 
abaixo de 60 batimentos/minuto ou permanecer entre 60 e 80 batimentos/minuto, 
apesar de uma ventilação adequada com oxigênio a 100% por 30 segundos. Antes de 
iniciar as compressões torácicas, os socorristas devem se certificar de que o recém- 
nascido está sendo ventilado de maneira ideal. 30 As compressões neonatais em recém- 
nascidos são exercidas sobre o terço inferior do esterno a uma profundidade de 
aproximadamente um terço do diâmetro anteroposterior do tórax para alcançar um 
ritmo aproximado de 120/minutos. 10 Duas técnicas têm sido descritas: uma delas 
utiliza uma técnica de “envolvimento” (Figura 34-11). Para usar este método, o 
socorrista envolve o tórax do recém-nascido com as duas mãos e comprime o esterno 
com os dois polegares, usando os outros dedos de ambas as mãos para sustentar as 
costas do recém-nascido. O socorrista deve posicionar os polegares logo abaixo da 
linha intermamária da vítima, certificando-se de não comprimir o apêndice xifoide. A 
compressão deve ser realizada suavemente, com tempos de movimentos para cima e 
para baixo aproximadamente iguais. O exercício de uma compressão ligeiramente um 
pouco mais curta do que o relaxamento pode permitir um maior fluxo de sangue no 
bebê de pouca idade. 11 Com todas as crianças, deve-se permitir que o tórax se 
expanda completamente após uma compressão. Após a cada terceira compressão, o 
recém-nascido deve receber oxigênio a 100%, coordenado com compressões para 
evitar um exercício simultâneo. O segundo método, a técnica de dois dedos (Figura 
34-10), pode apresentar vantagens quando o acesso ao umbigo é necessário. 





FIGURA 34-11 


mãos. 


Compressão torácica em recém-nascido, usando a técnica de envolvimento com as 


Compressões Torácicas em Situações Especiais 

As seguintes circunstâncias exclusivas necessitam de modificações dos procedimentos 
normais para a aplicação de compressões cardíacas: quase afogamento, choque 
elétrico, e pacientes com marca-passos ou próteses de valvas cardíacas. 

Quase Afogamento. 

Quando ocorre uma parada cardíaca como resultado de um afogamento, a vítima 
deve ser levada o mais rápido possível para uma superfície firme. Compressões 
cardíacas são difíceis de serem realizadas enquanto uma vítima está na água e podem 
não ser eficazes. A ventilação boca a boca na água pode ser útil quando administrada 
apropriadamente. A estabilização da coluna cervical não é necessária, a menos que as 
circunstâncias que levaram ao incidente indiquem um provável trauma. A 
estabilização manual da coluna cervical e o equipamento de imobilização da coluna 
vertebral podem restringir a abertura adequada da via aérea e podem retardar a 
realização de uma adequada ventilação. 

Choque Elétrico. 

O choque elétrico pode causar parada cardíaca ou respiratória. A parada cardíaca é 
causada por fibrilação ventricular (FV). A parada respiratória pode ocorrer de modo 
secundário à paralisia dos músculos ventilatórios. Inicialmente, a vítima deve ser 
removida do contato com a fonte de eletricidade e avaliada. Os socorristas devem 
prestar uma atenção especial à sua segurança! Uma vítima que ainda está conectada 








a uma fonte elétrica não deve ser tocada. A energia deve estar desligada. Se ocorrer 
uma parada cardíaca, o controle das vias aéreas, a RCP e tentativas de desfibrilação 
devem ser administrados imediatamente. 

RCP de Adultos com Um Socorrista e com Dois Socorristas 

Fora do hospital, a RCP com um socorrista é comum. Em tais casos, o socorrista deve 
avaliar a vítima, chamar por socorro e iniciar a RCP sem assistência de outros. Isso 
requer que o socorrista se mantenha calmo e se lembre das etapas da RCP. A técnica 
de abertura da via aérea, de realizar respirações boca a boca, e compressões torácicas 
é a mesma, independentemente do número de socorristas. 

Quando da realização de RCP sozinho, o socorrista deve se lembrar de dar 30 
compressões a cada duas respirações para adultos, crianças e bebês, até que um DEA 
chegue. Quando dois socorristas estão disponíveis, um socorrista ventila e avalia a 
eficácia da RCP; o outro administra compressões cardíacas. Para facilitar o 
movimento, cada socorrista deve presumir a apropriada posição de socorro em lados 
opostos da vítima. No adulto, a relação compressão/ventilação é a mesma para o 
socorrista único (30:2), e a contagem para as compressões é “um e dois e três e quatro 
e cinco” (um ritmo de 100 vezes/minuto). Em bebês e crianças, dois socorristas devem 
usar uma relação compressão/ventilação de 15:2. 



Socorristas leigos devem ser instruídos sobre uma relação compressão/ventilação de 30:2 para 
todas as faixas etárias porque esta é fácil de se lembrar. [Fonte: American Heart Association 2005 
guidelines for CPR and ECC, Circulation 112(24 suppl), 2005.] 



Prestadores de serviços de saúde devem usar uma relação compressão/ventilação 30:2 para 
adultos. Use uma relação compressão/ventilação de 15:2 para crianças. [Fonte: American Heart 
Association 2005 guidelines for CPR and ECC, Circulation 112(24 suppl), 2005.] 

Quando duas pessoas fornecem suporte, o indivíduo que está realizando as 
compressões faz breves pausas após 30 compressões, de modo que a outra pessoa 
possa administrar duas ventilações. Em seguida, o ciclo é repetido por socorristas 
leigos, sem interrupção de compressões para a checagem de sinais de circulação ou 









resposta, até que um DEA chegue ou o pessoal dos SME assuma a RCP. Os prestadores 
de serviços de saúde limitam as interrupções nas compressões torácicas a não mais do 
que 10 segundos, exceto para intervenções, tais como a inserção de uma via aérea 
artificial ou desfibrilação. 

Para proporcionar descanso ao indivíduo que está realizando as compressões 
cardíacas, os socorristas devem mudar de posições a cada cinco ciclos 
(aproximadamente dois minutos). O indivíduo que está fazendo as compressões 
cardíacas chama para a troca, dizendo “nós mudaremos da próxima vez” em 
sequência com as compressões. A troca deve ser realizada em menos de cinco 
segundos. Em seguida, o ciclo continua com os dois socorristas em sua nova posição. 



Mude a pessoa que está fazendo as compressões torácicas a cada dois minutos. Fazer compressões 
cardíacas é cansativo, e a fadiga ocorre dentro de poucos minutos, causando um ritmo de 
compressão menor que 100/minuto, compressões torácicas suaves e recolhimento torácico 
incompleto. [De de American Heart Association 2005 guidelines for CPR and ECC, Circulation 112 
(24 suppl), 2005.] 

As tentativas de salvamento continuam até que: (1) o suporte vital avançado esteja 
disponível, (2) os socorristas notem um pulso e uma respiração espontâneos ou (3) 
um médico dê a vítima como morta. Uma emergência cardiopulmonar representa 
uma crise para a vítima e sua família, e o suporte e a intervenção apropriados devem 
ser fornecidos a ambos. As vítimas que sobrevivem a uma RCP devem ser 
transportadas rapidamente a facilidades de cuidado terceirizado, de modo ideal 
apenas após a instituição do suporte vital avançado. 

Desfibrilação Externa Automática 
Desfibrilação Inicial 

Desde 1990, a AHA tem recomendado a adição de uma quarta etapa para o 
tratamento da parada cardíaca. Esta etapa envolve a desfibrilação inicial, depois 
que a via aérea tenha sido estabelecida e a RCP, iniciada. A razão para isso é a 
seguinte: (1) o ritmo inicial mais comum em uma súbita parada cardíaca 
testemunhada é a FV, (2) o tratamento para a FV é a desfibrilação elétrica, (3) a 
probabilidade de uma desfibrilação bem-sucedida diminui rapidamente com o tempo, 






e (4) a FV tende a converter a assistolia dentro de poucos minutos. Estudos têm 
mostrado que as taxas de sobrevivência são mais altas quando uma RCP é 
imediatamente realizada por um espectador e a desfibrilação ocorre dentro de cinco 
minutos após a PCS. 12 

A recomendação da AHA é de que desfibriladores externos automáticos (DEAs) 
estejam disponíveis para indivíduos suscetíveis a atender emergências, tais como 
polícia, pessoal de seguros, pessoal da patrulha de esqui, atendentes de voo e 
voluntários de primeiros socorros (Figura 34-12). A desfibrilação inicial já tem 
provado ser eficaz no salvamento de vidas de pessoas que, de outra forma, poderiam 
não ter sido ressuscitadas de modo bem-sucedido. 12 Após o treinamento e a 
implementação apropriados do ABC,* esta etapa é inserida como a letra D, para 
Desfibrilação. Esta etapa deve ser iniciada dentro de dois minutos a partir do início 
da RCP. Os prestadores de SME que chegam à cena de uma parada cardíaca devem 
dar um período de RCP (cinco ciclos, ou cerca de dois minutos) antes de verificar um 
ritmo e tentar a desfibrilação. Se o prestador de SME testemunhar o colapso ou em 
situações internas do hospital, o socorrista deve usar o desfibrilador tão logo ele 
esteja disponível. A AHA publicou novas recomendações em 2005 para integrar a RCP 
e o uso do DEA: “(1) ativação do sistema médico de emergência, (2) provisão de RCP 
e (3) operação de DEA”. 13 










O pessoal empregado em hospitais de alta complexidade pode não estar equipado 
com DEAs porque o acesso ao SCVA encontra-se prontamente disponível, 
normalmente dentro de minutos para o código que está sendo chamado. Entretanto, 
hospitais de baixa complexidade, estabelecimentos técnicos de enfermagem e outros 
estabelecimentos médicos que não têm uma equipe de códigos no local iriam 
beneficiar-se dos DEAs. Os TRs que trabalham em tais estabelecimentos devem 
inquirir se existe algum DEA no local e, caso exista, onde está localizado e como ele 
funciona. Se um DEA não está presente, uma recomendação deve ser feita à 
administração do estabelecimento: ter um aparelho comprado. A AHA recomenda que 
um DEA esteja disponível onde quer que uma RCP seja provavelmente necessária. 

A parada cardíaca por FV é menos comum em crianças do que em adultos e tem 
uma incidência de 5 a 15% em paradas pediátricas e em adolescentes. 14 A AHA 
recomenda o uso de um DEA para crianças acima de um ano de idade que estão em 
parada cardíaca e encoraja o uso de um sistema pediátrico atenuador de dose, caso 
um aparelho esteja disponível. Se não disponível, um DEA padrão é recomendado. As 
doses padrão recomendadas pela AHA para a desfibrilação manual de crianças são de 
2 J/kg para a primeira tentativa e 4 J/kg para tentativas subsequentes. 15 Pesquisas 
têm mostrado que choques de sinal bifásico e de energia mais baixa têm sucesso 
equivalente ou mais alto em terminar com a FV do que três choques de sinal 
monofásico seguidos, os quais liberam uma energia sucessiva de 200 J, 300 J, e 360 
J. 16 Os DEAs devem ser distribuídos em locais onde existe uma alta incidência de PCS 
testemunhada, tais como aeroportos, cassinos e estabelecimentos de esportes. 

Desfibriladores Externos Automáticos 

O DEA funciona mais em uma maneira semiautomática; ele apenas recomenda que 
um choque seja liberado, em vez de iniciar um automaticamente. Os desfibriladores 
completamente automáticos estão disponíveis, mas são usados apenas em 
circunstâncias especiais. Os eletrodos adesivos de uma DEA são fixados ao paciente. 
Uma vez que todo o equipamento esteja conectado, o botão “Analise” deve ser 
pressionado para começar. Um programa de reconhecimento de ritmo analisa a 
frequência do paciente. Se ele detectar uma taquicardia ventricular (TV) ou uma FV, 
ele avisa ao socorrista por meio de voz e de lembretes visuais que um choque deve ser 
liberado. Se um choque for indicado, o socorrista deve se afastar do paciente e 
pressionar o botão “Choque”. Após pressionar o botão de choque, o socorrista deve 
liberar cinco ciclos de RCP, começando com compressões torácicas usando um ritmo 


de compressão/ventilação de 30:2. O socorrista não deve retardar as compressões 
torácicas parando para verificar novamente o ritmo ou o pulso. A frequência é 
verificada pelo DEA após cinco ciclos (aproximadamente dois minutos) de RCP terem 
sido completados. Os socorristas devem estar preparados para iniciar mais cinco 
ciclos de RCP imediatamente após um segundo choque tenha sido liberado. O 
socorrista que está administrando as compressões torácicas deve ser mudado a cada 
dois minutos. O socorrista que estiver realizando dois minutos de compressões 
cardíacas deve estar preparado para liberar um choque tão logo ele(a) remova suas 
mãos do tórax da vítima. O segundo socorrista deve estar em posição para começar 
compressões torácicas assim que o choque tiver sido liberado. Se nenhum choque é 
avisado pelo DEA, o lembrete de voz do DEA deve instruir o socorrista a reiniciar a 
RCP imediatamente, começando com compressões torácicas. Se na mensagem se lê 
“no shock indicated” (sem indicação de choque), a RCP deve ser realizada por um a 
dois minutos, e, em seguida, a análise da frequência deve ser repetida. Um período de 
RCP de um a dois minutos após uma mensagem de que não há indicação de choque 
pelo DEA vai liberar oxigênio e substratos metabólicos para o miocárdio, aumentando 
a probabilidade de que um ritmo de perfusão ocorra. O socorrista não deve se 
preocupar com o fato de que as compressões torácicas possam disparar o retorno da 
FV na presença de uma frequência organizado pós-choque. 17 A Figura 34-13 indica 
como o DEA é usado pelo socorrista. 










REGRA PRÁTICA 


ü 

Pacientes em FV ou parada cardíaca com TV e sem pulso devem receber apenas um choque, 
seguido imediatamente por cinco ciclos de RCP antes que o pulso e a frequência sejam reverificados. 
[Fonte: American Heart Association 2005 guidelines for CPR and ECC, Circulation 112(24 suppl), 
2005.] 


Avaliando a Eficácia da RCP 

É importante para os prestadores de RCP avaliar continuamente a eficácia da RCP e a 
resposta da vítima. A ventilação deve ser avaliada observando-se uma visível 
elevação torácica e queda do tórax da vítima durante a ressuscitação boca a boca. O 
ar que está escapando pode ser ouvido e sentido durante a exalação. Pesquisadores na 
conferência de consenso sobre RCP e cuidados cardiovasculares emergenciais da AHA 
em 2005 chegaram às seguintes conclusões em relação à eficácia das compressões 
torácicas. 18 

1. Compressões torácicas “eficazes” são essenciais para proporcionar fluxo sanguíneo 
durante uma RCP. 

2. Para realizar compressões torácicas “eficazes”, “empurre de modo firme e rápido”. 
Comprima o tórax do adulto a um ritmo de cerca de 100 compressões/minuto, com 
uma profundidade de 3,8-5,0 centímetros (para adultos). Faça com que o tórax se 
recolha completamente após cada compressão e permita que ocorram tempos de 
compressão e de relaxamento aproximadamente iguais. 18 

3. Minimize as interrupções nas compressões torácicas. 

O tempo do ciclo será de 600 milissegundos, caso o tórax seja comprimido a um 
ritmo de 100/minutos. O tempo de liberar 30 compressões será de 18 segundos se o 
ritmo de compressão for mantido constante a 100/minuto. Um socorrista precisará de 
quatro segundos para liberar duas respirações com um tempo de inspiração de um 
segundo e um tempo de expiração de um segundo. Presumindo que dois segundos 
sejam perdidos na mudança de compressões para ventilações, o tempo total de 
ventilação será de seis segundos. O tempo do ciclo da RCP será de 24 segundos. Deste 
modo, 2,5 ciclos/minuto liberariam de modo ideal 75 compressões e cinco respirações. 
A AHA tem encorajado o uso de lembretes de RCP segundo estudos que mostram que 
os ritmos de compressão e ventilação são frequentemente muito rápidos ou lentos. 19 > 20 






Todo o esforço possível deve ser feito para reduzir o número de interrupções nas 
compressões torácicas. 

Riscos e Complicações 

As complicações mais comuns que ocorrem na RCP são: (1) a piora de lesões 
existentes no pescoço ou na coluna vertebral, (2) insuflação gástrica e vômitos, e (3) 
trauma a estruturas internas durante as compressões torácicas. 

Lesões do Pescoço e da Coluna Vertebral 

Os prestadores de serviços de saúde podem agravar lesões cervicais e de coluna 
vertebral por meio de movimentação inapropriada da cabeça da vítima. Entretanto, 
apenas aproximadamente 2% das vítimas com trauma contuso têm uma lesão de 
coluna vertebral. O risco de lesão da coluna vertebral é maior se a vítima tiver lesão 
craniofacial ou uma contagem menor que oito na Escala de Coma de Glasgow. 21 Isso 
pode ser evitado por uma cuidadosa avaliação da vítima em relação a lesões na 
cabeça, no pescoço ou na coluna vertebral. Se esse tipo de lesão estiver aparente, a 
cabeça deve ser cuidadosamente sustentada e a movimentação de lado a lado deve ser 
evitada. Em tais situações, o uso da manobra de tração da mandíbula, em vez do 
método de inclinação da cabeça e elevação do queixo para abrir a via aérea, é 
recomendado pela AHA. 5 Se a tração da mandíbula não for bem-sucedida em 
estabelecer uma via aérea, o socorrista deve tentar uma leve inclinação da cabeça. 

Insuflação Gástrica 

Durante uma prolongada ventilação boca a boca, o ar entra no esôfago e no 
estômago. Consequentemente, alguma insuflação gástrica é comum, particularmente 
em crianças, e aparece em aproximadamente 17% dos casos. 22 Uma severa insuflação 
gástrica impõe pressão sobre o diafragma, restringindo a expansão dos pulmões. A 
insuflação gástrica também pode aumentar o tônus vagai e causar uma bradicardia 
reflexa e hipotensão. 



A melhor maneira de evitar uma insuflação gástrica durante a ventilação com Ambu é liberar 
respirações com fluxo baixo ou moderado (< 30 L/min)30 durante um segundo. O tamanho do 
volume corrente deve ser apenas grande o suficiente para causar uma visível elevação torácica. Não 







ventile e comprima o tórax simultaneamente com um dispositivo tipo Ambu. 


Entretanto, o mais importante é o fato de que uma severa insuflação gástrica 
propicia uma regurgitação. Como o paciente inconsciente não tem reflexos normais 
das vias aéreas superiores, o conteúdo regurgitado do estômago pode ser facilmente 
aspirado para o interior dos pulmões. A aspiração do conteúdo estomacal para os 
pulmões pode causar morte por tornar a ventilação virtualmente impossível ou levar 
a uma lesão pulmonar grave, tal como pneumonia por aspiração, a qual pode causar 
morte em dias ou semanas mais tarde. 

Vômito 

O vômito é outra complicação associada a compressões abdominais, e uma que é 
impossível de se evitar em algumas vítimas. O vômito em si é um problema menor. O 
risco é a aspiração do vômito para o pulmão. A aspiração pode ser prevenida apenas 
pelo uso de recursos avançados de vias aéreas, tais como o tubo endotraqueal, a via 
aérea de máscara laríngea (VAML) ou o Combitube esofágico-traqueal. 

Trauma Interno 

A compressão cardíaca externa é perigosa, e cada tentativa deve ser feita para 
minimizar o trauma pelo uso da técnica correta. Complicações associadas a 
compressões torácicas incluem as seguintes: perfuração gástrica, laceração do fígado, 
contusão do pulmão, costelas e/ou esterno fraturados, pneumotórax, hemotórax, 
tamponamento cardíaco e enfisema subcutâneo. 22 * 23 Essas complicações mais 
frequentemente estão ligadas à posição imprópria das mãos. A colocação das mãos 
muito distante para esquerda ou para a direita pode causar costelas fraturadas ou um 
pulmão lacerado. A colocação incorreta para a esquerda pode lesar o coração. Colocar 
as mãos em uma posição muito alta sobre o esterno pode fraturá-lo; a colocação das 
mãos em uma posição muito baixa pode causar uma fratura no apêndice xifoide ou 
uma laceração no fígado. A correta identificação de pontos de referência e o 
adequado posicionamento das mãos minimizam a probabilidade dessas complicações. 

Remoção de Objetos Estranhos 

A remoção manual de corpos estranhos que estejam obstruindo as vias aéreas 
superiores também pode ser perigosa por causa da possibilidade de forçar o objeto 
mais profundamente para o interior da via aérea. Esse risco pode ser minimizado ao 





se tentar a remoção de um corpo estranho da via aérea somente quando o prestador 
possa ver algum material sólido obstruindo a via aérea em um paciente não 
responsivo. 

Contraindicações à RCP 

O paciente sem pulso e apneico morrerá dentro de quatro a seis minutos sem 
intervenção. O medo de um subsequente dano nunca deve influenciar a decisão de 
iniciar a RCP. A RCP é contraindicada apenas quando o paciente se encontra 
obviamente morto sob o ponto de vista biológico (conforme observado em 
determinados achados, tais como a rigidez cadavérica ou rigor mortis ). No hospital, a 
RCP é contraindicada quando uma ordem válida do tipo “não ressuscite” está em 
efeito ou quando um desejo de viver executado apropriadamente (decisão antecipada) 
ordena especificamente que a RCP não seja iniciada. 

Preocupações com a Saúde e RCP 

Pessoas leigas e profissionais da área de cuidados à saúde são preocupados com a 
possível transmissão de doenças infecciosas, tais como a síndrome da 
imunodeficiência adquirida (AIDS), durante uma RCP. Em uma pesquisa, 45% dos 
médicos e 80% dos enfermeiros que responderam indicaram que eles recusariam 
realizar uma ventilação boca a boca em um estranho. 25 O risco real de transmissão de 
doenças durante uma ventilação boca a boca é muito pequeno. Não foram 
encontrados relatos sobre a transmissão do vírus da imunodeficiência humana, vírus 
da hepatite B, vírus da hepatite C ou citomegalovírus. 26 Entretanto, a relutância em 
iniciar a RCP proporciona uma nítida ameaça à eficácia de uma intervenção precoce 
em emergências que ameacem a vida, o que afeta o público como um todo. 



Socorristas pouco dispostos a fornecer ventilações nos primeiros minutos de uma parada cardíaca 
por FV em um adulto deve realizar compressões torácicas a um ritmo de 100/minuto. Suspiros 
periódicos e recolhimento do tórax em um adulto com parada cardíaca podem fornecer alguma 
ventilação se a via aérea estiver aberta. A maioria das paradas cardíacas de crianças e bebês requer 
tanto ventilações imediatas como compressões torácicas. 

O pessoal com a obrigação de realizar a RCP deve seguir as diretrizes estabelecidas 
pelos Centros de Controle e Prevenção de Doenças e pela Administração de Saúde e 






Segurança Ocupacional. Essas recomendações incluem o uso de luvas de látex, 
máscaras e óculos de proteção. Auxílios mecânicos que funcionem como barreiras à 
ventilação (p. ex., máscaras, filtros, válvulas) também têm sido sugeridos, para 
acalmar o medo e proteger o socorrista. Entretanto, esses recursos requerem um 
treinamento a ser usado adequadamente, não estão universalmente disponíveis e 
podem não ser tão eficazes como a ventilação boca a boca. 

Apesar de, sob o ponto de vista técnico, o sangue ou fluidos corporais poderem ser 
trocados por meio de uma ventilação boca a boca, a vigilância dos Centros de 
Controle de Doenças sobre o contágio de AIDS relacionado ao trabalho nunca 
descobriu um incidente deste tipo. 26 

Outras doenças infecciosas, tais como o herpes simples e a tuberculose, podem 
representar um risco mais alto ao socorrista, mas poucos casos têm sido relatados. 
Embora se acredite que o risco de transmissão seja baixo, prestadores de serviços de 
saúde que realizam ventilação boca a boca em alguém com suspeita de ter tuberculose 
devem obter uma avaliação de manutenção usando abordagens padrão. Além disso, 
qualquer clínico geral que hesite em realizar ventilação boca a boca a uma vítima que 
precise deve sempre carregar (e saber como usar) um recurso apropriado a ser 
utilizado como barreira para este propósito. 

O equipamento contaminado com sangue ou outros fluidos corporais durante um 
esforço de ressuscitação deve sempre ser descartado em recipientes apropriados ou 
cuidadosamente limpo e desinfetado de acordo com os protocolos do hospital. 

Lidando com uma Via Aérea Obstruída 

O reconhecimento precoce de uma obstrução das vias aéreas por corpo estranho é 
fundamental. Corpos estranhos podem causar uma obstrução parcial ou completa. A 
obstrução parcial pode permitir uma troca de ar quase adequada, em cujo caso o 
paciente permanece consciente e tossindo. Contanto que as trocas de ar estejam 
presentes, o paciente deve ser tranquilizado e a ele deve ser permitido limpar sua via 
aérea por meio da tosse. 

Se uma obstrução parcial persistir, ou as trocas de ar piorarem, o sistema de SME 
deve ser ativado. Uma troca de ar ruim existe quando o paciente tem uma tosse fraca 
ou ineficaz, dificuldade respiratória aumentada ou cianose. 

Com uma via aérea completamente obstruída, o paciente comumente provoca um 
estreitamento em sua garganta. Isso é conhecido como o sinal de angústia universal 


para uma obstrução por corpo estranho. A pessoa com uma obstrução completa não pode 
falar, tossir ou respirar, e tem uma necessidade imediata de intervenção emergencial 
usando compressões abdominais, compressões torácicas, socos nas costas ou uma 
combinação de duas ou mais manobras. 

Se tentativas de abrir a via aérea de uma vítima não forem bem-sucedidas, ou se 
um corpo estranho é observado — mas não pode se removido da boca ou da faringe 
da vítima —, vários procedimentos podem ser usados para se obter uma via de 
passagem limpa. Para adultos e crianças, o procedimento para prestadores de 
cuidados de saúde para a eliminação de um corpo estranho é a compressão abdominal 
O socorrista deve tentar tapas nas costas, primeiramente, para bebês com uma via 
aérea obstruída e, caso mal sucedida, ele(a) deve tentar compressões torácicas. 
Entretanto, compressões torácicas podem ser usadas no lugar de compressões 
abdominais em mulheres nos estágios avançados da gravidez e em indivíduos 
notadamente obesos. Ambos os procedimentos normalmente são seguidos por uma 
verificação visual e remoção manual de qualquer material estranho obstrutivo 
observado. 

Compressões Abdominais (Manobra de Heinlich) 

Compressões fortes aplicadas ao epigástrio podem deslocar uma obstrução causada 
por um bolo alimentar, vômito ou outro corpo estranho. Compressões rápidas ao 
abdome deslocam rapidamente o diafragma para cima, aumentando assim a pressão 
intratorácica e criando um fluxo de ar expiratório expulsivo. Como com uma tosse 
normal, este fluxo de ar expulsivo pode ser suficiente para expelir o corpo estranho 
da via aérea. O procedimento para a realização de compressões abdominais em 
adultos e crianças é o seguinte (Figura 34-14): 

1. Se a vítima está sentada ou de pé, fique atrás dele ou dela e passe seus braços ao 
redor da cintura da vítima. Feche uma das mãos e coloque a face lateral do polegar 
sobre o abdome, ligeiramente acima do umbigo e bem abaixo da ponta do apêndice 
xifoide (Figura 34-14). Segure o punho com a outra mão e faça uma rápida 
compressão para cima e para dentro. Cada compressão deve ser um movimento 
separado e distinto. Repita o processo até que obstrução seja removida ou a vítima 
perca a consciência. 

2. Se a vítima adulta com uma obstrução de via aérea por corpo estranho se tornar 
irresponsiva, o socorrista deve colocar o paciente no chão, ativar o sistema de SME e 


iniciar a RCP. A cada momento em que a boca for aberta durante ciclos de 
compressões/ventilação, o socorrista deve procurar por um corpo estranho que 
estiver causando uma obstrução da via aérea dentro da boca da vítima e removê-lo. 
Isso deve ser feito sem aumentar o tempo de realização de duas respirações 
(aproximadamente seis segundos). O uso rotineiro da varredura com o dedo às cegas 
para remover um corpo estranho obstrutivo das vias aéreas em adultos e crianças 
não é mais recomendado pela AHA. 10 O uso de rotina da varredura com o dedo às 
cegas nunca foi recomendado em crianças. 

3. Uma vítima consciente que estiver sozinha pode tentar deslocar o corpo estranho 
com compressões abdominais administradas por ela mesma, realizadas pressionando- 
se com suas mãos o abdome ou empurrando o abdome contra uma superfície firme, 
tal como um balcão, uma pia, as costas de uma cadeira, uma grade ou o tampo de 
uma mesa. 



Lesão aos Órgãos Internos. 

O principal risco associado a compressões abdominais quando um indivíduo sofre o 
choque e perde a consciência são possíveis danos aos órgãos internos, tais como 
laceração ou ruptura das vísceras abdominais ou torácicas. 27 O conjunto de dados 
clínicos a respeito de choque é altamente retrospectivo e sem comprovação científica. 
Compressões abdominais têm sido recomendadas para o alívio de vias aéreas 
obstruídas por corpo estranho em adultos e crianças desde 1975, com base 
principalmente em antigos relatos de casos não comprovados. As compressões 
abdominais são recomendadas pela AHA e por vários outros consensos de 
ressuscitação para uso por prestadores de serviços de saúde em vítimas adultas e 





infantis (mas não em bebês) não responsivas. A manobra de compressão abdominal 
não é recomendada por esses consensos para o alívio de obstrução das vias aéreas por 
corpo estranho em vítimas inconscientes por socorristas leigos. As compressões 
abdominais não são recomendadas para bebês de menos de um ano de idade, uma vez 
que o abdome de bebês nessa faixa etária está relativamente desprotegido e o fígado é 
grande. A conjectura racional e as práticas comuns sugerem que tapas no dorso 
possam liberar a obstrução, de modo que subsequentes compressões abdominais ou 
torácicas possam aliviar a obstrução. 

O risco de lesão aos órgãos internos a partir de compressões abdominais em um 
paciente consciente pode ser minimizado pelo socorrista colocando seus braços e 
punho abaixo do processo xifoide da vítima e da margem inferior das costelas. 

Tapas no Dorso e Compressões Torácicas 

Como uma manobra abdominal pode causar facilmente uma lesão abdominal quando 
aplicada a bebês, uma combinação de tapas no dorso e compressões torácicas deve ser 
usada para eliminar corpos estranhos das vias aéreas superiores. Os tapas no dorso, 
sozinhos, podem criar uma força suficiente para deslocar objetos retidos, mas, se eles 
forem ineficazes, devem ser seguidos por cinco compressões torácicas. O socorrista 
deve continuar inspecionando a via aérea até que ela seja restaurada. O 
procedimento é o seguinte (Figura 34-15): 

1. Os tapas no dorso podem ser administrados a bebês de modo mais eficiente se a 
criança é mantida montada sobre um braço, com a cabeça mais baixa que o corpo. 

2. Use a porção plana de sua mão para, gentilmente, porém de modo rápido, realizar 
cinco tapas no dorso entre as escápulas. 

3. Se os tapas no dorso não eliminarem a obstrução das vias aéreas da criança, vire o 
bebê para cima e institua uma série de cinco compressões torácicas. Como a 
compressão abdominal, a compressão torácica cria uma rápida elevação na pressão 
intratorácica, consequentemente auxiliando a expulsão do corpo estranho. As 
compressões torácicas para bebês são realizadas da mesma maneira e no mesmo local 
que os usados para compressões cardíacas; porém, em um ritmo mais lento. 

4. Tente desobstruir a via aérea entre tentativas de expelir o corpo estranho. Para 
fazê-lo, primeiro, inspecione visualmente a cavidade oral e remova qualquer 
material estranho que possa ser visto. Varreduras profundas com o dedo às cegas na 


boca de um bebê, uma criança ou um adulto não são recomendadas. 



estranhos da via aérea de bebês. 


Avaliando a Eficácia da Remoção de um Corpo Estranho 

Após cada manobra de restauração da via aérea, o socorrista deve determinar se o 
corpo estranho foi expelido e a via aérea, desobstruída. Caso o corpo estranho não 
tenha sido deslocado, a sequência apropriada (de compressões abdominais ou 
torácicas para adultos e crianças, tapas no dorso e compressões torácicas para bebês) 
deve ser repetida até que seja bem-sucedida. 

A remoção bem-sucedida de um corpo obstrutivo é indicada pelas seguintes 
circunstâncias: (1) expulsão confirmada do corpo estranho, (2) respiração 
desobstruída e a capacidade de falar, (3) retorno da consciência e (4) retorno à cor 
normal. 

Se tentativas sucessivas de desobstrução das vias aéreas por esses meios falharem, 
técnicas mais agressivas são indicadas, caso disponíveis. Estas incluem a 
laringoscopia direta e a remoção do corpo estranho com pinça Magill, cateterização 
transtraqueal, cricotireotomia e traqueostomia. Obviamente, esses métodos requerem 






profissionais de cuidados de saúde especialmente treinados e equipamentos especiais, 
e eles estão habilmente categorizados como técnicas de suporte vital avançado. A 
cateterização transtraqueal e a cricotireotomia são discutidas adiante neste capítulo, e 
a laringoscopia, a broncoscopia e a traqueostomia foram descritas no Capítulo 33. 

SUPORTE VITAL CARDIOVASCULAR AVANÇADO 

O suporte vital cardiovascular avançado (SVCA) estende as capacidades do SVB por 
meio do fornecimento de medidas adicionais além da assistência ventilatória e 
circulatória imediata. Essas medidas incluem o uso de equipamento acessório para 
suportar a ventilação e a oxigenação, o monitoramento do eletrocardiograma (ECG), 
o estabelecimento de uma via intravenosa (IV) para a administração de drogas e a 
aplicação de agentes farmacológicos e terapia eletrolítica selecionados (Figura 34- 
16 ). A AHA reivindica que “a base de um SVCA é um bom cuidado de SVB, começando 
com uma imediata RCP de alta qualidade pelo espectador e, para fibrilação 
ventricular (FV)/taquicardia ventricular (TV) sem pulso, tentativa de desfibrilação 
dentro de minutos do colapso”. 28 
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REAVAUAR/MONITORAR 

Dostibrilação 

• Monofásica: 360 J todoa os crioques 

• OEA: de acordo com o labricanto 

• Bifásica: de acordo com o fabricante 

• Briásíca desconhecida: 

200 J Inldaimento, om seguida 
o mesmo ou maior que o 
primeiro choque 


CAUSAS REVERSÍVEIS 


• Embdismo pulmonar - 
anttcoaguiantes? Cirurgia? 

• Acfdose - lomecor oxigênio, 
assegurar uma ventlaçáo adequada 

• fheumotórax de tonsáo - 
descompressão por agulha 

• ramponamento cardíaco - 
pericardiocerlese 

• Hpovotomia - repor volume 

• Hpoxia - fornecer oxigênio, 
assegurar uma ventlaçêo adequada 

• Caior/trio - medidas de 
reslnamerrto/aqueci mento 

• Hpocalemia ou hipercalemia 
(e de outros eletrúntos) - 
corrigir as anormalidades 
dos eietrdiitos 

• êifarto do mlocArdio - fibrinollticos? 

• Ovartiose /acidentes por drogas - 
antldotos/terapta especifica 


FIGURA 34-16 


O algoritmo presume que a segurança do cenário tenha sido assegurada, 
o equipamento protetor do pessoa) esteja sendo usado, que náo haja sinais óbvios 
de morto ou presonça do ordem para náo ressusotar. o que a etapa anterior 
tenha sido malsucedida 


Algoritmo para TV sem pulso/FV. 


(De AehlertB: ACLS study guide, ed 3, StLouis, 2007, Mosby.) 

Durante um SVCA no hospital, o TR assume, primeiro, a responsabilidade para o 
suporte de oxigênio, o estabelecimento e a manutenção da via aérea, além do 
fornecimento de ventilação. Clínicos devem demonstrar altos níveis de proficiência 
nessas técnicas avançadas de suporte vital e em outras técnicas de SVCA que podem 
ser ordenadas pelo chefe da equipe de ressuscitação. 


Suporte para Oxigenação 

Embora a ventilação com ar expirado forneça um nível aceitável de oxigenação, o 
baixo débito cardíaco, shunt pulmonar, e anormalidades durante a RCP levam à 
hipóxia. A hipóxia, por sua vez, resulta em um metabolismo anaeróbico e em acidose 

































metabólica. A acidose metabólica impede a ação de determinadas drogas e pode 
diminuir a eficácia de terapias elétricas. Por essas razões, a concentração de oxigênio 
mais alta possível deve ser administrada tão logo seja possível. Preocupações a 
respeito da toxicidade do oxigênio não são válidas durante este período de 
ressuscitação. 

Durante o SVCA, o oxigênio suplementar é normalmente administrado por meio de 
dispositivos acessórios destinados a sustentar a ventilação. Assim, a capacidade desses 
recursos para fornecer uma alta F 102 é um fator fundamental na avaliação de seu 
desempenho. 

Manejo das Vias Aéreas 

O equipamento acessório destinado a fornecer um tratamento às vias aéreas durante 
o SVCA inclui uma variedade de máscaras e vias aéreas artificiais. 

Vias Aéreas Faríngeas 

As vias aéreas faríngeas podem ajudar a restaurar a patência das vias aéreas e 
manter uma ventilação adequada, particularmente quando do uso de um dispositivo 
tipo Ambu (MBV). Uma via aérea faríngea colocada apropriadamente também pode 
ajudar a fornecer acesso para a aspiração. As vias aéreas faríngeas devem ser usadas 
apenas após métodos de SVB terem aberto e limpado as vias aéreas de modo bem- 
sucedido. 

As vias aéreas faríngeas restauram a patência das vias aéreas separando a língua 
da parede faríngea posterior. Dois tipos de vias aéreas faríngeas são usados na 
prática clínica: (1) a via aérea orofaríngea e (2) a via aérea nasofaríngea. 

As vias aéreas orofaríngeas vêm em diferentes tamanhos para se ajustar a adultos, 
crianças e bebês. A Figura 34-17 mostra os dois modelos mais comuns de vias aéreas 
orofaríngeas: (1) a via aérea de Guedel (Figura 34-17, A) e (2) a via aérea de Berman 
(Figura 34-17, £). Ambos os tipos têm uma aba externa, um corpo curvado, que se 
conforma ao formato da cavidade oral, e um ou mais canais. A via aérea de Guedel 
tem um canal central único, enquanto o tipo de Berman usa dois canais laterais 
paralelos. 


Tubo orofaríngeo colocado 



aérea colocada no lugar. 


Para escolher a via aérea do tamanho correto, o clínico deve colocar os aparelhos 
ao lado da face do paciente com a aba igualada à boca do paciente. A via aérea de 
tamanho correto mede da comissura da boca do paciente até o ângulo da mandíbula, 
seguindo a curva natural da via aérea. 

Como a inserção de uma via aérea orofaríngea pode provocar um reflexo de 
sufocamento, vômito ou espasmo laríngeo, esses aparelhos geralmente são 
contraindicados para pacientes conscientes e semiconscientes. Eles também são 
contraindicados quando existe um trauma da cavidade oral ou de áreas mandibulares 
ou maxilares do crânio. Além do mais, essas vias aéreas nunca devem ser colocadas 
quando uma lesão expansiva ou um corpo estranho obstrui a cavidade oral ou a 
faringe. 

Duas técnicas podem ser usadas para inserir uma via aérea orofaríngea. No 
primeiro método, a língua é deslocada para longe do teto da boca com um abaixador 
de língua. A porção curvada da via aérea é, em seguida, deslizada sobre a língua, 
seguindo a curva da cavidade oral. 

Na segunda abordagem, a técnica de elevação da mandíbula é usada para ajudar a 
deslocar a língua. A via aérea orofaríngea é então girada em 180 graus antes da 
inserção. Nessa maneira, a via aérea em si ajuda a separar a língua da parede 
posterior da faringe. Conforme a ponta da via aérea atinge o palato duro, ela é 
girada em 180 graus, alinhando-a à faringe. 

Em outra abordagem, a colocação incorreta pode deslocar a língua, empurrando-a 
mais para trás e para dentro da faringe, piorando a obstrução. Consequentemente, as 













vias aéreas orofaríngeas devem ser inseridas cuidadosamente e apenas por pessoal 
treinado. 

Como mostrado na Figura 34-17, C, quando propriamente inserida, a ponta de uma 
via aérea orofaríngea se encontra sobre a base da língua, acima da epiglote, com sua 
porção da aba se estendendo externamente aos dentes. Somente nessa posição, o 
aparelho pode manter adequadamente a patência da via aérea. 

Vias Aéreas Nasofaríngeas 

As vias aéreas nasofaríngeas são inseridas através do nariz, em vez da boca. Uma via 
aérea nasofaríngea adequadamente inserida fornece uma via de passagem a partir 
das narinas até a base da língua. Assim como a via aérea orofaríngea, a via aérea 
nasofaríngea ajuda a restaurar a patência da via aérea por separar a língua da 
parede faríngea posterior. 

Em geral, a via aérea nasofaríngea é indicada quando a colocação de uma via 
aérea orofaríngea não for possível. A via aérea nasofaríngea também é usada quando 
os maxilares de uma vítima não podem ser separados, conforme pode ocorrer com 
convulsões. Uma via aérea nasofaríngea não deve ser usada quando houver trauma 
na região nasal, ou quando lesões extensivas ou objetos estranhos bloquearem as 
passagens nasais. Ademais, por causa do pequeno tamanho da via de passagem nasal 
em crianças e bebês, o uso das vias aéreas nasais é geralmente limitado a adultos. 

A maioria das vias aéreas nasais é feita de borracha ou de polímeros plásticos, e é 
classificada pelo diâmetro externo de acordo coma escala French, com 26 a 32 Fr 
sendo o alcance usual para adultos. Sob o ponto de vista anatômico, o comprimento 
da via aérea é mais importante do que o diâmetro. O comprimento adequado pode ser 
estimado pela medição da distância do lóbulo da orelha do paciente até o ápice ponta 
do nariz. 

Para inserir uma via aérea nasofaríngea, incline a cabeça da vítima levemente 
para trás. Lubrifique a via aérea com um agente hidrossolúvel para facilitar a 
inserção e posicione-a perpendicularmente ao plano frontal da face da vítima. 
Avance lentamente com ela por meio do meato inferior da cavidade nasal direita ou 
esquerda, com a margem em bizel voltada para o septo nasal. Se uma obstrução for 
sentida durante a inserção, uma suave rotação pode facilitar a colocação. Se a 
resistência continuar, a causa mais provável é um desvio de septo nasal. Neste caso, 
tente inserir a via aérea através da outra narina ou tente um tubo de diâmetro menor. 


Uma vez que a via aérea esteja inserida, tente rapidamente visualizar e confirmar 
sua correta posição, usando um abaixador de língua caso necessário. Quando 
posicionada adequadamente, uma via aérea nasofaríngea é normalmente estabilizada 
por sua própria aba. 

Máscaras 

Uma máscara que se ajusta ao paciente é uma ferramenta útil para a aplicação de 
ventilação artificial por socorristas adequadamente treinados. Uma máscara ideal 
deve ser feita de material transparente, ser capaz de uma vedação firme contra a 
face, fornecer uma entrada de oxigênio suplementar e ter uma entrada padrão de 22 
mm para conexão. A máscara deve estar disponível em vários tamanhos para 
acomodar adultos, crianças e bebês. As máscaras para bebês frequentemente têm um 
conector macho de 15 mm, em vez de uma entrada de 22 mm. O uso de máscaras 
para sustentar a ventilação presume que a via aérea pode ser mantida por técnicas de 
SVB convencionais. 

O tipo de máscara que deve ser usado em uma dada situação depende de uma 
avaliação cuidadosa do estado da vítima, juntamente com um conhecimento 
detalhado das capacidades e limitações do equipamento disponível. 

Intubação Endotraqueal 

Uma via aérea avançada permitirá ao socorrista atingir um ou mais dos seguintes 
objetivos: (1) fornecer ventilações que não sejam sincronizadas com as compressões 
torácicas, (2) restaurar a patência das vias aéreas, (3) manter uma adequada 
ventilação, (4) isolar e proteger a via aérea de uma aspiração, (5) proporcionar um 
acesso para a limpeza de secreções e (6) fornecer uma rota alternativa para a 
administração de drogas selecionadas. A intubação endotraqueal é o método preferido 
para proteger a via aérea durante a RCP. Uma vez posicionado adequadamente, um 
tubo endotraqueal pode manter uma via aérea patente, prevenir a aspiração do 
conteúdo estomacal, permitir a sucção da traqueia e dos brônquios principais, facilitar 
a ventilação e a oxigenação, e fornecer uma rota para a administração de drogas. 

Tentativas de intubar a traqueia nunca devem interferir no provimento de 
adequadas ventilação e oxigenação por outros meios. Assim, somente um pessoal 
altamente treinado deve realizar a intubação endotraqueal, e cada tentativa não deve 
exceder 30 segundos, porque as trocas gasosas estão ausentes durante o 
procedimento. Uma ventilação e uma oxigenação adequadas devem ser fornecidas 


entre as tentativas. 


A Figura 34-18 mostra um tubo orotraqueal com balonete posicionado de maneira 
adequada na traqueia. Ele está sendo usado com um dispositivo manual tipo Ambu 
para fornecer ventilação e oxigenação. As adequadas ventilação e oxigenação podem 
ser fornecidas com 10 a 12 respirações/minuto. 



Os TRs devem ser treinados em técnicas de intubação endotraqueal, conforme 
aplicado em situações tanto de suporte vital emergencial como de ventilação 
mecânica. Detalhes sobre equipamento necessário, procedimento e complicações a 
curto e longo prazo da intubação endotraqueal são fornecidos no Capítulo 33. 

Ventilação 

O equipamento acessório usado para sustentar a ventilação no suporte vital avançado 
inclui ressuscitadores manuais e o oxigênio. Os ressuscitadores manuais, também 
chamados de dispositivos de bolsa e válvula, quando usados com uma via aérea 
artificial, ou Ambu, quando usados com uma máscara, estão disponíveis para adultos, 
crianças e bebês. De modo inverso, os ressuscitadores a oxigênio estão estritamente 
limitados à aplicação a adultos e não são discutidos neste capítulo. 

Ressuscitador Manual (Ambu) 

Válvulas de mão única em Ambu devem ser simples, seguras e não fazer compressão. 
Todos os profissionais de cuidados de saúde que respondem a uma parada cardíaca 
devem estar familiarizados e qualificados para a utilização de um Ambu para suporte 
de ventilação e oxigenação. A aplicação do Ambu é mais bem desempenhada com o 





clínico posicionado próximo à cabeça da vítima, usando a manobra de inclinação da 
cabeça para manter a via aérea (Figura 34-19). O socorrista libera um volume 
corrente adequado para produzir uma visível elevação do tórax (6 a 7 mL/kg ou 500 
a 600 mL) durante um segundo. O uso deste volume corrente menor diminui a pressão 
da via aérea e minimiza o risco de insuflação gástrica. É importante realizar as duas 
respirações durante a RCP durante apenas 3-4 segundos, de modo que o número ideal 
de compressões torácicas por minuto possa ser liberado por minuto (75/minuto, ritmo 
de liberação 100/minuto). A proporção compressão/ventilação de 30:2 permite a 
liberação de apenas cinco respirações por minuto. Consequentemente, é fundamental 
que todas as cinco respirações sejam liberadas com uma visível elevação torácica. 
Após uma via aérea avançada substituir a máscara facial, a frequência ventilatória 
deve ser de oito a 10 respirações/minuto durante a RCP. Frequências mais lentas de 
seis a oito podem ser necessárias para pacientes com doença pulmonar obstrutiva 
crônica para prevenir o aprisionamento de ar e o desenvolvimento de uma pressão 
expiratória final autopositiva (PEEP). Frequências ventilatórias maiores que 
12/minutos não são recomendadas durante a RCP porque elas causam um aumento 
na pressão intratorácica, impedindo o retorno venoso para o coração durante as 
compressões torácicas, 29 e hiperventilação. O socorrista libera cada respiração 
durante um segundo, e não deve tentar sincronizar as ventilações com as compressões 
torácicas. A liberação não sincronizada de ventilação e compressões permite que o 
número de compressões torácicas liberadas por minuto aumente de 75 para 100 
(aumento de 33%), e que as respirações liberadas por minuto aumentem de cinco 
para 10 (100% de aumento). Após a restauração de um ritmo de perfusão, a 
frequência respiratória deve ser de 10 a 12 respirações/minuto liberadas durante um 
segundo. 



cabeça/elevação do queixo para abrir a via aérea. 






(De Henry MC, Stapleton ER: EMT prehospital core, revised ed 3, St Louis, 2007, Mosby-JEMS.) 



Os socorristas não devem hiperventilar vítimas de parada cardíaca. Uma vez a via aérea avançada 
colocada, as ventilações devem ser liberadas durante um segundo a uma frequência de 8 a 10 
respirações/minuto (a cada seis a oito segundos). Não tente sincronizar ventilações com compressões 
torácicas. A ventilação para pacientes com um ritmo de perfusão deve ser a uma frequência de 10 a 
12/minuto (1 respiração a cada 5 a 6 segundos). Pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 
podem necessitar de frequências de ventilação de 6 a 8 respirações/minuto para prevenir a 
autoPEEP. 

Dispositivos do tipo Ambu combinam com uma bolsa autoinflante com um 
mecanismo de válvula sem sistema de circulação de oxigênio ( non-rebreathing ). Esses 
dispositivos podem ser usados em conjunto com uma máscara facial (MBV), tubo 
endotraqueal ou outras vias aéreas avançadas. Todos são capazes de fornecer 
ventilação com ar ou com oxigênio suplementar. Os Ambus podem fornecer até 100% 
de oxigênio quando aplicados apropriadamente. Embora inicialmente designados 
como auxiliares para o suporte vital emergencial, os Ambus são usados 
extensivamente em outros setores no cuidado respiratório, particularmente nas áreas 
do tratamento das vias aéreas e ventilação mecânica contínua. 

Modelo 

A Figura 34-20 fornece uma representação esquemática de um típico ressuscitador 
manual, mostrando o movimento de gases e a ação da válvula durante as fases de 
inalação-compressão e de exalação-relaxamento. Os componentes principais 
mostrados neste esquema são a válvula de non-rebreahting (à esquerda), a bolsa 
propriamente dita, a entrada para oxigênio e válvula de entrada na bolsa (à direita 
da bolsa), e o tubo reservatório de oxigênio (mais à direita). 






Entrada de 




Durante a exalação (Figura 34-20, no alto), o gás flui para fora dos pulmões do 
paciente através da válvula de non-rebreathing em direção à atmosfera. Ao mesmo 
tempo (enquanto a bolsa se expande), a válvula de entrada se abre e oxigênio a 
100% flui para dentro da bolsa a partir tanto do reservatório como da entrada de 
oxigênio. 


CASO CLÍNICO Ventilação Durante a RCP 


lliâ» PROBLEMA: Um estudante está observando um Código Azul em progresso na unidade de 
terapia intensiva. O paciente teve uma parada cardíaca e a RCP está sendo administrada. Ele nota que 
o TR está ventilando os pulmões do paciente com um Ambu através de um tubo endotraqueal a uma 
frequência e ventilações por minuto consideravelmente mais altas do que normalmente se 
estabeleceria em um ventilador mecânico para um paciente deste tamanho. Essa ventilação por 
minuto aumentada é necessária? 

SOLUÇÃO: Não, não é. A frequência de ventilação deve ser de oito a 10 respirações/minuto e o 
volume corrente limitado a alcançar uma elevação do tórax para evitar a ventilação excessiva. 
Frequências de ventilação maiores que 12/minuto e grandes volumes correntes (> 6 a 7 mL/kg) 
aumentam a pressão intratorácica e impedem o retorno venoso para o coração durante as 
compressões torácicas. 2 Durante a RCP, a hiperventilação reduz o débito cardíaco e diminui a 
perfusão coronária e cerebral. Aumentos na pressão venosa central (PVC), como resultado da pressão 


































intratorácica aumentada, podem diminuir o fluxo sanguíneo cerebral. Pressões aumentadas nas vias 
aéreas e a autoPEEP gerada pela hiperventilação devem ser evitadas. As diretrizes de 2005 da AHA 
para RCP e ECC têm afirmado que “a hiperventilação de rotina durante e após uma parada cardíaca é 
prejudicial e é considerada como um procedimento da Classe III”, ou seja, o risco é maior que o 
benefício. 5 A ventilação com volumes correntes de 500 a 600 mL a frequências de uma respiração a 
cada seis a oito segundos é tudo o que é necessário para manter um nível normocárbico durante a 
RCP. 


Durante a fase de inalação (Figura 34-20, abaixo ), a bolsa está comprimida 
manualmente, fazendo com que a pressão da bolsa se eleve. Esse aumento da pressão 
da bolsa simultaneamente fecha a válvula de entrada e abre a válvula de non- 
rebreathing, forçando o gás para dentro do paciente. Enquanto a válvula de entrada 
da bolsa está fechada, o oxigênio que vem através da entrada de oxigênio entra no 
tubo reservatório, onde ele é armazenado para a próxima respiração. 

Uso 

Para usar um Ambu, posicione-se à cabeceira da cama do paciente. De modo ideal, 
uma via aérea oral é inserida e o método de inclinação da cabeça é usado para 
manter a via aérea aberta (presumindo-se que não haja lesões no pescoço). Enquanto 
se usa uma mão para manter a cabeça do paciente estendida e a máscara firmemente 
vedada à face do paciente, use a outra mão para comprimir a bolsa (Figura 34-19). 

Além de fornecer uma adequada ventilação, os Ambus podem propiciar uma alta 
F 102 . Teoricamente, todos os Ambus no mercado podem liberar oxigênio a 100%; 
entretanto, a real F 102 fornecida no leito depende de vários fatores, incluindo o fluxo 
de entrada de oxigênio, o volume do reservatório, o volume e a frequência liberados, 
e o tempo de reenchimento da bolsa. Como uma diretriz para alcançar a F 102 mais 
alta possível com um Ambu, faça sempre o seguinte: (1) use um reservatório de 
oxigênio de tamanho adequado, (2) ajuste o fluxo de entrada de oxigênio para 10 a 
15 L/minuto, (3) libere um volume corrente apropriado para um período de um 
segundo (quando usar uma máscara) e (4) garanta o maior tempo possível de 
reenchimento da bolsa. 

Riscos e Soluções de Problemas 

Os Ambus são dispositivos relativamente simples e seguros em termos de suporte vital 
avançado. Entretanto, vários riscos principais associados a seu uso merecem ênfase. O 





primeiro e mais comum dos problemas é a falha não reconhecida do equipamento. O 
conhecimento de como os Ambus operam vai ajudar os clínicos a entender a testagem 
operacional e a solução de problemas desses aparelhos. 

A insuflação gástrica é um outro risco comum encontrado quando do uso de um 
aparelho tipo Ambu com uma máscara facial. A insuflação gástrica pode ser 
minimizada por meio do fornecimento de fluxos inspiratórios baixos a moderados (< 
30 L/minuto). 30 Para um adulto, isso significa usar um segundo completo para liberar 
um volume corrente de 500 mL. 

O barotrauma tem sido reconhecido há muito tempo como um risco potencial do 
uso do Ambu. No entanto, com o volume completo da bolsa do Ambu para adultos 
(geralmente não mais do que 2.000 mL), o potencial para o barotrauma é pequeno, 
caso a válvula de non-rebreathing esteja funcionando adequadamente e uma intubação 
bronquial não tenha ocorrido. O vazamento médio através da máscara varia de 20 a 
40% do volume bombeado e reduz substancialmente o risco de barotrauma, 
especialmente se uma visível elevação do tórax for usada para determinar o adequado 
volume corrente. Alguns Ambus pediátricos têm volumes da bolsa de mais de 500 mL, 
e os socorristas podem causar barotrauma a crianças pequenas ou bebês, caso eles 
não ajustem o volume bombeado apertando a bolsa, de modo que apenas uma metade 
a um terço do volume seja liberado para a máscara. 

A hiperventilação durante a ressuscitação de uma vítima de parada cardíaca 
diminui notadamente a pressão de perfusão das artérias coronárias e as taxas de 
sobrevida. 29 A ventilação excessiva com altas frequências (> 12/minuto) durante a 
ressuscitação de uma parada cardíaca vai aumentar a pressão intratorácica, impedir o 
retorno venoso, diminuir a pressão de perfusão das artérias coronárias, aumentar a 
insuflação gástrica e fornecer mais ventilação do que é necessário. 

Restaurando a Função Cardíaca 

As técnicas de suporte à perfusão, tais como compressões torácicas, podem restaurar a 
circulação apenas temporariamente. O SVCA deve ir além do simples suporte à 
perfusão para identificar, remover ou aliviar a causa primária da insuficiência 
cardíaca. Isso é feito pela combinação de monitoramento eletrocardiográfico com 
terapias farmacológicas e elétricas. 


Monitoramento Eletrocardiográfico 


Como a maioria dos casos de parada cardíaca é causada por arritmias, o 
monitoramento eletrocardiográfico deve ser iniciado tão logo o equipamento e o 
pessoal necessários cheguem. O monitoramento pode ser feito com um equipamento 
padrão de eletrocardiograma ou com as pás de desfibrilação agora disponíveis na 
maioria dos desfibriladores. 

Devido ao seu importante papel no SVCA, os TRs devem ser treinados para o 
reconhecimento de arritmias. Embora o TR experiente possa ser capaz de interpretar 
rapidamente arritmias comuns que apareçam em monitores eletrocardiográficos ao 
lado do leito, esta habilidade se desenvolve somente após muita prática com 
verdadeiras faixas de frequência cardíaca. O capítulo 17 apresenta uma revisão da 
interpretação do ECG. O leitor deve focar nas seguintes arritmias: 

• Fibrilação ventricular (FV). 

• Taquicardia ventricular (TV). 

• Taquicardia sinusal. 

• Bradicardia sinusal. 

• Parada sinusal. 

• Contrações atriais prematuras (CAPs). 

• Flutter atrial. 

• Fibrilação atrial. 

• Bloqueios atrioventriculares (AV): primeiro grau, segundo grau dos tipos I e II, e 
terceiro grau. 

• Contrações ventriculares prematuras (CVPs). 

• Atividade elétrica sem pulso (AESP). 

• Sístole. 

Esta seção aborda brevemente aquelas arritmias intimamente associadas a 
condições de RCP, tais como a taquicardia supraventricular (TSV), TV, FV, e AESP. 


Taquicardia Supraventricular. 


O termo taquicardia supraventricular (TSV) é comumente usado para descrever 
qualquer taquicardia de origem não ventricular. Este grupo pode incluir a taquicardia 
sinusal, taquicardia atrial, taquicardia juncional, flutter atrial e fibrilação atrial (com 
frequências de mais de 100 batimentos/minuto). Essas arritmias supraventriculares 
individuais são identificadas pelo ECG e tratadas adequadamente (Figura 34-21). 



Uma forma mais específica de TSV envolve uma rápida formação de impulsos 
causada por um mecanismo de reentrada que se desenvolve nos átrios ou na junção 
AV. Normalmente, um único impulso a partir do nodo sinoatrial (SA) atravessa os 
átrios e continua em direção aos ventrículos, causando despolarização e contração. Na 
reentrada, um foco ectópico rompe esta condução normal. O impulso não somente se 
move para os ventrículos, mas também retorna aos átrios. Esse padrão se repete de 
uma maneira autoperpetuante ou circular. 

Tipicamente, esta forma de TSV resulta em frequências cardíacas entre 160 e 220 
batimentos/minuto. O ritmo é regular, o que o torna diferente de uma fibrilação 
atrial rápida. No entanto, por causa de sua rápida frequência, as ondas P não podem 
ser vistas. Se identificáveis, as ondas P aparecem anormais. Além da frequência e do 
ritmo regular, a TSV é caracterizada por um complexo QRS normal. Em frequências 
muito altas, os ventrículos podem não ter tempo suficiente para se encher 
completamente. O incompleto enchimento ventricular pode resultar em diminuição do 
débito cardíaco, insuficiência cardíaca congestiva e hipóxia tecidual. A TSV pode 
deteriorar a uma TV caso ela não seja reconhecida e tratada de modo oportuno. 

O tratamento da TSV varia de acordo com a situação clínica (Figura 34-22). Se o 
paciente com TSV está doente ou instável, o tratamento de escolha é a cardioversão 
elétrica sincronizada imediata (veja a página 770). Se o paciente encontra-se estável, 
outras intervenções são tentadas antes que a cardioversão seja considerada. O 
tratamento não elétrico mais comum para a TSV é a estimulação vagai por massagem 
na artéria carótida ou a manobra de Valsalva. Se essas tentativas forem ineficazes e o 
paciente permanecer estável, drogas tais como adenosina, diltiazem, verapamil ou |3- 








































bloqueadores (como um agente de segunda linha), podem parar a TSV. Essas drogas 
atuam primariamente sobre o tecido nodal por tornar mais lenta a resposta 
ventricular às arritmias atriais, ou elas bloqueiam a TSV de re-entrada que segue 
através do nodo AV. 


Sinais/sintomas sérios devidos à taquicardia (frequência cardíaca > 150 bpm)? 
Hipotensão Choque insuficiência cardíaca congestiva 

Coogestão pulmonar Dor torácica continua Fraqueza/l a<*ga 

Tontura Encurtamento da respiração Estado mental alterado agudo 


Três questêes importantes: 

1. Paciente estável ou Instável? 

2. QRS estreito ou amplo? 

3. Ritmo regular ou irregular? 
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Adenosina 6 mg, 
Se não houver conven 
de 12 mg apó 
Pode repetir uma dos 
em 1-2 
Após cada dose. e 
de soro f 

injeção rápida IV 
sâo. dar Injeção rápida 
s 1-2 minutos 
>e de 12 mg uma vez 
minutos 

sguichar IV 20 mL 
sio lógico 



Se não houver conversão, considerar 
bloqueador de canal de cálcio 
(verapamil. diltiazem) ou betabloqueador 


CONSIDERAR AS 
CAUSAS CONTRIBUINTES 


• Embolismo pulmonar - 
anticoagulantos? Cirurgia? 

• A:idoso - fornecer oxigénio, 
assegurar uma ventilação 
adequada 

• ffceomotórax de tensão - 
descompressão com agulha 

• Tamponamento cardíaco - 
perícardiocentese 

• Htpovoiemia - repor volume 

• Hlpoxia - lomecer oxigênio, 
assegurar uma ventilação adequada 

• Calor/1 no - medidas de 
resfriamenlo/aqueci mento 

• Mpocalemia ou hipercaiemia 
(e outros eletrélitos) - corrigir 
as anormalidades dos eletrólitos 

• ãifarto do miocárdlo - fibmoUticos? 

• Overttosa/acidenles por 
drogas - antídoto/torapia 
especifica 


Instável 

L 


Considerar as medicações 
(adenoslna) durante a preparação 
para a cartíioversão 
Náo retarde a cardioversáo 


Se houver sinais e sintomas sérios, 
preparar para uma imediata 
cardioversáo sincronizada 
com 50.100,200, 300. 360 J 
(ou equivalente bifásico) 

Dar sedação, se possível 


O algoritmo presume que a 
segurança do cenário tenha 
sido assegurada, o equipamento de 
proteção ao pessoal esteja sendo 
usado e a que a etapa anterior 
tenha sido malsucedida 


FIGURA 34-22 


Taquicardia de complexo QRS estreito. 


(De Aehlert B: ACLS study guide, ed 3, StLouis, 2007, Mosby.) 


Taquicardia Ventricular. 

A TV ocorre quando um ou mais focos irritáveis dentro do ventrículo descarregam a 
frequências rápidas, criando o aparecimento de uma prolongada cadeia de CVPs. As 
frequências variam tipicamente de 140 a 220 batimentos/minuto e normalmente são 
regulares (Figura 34-23). 














































FIGURA 34-23 


Taquicardia ventricular. Derivação II. 


Embora a TV possa vir e ir em breves episódios, ou paroxismos, ela sempre é um 
sinal de uma séria condição patológica básica, e deve ser tratada imediatamente. Em 
pacientes estáveis, a TV é tratada com amiodarona. 31 Drogas alternativas para 
taquicardias regulares de complexo amplo são a procainamida ou o sotalol. 32 

Para pacientes com TV sustentada que exibem hipotensão, dor torácica isquêmica, 
encurtamento da respiração, consciência diminuída ou sinais de edema pulmonar, a 
imediata cardioversão sincronizada é indicada (Figura 34-24). Pacientes com TV 
sustentada em total parada cardíaca são tratados similarmente a pacientes com FV. 


Sinais/sinlomas sérios devidos à taquicardia (frequência cardíaca > 150 bpm)? 

Hipotensão 

Choque 

Insuficiência cardíaca congestiva 

Congestão pulmonar 

Dor torácica contínua 

Fraqueza/tacSga 

Tontura 

Encurtamento da respiração 

Estado mental alterado agudo 



_i_ 

Se possível TSV com aberração, dar 
adenosina como para taquicardia 
de QRS estreito 

Se a TV é monomórfica ou é uma 
taquicardia com QRS amplo de 
origem desconhecida, dar amiodarona 
150 mg IV por 10 minutos 
Repetir pm até a dose máxima 
de 22 g/24 h 


Drogas alternativas: 
procainamida, sotalol 


CONSIDERAR AS 

CAUSAS CONTRIBUINTES 


• anMtamo pulmonar- 
antcoagutanlos? Cirurgia? 

• Acidose - fornecer oxigénio, 
assegurar uma ventilação 
adequada 

• ftoeumotórax de tensão - 
descompressão com agulha 

• Tamponamonio cardíaco - 
perícardioccntese 

• Hpovolemia - repor volume 

• Hpoxia - fornecer oxigênio, 
assegurar uma ventilação adequada 

• Calor/f no - medidas de 
resfriamento/aqueci mento 

• Hpocalem a ou hipercalemia 
(e outros eletrólitos) - corrigir 
as anormalidades dos eletrõlítos 

• /rifarto do miocárdio - fibrlnoliticos? 

• Overdosaíacldentes por 
drogas - antídoto/terapia 
especifica 




Se houver sinais e sintomas sérios, 
preparar para uma imediata 
cardioversão sincronizada. 
Sedar, se possível 
Taquicardia ventricular (com pulso), 
cardioversão sincronizada com 
100, 200, 300, 360 J 
(ou equivalente bifásico) 


O algoritmo presume que a 
segurança do cenário tenha sido 
assegurada, o equipamento 
de proteção ao pessoal esteja 
sendo usado e a que a etapa 
anterior tenha sido malsucedida 

































































































FIGURA 34-24 


Taquicardia de complexo QRS amplo. 

(De Aehlert B: ACLS study guide, ed 3, StLouis, 2007, Mosby.) 


Fibrilação Ventricular. 

A FV representa uma despolarização rápida, sustentada e descontrolada dos 
ventrículos. Durante a FV, o ECG é caracterizado por complexos QRS irregulares, 
ampliados e mal definidos, conhecidos como FV grosseira (Figura 34-25, no alto). Em 
seguida, esses complexos se ampliam mais e perdem a amplitude, assemelhando-se a 
uma assistolia grosseira, a qual agora é definida como FV fina (Figura 34-25, 
embaixo). Em vez de exibir contrações coordenadas, os ventrículos vibram de uma 
maneira totalmente desorganizada. Assim, o débito cardíaco durante a FV é zero. A 
rápida queda no débito cardíaco produz uma hipóxia cerebral aguda, frequentemente 
manifestada por convulsões. Consequentemente, a FV é uniformemente fatal caso não 
corrigida imediatamente. 











FIGURA 34-25 


Fibrilação ventricular. No alto, Fibrilação ventricular grosseira. Embaixo, 
Fibrilação ventricular fina, derivação II. 


CASO CLÍNICO Via de Administração de Drogas 


MPI 


PROBLEMA: Um TR está trabalhando em um pequeno hospital rural e é chamado à sala de 
emergência, onde um paciente está em parada cardíaca. Ela é capaz de intubar e ventilar o paciente, 
usando um aparelho tipo Ambu, com oxigênio inspirado a uma concentração de 100%. 

Os enfermeiros estão realizando compressões cardíacas e tentando, sem sucesso, acessar uma via 
intravenosa periférica. O monitor de ECG revela um padrão de FV fina. A desfibrilação elétrica não é 




































































































bem-sucedida na primeira tentativa e cinco ciclos de compressão/ventilação 30:2 estão em progresso. 

A administração imediata de epinefrina sem interrupção da RCP é indicada antes ou depois do 
próximo choque. Tentativas de assegurar uma via intravenosa ou intraóssea continuam a não ser bem- 
sucedidas. Que ação é adequada neste momento? 

SOLUÇÃO: Por causa de seus fortes efeitos inotrópicos e a-adrenérgicos, a epinefrina deve ser a 
primeira droga durante a ressuscitação em uma parada cardíaca, e ela deve ser administrada o mais 
rápido possível. Drogas dadas através de uma veia periférica requerem um a dois minutos para 
atingir a circulação central. A epinefrina pode converter a fibrilação fina a uma fibrilação grosseira e 
melhorar a chance de uma desfibrilação elétrica bem-sucedida. Nesse caso, como uma via intravenosa 
ou intraóssea não está disponível, a epinefrina deve ser diretamente instilada dentro do tubo 
endotraqueal em 2-2,5 vezes a dose intravenosa, diluída em 5 a 10 mL de água destilada. Outras 
drogas que podem ser administradas através do tubo endotraqueal são naloxona, atropina, 
vasopressina (instilação direta de dose não conhecida até agora), epinefrina e lidocaína (NAVEL). 

Muitas condições causam a FV. As causas mais comuns incluem choque elétrico, 
anestesia, irritação mecânica do coração, hipóxia severa, infarto do miocárdio e 
grandes doses de digitálicos ou de epinefrina. 

Independentemente da causa, a FV constitui uma verdadeira emergência. A 
sobrevivência do paciente depende da provisão imediata do SVCA, especialmente a 
desfibrilação elétrica. A desfibrilação precoce é o principal determinante de 
sobrevivência na parada cardíaca causada por uma FV. 

Atividade Elétrica sem Pulso. 

A AESP, que não propicia ao choque, pode resultar de várias causas reversíveis 
(Figura 34-26). O tratamento imediato primário é a RCP ininterrupta por cerca de 
dois minutos, com um vasopressor dado simultaneamente. A melhor abordagem 
secundária é identificar e tratar as causas reversíveis, por exemplo, hipovolemia-repor 
o volume, pneumotórax de tensão-descompressão com agulha. Na assistolia ou na 
AESP lenta, a administração de atropina pode ser considerada (Figura 34-26). 





FIGURA 34-26 



(De AehlertB: ACLS studyguide, ed 3, StLouis, 2007, Mosby.) 


Intervenção Farmacológica 

Embora a ampla variação do uso de drogas no SVCA esteja além do escopo deste 
capítulo, os TRs devem ter um conhecimento geral das várias categorias de drogas e 
dos agentes específicos usados em situações emergenciais. 33 A Tabela 34-2 resume as 
principais categorias de drogas e os agentes primários atualmente usados no SVCA. 


































TABELA 34-2 Agentes de Drogas Usadas no Suporte Vital Cardiovascular Avançado 


Agrnf c» dc Droga» Um d as no Suporte Vital Ca rd i os atml ar A» ançado 



Orog* 

Indicaç dos 

Contftundkaçòes 

Vu 

Dosagem 

Efeito* F*mi«uoJó«iroi 

Adenosma 

Taquicardia 

Use com cautela te 

Bolo 

6 mg IV por 1 *2 seg, 
seguido de 20 mL 

Reduçio na condução 


supravetuncular 

o paciente trver 

intravenoso 

do nodo AV 


pjroKtUKJ (TVSP) 

asma. taquic ardia 

(IV) 

de bolo de soro 




indudda por droga 


fisiológico repita 




ou venciw. bksqwno 


duas vc»t com 12 




cardíaco de tegundo 


mg em 1-2 mm, se 




ou terceiro grau 


necesvano 


Amiodarona 

Taquiarramias atnaiv c 

Intervalo QT 

IV 

150 mg IV durante 10 

Intervalo* PR e QT 


ventriculares 

prolongado 

Intraôssea 

min; pode-se repetir 
a cada 10 mm a um 

aumentados 




(IO) 

Fun%4o diminuída do 





máximo dr 2,2 g em 

nodo sinusal 





24 h 

Respo«as a-» 






phadren^rgicas 

inibidas 

Sulfato de 

Brodkardia sinuul. 

Toquicordia unuul. 

Bolo IV 

0.5-1 mg IV. repeodo 

Frcqufnoa cardíaca 

atropina 

aisistolia. AESP, 

atnal, e vencrcular. 

IO 

a cada 3*5 min a 

aumentada 

envenenamento por 

Lvaduaidu 

EndoMquc.il* 

um mlumo dc 0.04 

For<4 das coiuracOes 


ocgano-fosforado 

Kpoteirmca, bloqueio 
AV vrfranodal {do tipo 


mgkg 

arriais aumentadas 



lIlunowdtMfceuo 






grau com amplos 
complexo* QRS 




Cloreto d* 

Hipocalerma, 

nipercalemia. 

NAo ute rocineiramen* 

IV (a nAo ser 

500-1 000 mg para 

Força das contraçóes 

citcio 

te na parada 

misturado 

hipercalemia c 

aumentadas 


tonicidade ao 

cardíaca 

com outras 

para *mdm de 
Uoqucador de 

Eu. Habilidade 


Noaueador do canal 
de cloreto 


drogas) 

ventricular 



canal dc clortro 

aumentada 

Drurtticas 

ICC, edema pulmonar 

Hipovdcmia 

Intuído IV 

0,5-1,0 mg/kg de bolo 

Diurese. rcnodilataçJo 

Usu (furo- 




dwMK 1-2 m,i. 


temida) 




aumente lentamente 






para 2,0 mg kg 
durante 1-2 mm. se 






rvlo houver resposta 


Dobutarmna 

Contratibdadc do 

PrcssAo sanguínea 

Infusio IV 

2.0-20 Mg Vg mm. 

Força aumentada das 


miocardio depnmida 

wxokca < 100 


ocular de modo que 

tontraçOcl 



mmHg » sinais de 


a frcqotncia cardíaca 

Conduçlo AV 



choque, suspeita de 


nJk» aummce mars 

aumentada 



envenenamento, ou 


do que 10^ do valor 




de choque mduzido 
por (froga 


basal 


Dopamma 

HipocemAo com 

Use com cautela no 

Infusio IV 

2.0-20 pg kg 1 mm 

Flcuo mui e espkruco 


tina» e sintomas 

choque cardiogtmco 


aumentados e bancas 


de clsoqur, droga 

com ICC 



dosoO-SMfilig m*i) 


de segunda linha 
para bradicardia 

acompanhante 



Efeito* |3adrenerg»cos 





em doses moderadas 


tintomanca 




(5- 10 Mg/kg/min) 
Efeitos ^adrenerpeos 






tm alias doso (> 10 
Mgkg/mm) 

Epmefhna 

Parada cardíaca. 

Taquicardia vrocncutar 

Bolo IV 

1 mg a cada 3-5 

Frequência cardíaca 

tibriljçAo 

c CVPs frequentes 

IO 

min em parada 

aumentada 


ventricular. 


End004quc4l* 

cardíaca. 4IC 0.2 

Fof\a da» coiwracOes 


taquicardia sem 
pulso. assistofca. 


Infuvlo IV 

mg kg. infusão de 

aumentada 




2-Í0 pg mm. titular 

Vasoconslnçio 


AESP; bradnrardi.l 



ate a resposta do 

PressAo de perfuslo 


sintomática. 



paciente 

coroo Ana aumentada 


hipoacmOo vr.trj 



Irritabilidade 


anaftlaxu, reaçAo 
alérgica severa 




aumentada do 
mrocárdto 





Consumo dc Oj 






aumentado pelo 
miocardio 

Itoproterrnol 

Torvado de pomtcs 

Parada cardíaca, 

Infusd o IV 

2-10 Mg mm, Mular 

Frequência cardíaca 


re fratAnj*. nAo 

taqimurdia 


ate a frequência 

aumentada 


responsrras ao 

vetuncular. CVPs 


cardíaca adequada 

For<a das concra^Oct 


sulfato dc magnésio 

frequentes 


aumentada 


controle temporano 
da brade ardia em 




Vasodilataçlo 


pacientei que 
sofreram transplante 






de corado, 
envenenamento por 
fk bloquea dores 










Lidocaina Alternativa á Sinais dr toxicidade 

amiodarona na à lldocaina. uso 

parada cardíaca profilático no 

poc FV/TV, TV mfarto agudo do 

monomorfica miocárdio (IAM) 

estável com 
função ventricular 
preservada, TV 
polimorfica estável 
com intervalo QT de 
referência normal e 
funçáo do ventrículo 
esquerdo preservada 
quando a isquemia 
é tratada e o 
equilíbrio eletrolftico 
está correto, TV 
polimorfíca estável 
com prolongaçio 
de QT de referência 
se Ká suspeita de 
torsades 

Sulfato de Parada cardíaca Administração de 

magnésio somente se torsades roema em pacientes 

de pointes ou hospitalizados 

hipomagnesia estiver por IAM, use 

presente, arritmias com cautela em 

perigosas devido insuficiência renal 

á toxicidade a 
digitálicos 

Norepmcfnna Choque cardiogênico Hipovolemia; use com 

ou vasogémeo cautela cm pacientes 

com isquemia aguda 

Procainamida TV monomórfica Bloqueio cardíaco, 

estável com assistolia. AESP, 

intervalo QT prO-arritniKO 

normal e funçáo do cspcoalmcnte no 

ventrículo esquerdo ajuste do IAM, 

preservada; hipocalcmia, ou 

tratamento de hipomagnesia 

TVSP descontrolada 
por adenosma e 
manobras vagais se 
a pressáo sanguínea 
estiver estável, 
taquicardia de 
complexo amplo 
estável de ongem 
desconhecida, 
fibniaçâo atrial com 
síndrome de Wolff- 
Parkinsorv-Whltc 

Propanolol Suspeita de infarto Doença 

do miocárdio e broncoespástica, 

angina instável; bradicardia severa; 

taquiarritmias hipotensáo; 

supravencnculares bloqueio cardíaco de 

segundo ou terceiro 
grau, síndrome 
coronanana aguda 
induzida pior cocaína 

Propanolol Hipertensáo Hipotensáo, ICC; 

nitroprusside doença reativa das 

vias aéreas 


Bolo IV Bolo de 1,0 a 1,5 mg/ Limiar de estimulaçáo 

Infusão IV kg a cada 5-10 min, elétrica elevado 

IO até 3 mg kg Atrvidadc elétrica 

Endotraqucal* ventricular 

deprimida 


Infiisáo IV 

Parada cardíaca 1-2 

A hipomagnesia 

Infiitáo IO 

g (2-4 ml de uma 

impede o 


solução a 50%) 

reabastecimento do 


diluídos em 10 ml 
de DsA durante 20 
min 

potássio intracelular 

Inhisáo IV 

0,5-1,0 pigmin, titular 

Estimulaçáo 


para obter o efeeo 
até 30 Mgmin 

a-adrenérgica 

Bolo IV 

20 mg min, 50 mg 

Limiar de estimulaçáo 

Infiisáo IV 

mm em situações 

elétrica aumentada 


urgentes até a dose 

Atividade elétrica 


máxima de 17 mg' kg 

ventricular 


1-4 mg/min 

deprimida 

Pode causar 
hipotensáo 


IV Dose total 0,1 mg Frequência cardíaca 

kg por mjeçáo IV diminuída 

lenta, dividida cm Volume sistdlico 
três doses iguais a diminuído 

intervalos de 2 a 3 Consumo de O; 
min Náo exceda 1 pelo miocárdio 

mg/min, repita cm diminuído 

2 mm após a dose Pressáo diastolica final 
total ter sido dada, ventricular esquerda 

se necessário aumentada 

Infusáo IV 0.1-5.0 iigkg/min Vasodilataçáo 

periférica direta 




Vasopressina 

Constritor alternativo 

Pacientes responsivos 

Bolo IV 

A injeção de 40 

Potente vasoconstritor 


à epinefrina no 

com doença artcnal 

Bolo IO 

U pode repor a 

pcnfenco 


tratamento da 

coronanana 


primeira ou a 



FV rcfratána 



segunda dose de 



ao choque em 
adultos, alternativa 



epinefrina 



à epinefrina na 
assistolia c na 






AESP, suporte 
hemodinâmico 






no choque por 
vasodilatação 





Vcrapamil 

Droga alternativa 

Taquic ardias de 

Bolo IV 

Primeira dose bolo 

Automattcidadc do nó 

(apos adenosma) 

complexo QRS 


IV de 2,5 a 5 mg 

SA diminuída 


para TVSP terminal 

amplo de ongem 


durante 2 min 

Condução do nó AV 


com complexo QRS 

incerta, síndrome 


(durante 3 mm em 

lentifrcada 


estreito e pressão 

de Wolff-Parkmson- 


pacientes idosos) 



sanguínea adequada 

Whitc e fibnlaçâo 


Segunda dose 5-10 



c função ventricular 

atnal, síndrome 


mg, sc necessário, 



esquerda preservada 

do nodo sinusal. 


a cada 15-30 min, 




bloqueio de segundo 


dose máxima. 20 




ou terceiro grau 


mg 




com marca-passo, 


Alternativa: bolo de 5 




administração IV 


mg a cada 15 mm 




concorrente com 


ate uma dose total 




(3-bloqueadores IV 


de 30 mg 


A d ervagem rndee raqucal normalmcnct í o dobro da dosagem IV 




AV jtnovrntncular, CHF, insuficiência cardíaca congestiva, D,W. dextrose em ãgua, IO. intraóssea. Ml, infarto do miocárdio, AGP, atividade elétrica 
sem pulso; CVP, contrario ventricular prematura. T5V, taquicardia supra ventricular, FV. fitwlaçio ventricular; 7V. taquicardia ventricular 

*A dose é de 2,0-3,0 mg diluídos em 10 mLde 

soco fisiológico. 





Vias de Administração. 

A menos que uma veia central já esteja canulada, a via ideal para a administração de 
drogas em situações de emergência é uma via intravenosa periférica. Drogas 
intravenosas devem ser dadas por uma rápida injeção em bolo, seguida de um bolo de 
20 mL de fluido intravenoso e elevação das extremidades. 

Drogas selecionadas, tais como a epinefrina, a lidocaína e a atropina, também 
podem ser dadas através de um tubo endotraqueal. Doses mais altas em volumes 
maiores são necessárias se esta via for usada. Para a instilação intratraqueal, 2-2,5 
vezes a dose intravenosa usual, diluída em 10 mL de soro fisiológico ou água 
destilada, devem ser dadas. 

A rota intraóssea também é uma opção, especialmente em crianças pequenas ou 
bebês. O Capítulo 32 fornece informações sobre os agentes farmacológicos 
frequentemente usados no SVCA. 

Terapia Elétrica 

Os seguintes três tipos gerais de terapia elétrica são usados no cuidado de 
emergências cardíacas: (1) contra choque dessincronizado ou desfibrilação; (2) 
contrachoque sincronizado ou cardioversão; e (3) estimulação miocárdica elétrica 
( pacing ). 





Contrachoque: Desfibrilação e Cardioversão. 

Quando um choque elétrico de força apropriada é aplicado ao miocárdio, todas as 
fibras miocárdicas se despolarizam simultaneamente. Em teoria, uma vez que todas as 
células se despolarizam, aquelas que disparam espontaneamente na frequência mais 
rápida devem ser capazes de recuperar o controle e o ritmo do coração. Normalmente, 
o nó sinoatrial se despolariza espontaneamente mais rápido. Após um choque 
elétrico, o nó sinoatrial deve descarregar primeiro, e assim capturar todas as partes 
do miocárdio, uma vez que a onda de despolarização segue através do coração quieta 
e silenciosa. 

A desfibrilação é um choque dessincronizado usado para despolarizar 
simultaneamente as fibras do miocárdio. Ela é o tratamento definitivo para a FV e 
para a TV sem pulso. Se uma dessas arritmias estiver presente e o equipamento 
apropriado e o pessoal treinado estiverem disponíveis, o paciente deve ser 
desfibrilado imediatamente. 

A AHA recomenda um nível de energia inicial, se um desfibrilador bifásico estiver 
disponível, de 120 a 200 J para a desfibrilação de adultos e 2 J/kg para crianças e 
bebês. 34 > 35 Se o primeiro choque não restaurar ordenadamente a despolarização 
ventricular, o segundo choque e os subsequentes podem usar uma dose igual ou uma 
dose mais alta do que 200 J. Para crianças maiores de um ano, se um ritmo chocável 
persistir após cinco ciclos de RCP, o socorrista deve dar um choque (4 J/kg) e 
reiniciar as compressões imediatamente. As diretrizes de 2005 da AHA recomendam 
um choque de 360 J para desfibriladores monofásicos para o primeiro choque e os 
subsequentes. 32 Se ocorrer uma FV novamente, o nível de energia bem-sucedido 
previamente deve ser usado para choques subsequentes e as compressões devem ser 
reiniciadas imediatamente. 

O tamanho e a colocação da pá do eletrodo são importantes em assegurar que a 
energia completa do contrachoque seja aplicada. Para adultos, as pás devem ter de 8 
a 10 cm de diâmetro; as pás para adultos são de tamanho adequado para crianças 
maiores que um ano de idade. A AHA recomenda usar as pás maiores ou eletrodos 
autoadesivos que se ajustarão à parede torácica com cerca de 3 cm entre as pás. 35 

Normalmente, uma pá é colocada abaixo da clavícula e bem à direita da porção 
superior do esterno, com a outra posicionada na linha axilar média à esquerda do 
mamilo esquerdo. De modo alternativo, uma pá pode ser colocada no precórdio 
esquerdo, com a outra posicionada posteriormente abaixo do paciente, atrás do 


coração. As pás devem ser preparadas com gel condutor e aplicadas com pressão 
firme (aproximadamente 20 lb). 

A cardioversão é similar à desfibrilação, com duas exceções principais. Primeiro, o 
contra choque é sincronizado com a atividade elétrica cardíaca (a onda R). A 
sincronização é necessária porque a estimulação elétrica durante a fase refratária 
(parte da onda T) pode causar FV ou TV. Segundo, a energia usada durante a 
cardioversão usualmente é menor do que a aplicada durante a desfibrilação. 

A cardioversão é considerada quando um paciente com uma arritmia organizada 
que produz uma alta frequência ventricular exibe sinais ou sintomas de 
descompensação cardíaca. Estas chamadas taquiarritmias incluem a TSV, o flutter 
atrial, a fibrilação atrial e a TV. 

Se a arritmia não está causando sinais ou sintomas sérios, a terapia com drogas é 
usada primeiro. Entretanto, se o paciente apresenta hipotensão, exibe sinais de 
consciência diminuída ou congestão pulmonar, ou reclama de dor torácica, a 
cardioversão é indicada. 


Estimulação (Pacing) Elétrica. 

Uma outra aplicação da terapia elétrica usa descargas de baixa energia, 
intermitentemente cronometradas, para repor ou suplementar o marca-passo natural 
do coração. Existem dois tipos primários de estimulação elétrica. Primeiro, a descarga 
elétrica pode ser liberada por uma bateria externa através de fios inseridos na parede 
torácica do paciente (estimulação transcutânea ou transtorácica). De modo 
alternativo, eletrodos de aço podem ser inseridos através das grandes veias e 
implantados diretamente dentro do coração (estimulação transvenosa). Como isso 
pode ser iniciado rapidamente, a estimulação transcutânea é o método usado mais 
frequentemente no cuidado emergencial cardíaco. 


CASO CLÍNICO Controle de Qualidade da RCP 


PROBLEMA: O TR é parte de uma equipe de código que está ressuscitando um paciente em 
parada cardíaca por FV. O terapeuta nota várias questões de controle de qualidade: um outro 
terapeuta está fornecendo ventilação com um ressuscitador manual e respirações que são muito 
grandes e liberadas com um fluxo inspiratório rápido. Um outro membro da equipe está 
administrando compressões torácicas na frequência de 80/minuto e parece estar se cansando. Um 
membro staff do hospital falhou em colocar um tubo endotraqueal na primeira tentativa e está se 






preparando para uma segunda tentativa. Que etapas o terapeuta pode assumir para melhorar a 
qualidade da RCP? 

SOLUÇÃO: Deve-se pedir ao terapeuta que está fornecendo ventilações para liberar respirações 
que sejam grandes o suficiente apenas para criar uma visível elevação torácica e para liberá-las 
durante um segundo. O terapeuta deve contar silenciosamente “de um a mil” para estimar o tempo 
de liberação de um segundo. Deve-se pedir ao membro da equipe que está fazendo compressões 
torácicas para pressionar de modo “firme e rápido” a um ritmo de 100 compressões/minuto, e 
permitir que o tórax se recolha completamente. As mãos da pessoa que está fazendo compressões 
torácicas devem ser ligeiramente levantadas do tórax a cada movimento para cima para assegurar um 
completo recolhimento torácico. Interrupções nas compressões torácicas devem ser minimamente 
suspensas e não devem ser interrompidas durante uma segunda tentativa de colocação de uma via 
aérea avançada (tubo endotraqueal, via aérea de máscara laríngea, Combitube) até que cinco ciclos 
(aproximadamente dois minutos) de RCP tenham sido completados, usando uma relação de 
compressão/ventilação de 30:2. O adiamento da segunda tentativa de intubação faz supor que a 
vítima possa ser ventilada com um Ambu. Os membros da equipe que estão fazendo compressões 
torácicas devem ser trocados a cada dois minutos para prevenir o cansaço do desempenho efetivo. 
Um ciclo de RCP levará aproximadamente 24 segundos com 30 compressões liberadas em 18 
segundos e duas respirações liberadas em seis segundos (um segundo para inspiração e um segundo 
para exalação x 2, com dois segundos perdidos na transição entre as compressões e a ventilação). A 
perfeita RCP resultará em 75 compressões e cinco respirações sendo liberadas a cada minuto. Os 
membros da equipe do código não devem parar a RCP para verificar o ritmo ou um pulso 
imediatamente após a liberação do choque. Após o choque, eles devem administrar imediatamente 
cinco ciclos de RCP ininterrupta, começando com compressões torácicas, e devem checar o ritmo e o 
pulso após cerca de dois minutos. 

A terapia de marca-passo é usada para tratar as bradicardias sinusais que produzem 
sérios sinais e sintomas e que não respondem à atropina (Figura 34-27). A 
estimulação elétrica também é usada para tratar o bloqueio cardíaco de segundo grau 
do tipo II e de terceiro grau. Além disso, a estimulação elétrica também pode ser 
usada para tratar algumas taquiarritmias. Nesses casos, o marca-passo é ajustado 
para descarregar mais rapidamente do que a frequência primária. Após alguns 
segundos, o marca-passo é parado para permitir que a frequência cardíaca intrínseca 
retorne. Isso é chamado de estimulação de extenuação (overdrive pacing ). Embora a 
estimulação de extenuação tenha se mostrado promissora no tratamento de certos 
tipos de TVS e TV, a intervenção farmacológica (quando o paciente está estável) e a 
cardioversão (quando o paciente está instável) permanecem como os tratamentos de 





escolha. 


Sinais/sintomas sérios devidos à taquicardia (frequência cardíaca > 150 bpm)? 

Hipotensão 

Choque 

Insuficiência cardíaca congestiva 

Congestão pulmonar 

Dor torácica contínua 

Fraqueza/fadiga 

Tontura 

Encurtamento da respiração 

Estado mental allerado agudo 


QRS estreito 
(<0,10 segundos) 

1 



Atropina 0,5 mg IV 
Repetir PM a cada três 
a cinco minutos 
Dose máxima total de 3 mg 


Estimulação 

transcutânea 




Infusão de dopamina, 
2 a 10 mcg/Kg/minuto 
ou 

Infusão de epinefrina, 
2 a lOmcg/minuto 


Preparar para a 
estimulação 
transvenosa 


CONSIDERAR AS 
CAUSAS CONTRIBUINTES 


Embolismo pulmonar - 
anticoagulantes? Cirurgia? 

Acldose - fornecer oxigénio, 
assegurar uma ventilação 
adequada 

Rieumotórax de tensão - 
descompressão com agulha 
Tamponamento cardíaco - 
pericardiocentese 
Hlpovolemia - repor volume 
Mpoxia - fornecer oxigênio, 
assegurar uma ventilação adequada 
Calor/frio - medidas de 
resfriamento/aquecimento 
Hpocalemia ou hipercalemia 
(e outros eletrólitos) - corrigir 
as anormalidades dos eletrólitos 
Marto do miocárdio - fibrinolilioos? 
Overcfosafacidentes por 
drogas - antídoto/terapia 
específica 


QRS amplo 
(> 0,10 segundos) 

1 


Estimulação transcutânea 
-- 


Infusão de dopamina, 
2 a 10 mcg/kg/minulo 
ou 

Infusão de epinefrina, 
2 a 10 mcg/minuto 


O algoritmo presume que a 
segurança do cenário tenha 
sido assegurada, 
o equipamento de proteção 
ao pessoal esteja 
sendo usado e que a etapa 
anterior tenha sido 
malsucedida 

i-i-dl 


FIGURA 34-27 


Algoritmo para bradicardia sintomática. 


(De Aehlert B: ACLS study guide, ed 3, StLouis, 2007, Mosby.) 

Como a desfibrilação pode causar danos a marca-passos permanentes, cuidados 
devem ser tomados para não se colocar as pás dos eletrodos próximas a estes 
aparelhos. Após um paciente com um marca-passo permanente sofrer uma 
cardioversão ou desfibrilação, o aparelho deve ser checado sobre seu funcionamento 
adequado. 


Monitoramento Durante o Suporte Vital Cardíaco Avançado 







































Embora o extenso monitoramento seja usado na maioria dos setores de cuidados 
críticos, o monitoramento durante o suporte vital emergencial é normalmente 
limitado ao ECG, pulso, pressão sanguínea e uma intermitente amostragem de gases 
sanguíneos arteriais (GSA). Recentemente, várias abordagens destinadas a 
incrementar o conhecimento do estado do paciente durante a RCP têm sido propostas. 
Estas incluem métodos para monitorar melhor a ventilação, a oxigenação e o estado 
das vias aéreas. 

A eletrocardiografia é o mais comum e um dos tipos mais úteis de monitoramento 
usado durante o SVCA. O ECG fornece a base para a seleção de várias terapias com 
drogas e elétricas durante uma RCP e auxilia a indicar a resposta do paciente a estas 
intervenções. Entretanto, deve-se lembrar que um ritmo de ECG aceitável não 
necessariamente significa que o débito cardíaco esteja adequado. Outros índices de 
perfusão, tais como pulso, pressão sanguínea e a temperatura da pele, são necessários 
para confirmar um adequado débito cardíaco. 

Cuidado do Paciente Após a Ressuscitação 

Após uma parada cardíaca, o paciente pode exibir uma ótima resposta, em cujo caso 
ele ou ela recuperará a consciência, estará responsivo, e respirará espontaneamente. 
Mais frequentemente, entretanto, o paciente vai precisar de suporte em um ou mais 
sistemas de órgãos. A acidemia associada à parada cardíaca usualmente melhora 
quando a ventilação e a perfusão normais são restauradas. 

Se o paciente está consciente e respirando espontaneamente em seguida à 
ressuscitação, oxigênio suplementar, a manutenção de uma infusão IV, e um contínuo 
monitoramento cardíaco e hemodinâmico pode ser tudo o que é necessário. Um ECG 
de 12 derivações, radiografia torácica, análise de GSA e um perfil bioquímico clínico 
devem ser obtidos tão logo seja possível. As diretrizes de 2005 da AHA recomendam 
que durante a pós-ressuscitação, os prestadores de cuidados devam: “(1) aperfeiçoar o 
suporte hemodinâmico, respiratório e neurológico; (2) identificar e tratar as causas 
reversíveis da parada; e (3) monitorar a regulação da temperatura e o 
metabolismo”. 36 O paciente deve ser supervisionado de perto em uma unidade de 
terapia intensiva ou unidade coronariana, especialmente durante as primeiras 24 
horas após uma parada cardíaca. 37 

Somente nestas condições a insuficiência ou falência primária dos sistemas de 
órgãos pode ser adequadamente identificada e tratada. Os órgãos mais prováveis de 


exibir insuficiência após uma ressuscitação são o pulmão, o coração e sua 
vascularização, e os rins. A falência do sistema nervoso central é um sinal ameaçador 
e geralmente indica uma tentativa falha de ressuscitação. 

Manejo Respiratório 

Se o paciente permanecer apneico ou exibir uma respiração irregular após a 
ressuscitação, a ventilação mecânica é instituída através de um tubo endotraqueal 
adequadamente posicionado, com uma concentração inicial de oxigênio de 100%. Os 
dados da GSA, preferencialmente obtidos através de uma via arterial, são analisados 
conforme necessário, até que a oxigenação e o estado acidobásico do paciente se 
estabilizem. A análise dos GSA também ajudará a diferenciar entre causas pulmonares 
e não pulmonares (ou cardíacas) de hipoxemia e de hipóxia tecidual. A ventilação 
mecânica é ajustada para manter um nível normal de PaC02. A hiperventilação é 
prejudicial e deve ser evitada. Frequências ventilatórias mais altas e volumes 
correntes maiores podem causar hiperventilação. Isso pode gerar pressões 
aumentadas nas vias aéreas e autoPEEP, levando a um aumento nas pressões venosas 
cerebral e intracranianas, e uma redução nas pressões das artérias coronárias e das 
artérias cerebrais. 38 O fluxo sanguíneo cerebral pode diminuir, causando uma 
isquemia cerebral aumentada, caso a hiperventilação resulte em aumento da pressão 
intratorácica. Para detalhes da seleção e do uso de ventiladores mecânicos, assim 
como de procedimentos de monitoramento adequado de pacientes, veja os Capítulos 
41 a 46. 

Manejo Cardiovascular 

O ECG de 12 derivações, uma radiografia torácica, o perfil bioquímico clínico e os 
resultados de enzimas cardíacas devem ser revisados, juntamente com histórias 
anteriores e recentes de drogas. O monitoramento hemodinâmico invasivo pode ser 
necessário para monitorar a pressão sanguínea e o débito cardíaco. Isso fornecerá 
dados necessários para a adequação de volumes vasculares, do desempenho 
ventricular esquerdo e da perfusão global dos tecidos. Com base nesses dados, as 
avaliações podem ser feitas em relação à necessidade de terapia com fluidos e da 
seleção e uso de drogas apropriadas. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 







A causa mais comum de morte súbita em adultos é a doença arterial coronariana; acidentes são a 
causa mais comum de morte em pessoas jovens. 


As etapas fundamentais da RCP básica dos prestadores de cuidados à saúde são: 

1. Confirmar a ausência de responsividade. 

2. Chamar por socorro e ativar o sistema de SME. 

3. Abrir a via aérea. 

4. Realizar duas respirações de um segundo para produzir uma visível elevação do tórax. 

5. Verificar o pulso. 

6. Realizar 30 compressões cardíacas e duas ventilações. 

7. Iniciar a desfibrilação externa automática imediatamente. 


Cinco ciclos de RCP 30:2 para adultos devem ser dados entre as tentativas de desfibrilar usando 
apenas um choque, seguido imediatamente por compressões torácicas. 


A avaliação da eficácia da RCP é importante e requer que os socorristas observem uma visível 
elevação do tórax e entrem com a ventilação, e empurrem firme e rapidamente quando da realização 
de compressões torácicas. 


Complicações da RCP incluem a piora de potenciais lesões no pescoço, insuflação gástrica e 
vômitos, e trauma interno durante as compressões torácicas. A técnica correta minimizará o risco de 
tais complicações. 

O TR é mais frequentemente chamado para estabelecer uma via aérea e ventilação com uma FI02 
durante o SVCA de pacientes hospitalizados. Mais frequentemente, isso requer conhecimento e 
habilidade com aparelhos tipo Ambu e vias aéreas orofaríngeas. Um cuidado especial deve ser 
tomado para não hiperventilar o paciente durante ou após uma parada cardíaca. 


Os agentes farmacológicos comuns usados durante o SVCA incluem a atropina para bradicardia, a 
epinefrina e a amiodarona ou lidocaína para arritmias ventriculares, e epinefrina ou vasopressina 
para parada cardíaca e hipotensão. 


O TR está frequentemente envolvido no cuidado pós-ressuscitativo da vítima que responde 
favoravelmente à RCP. Na fase pós-ressuscitativa, o TR pode necessitar manter a ventilação e 
oxigenação normais, e auxiliar o médico e os enfermeiros no monitoramento da condição do 
paciente. 
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Nota da Tradução: A expressão “ABCD” usada neste livro se refere às letras das palavras em inglês usadas para 
definir os procedimentos básicos durante uma ressuscitação (Airway, Breathing, Circulation and Defibrillation), o 
que, obviamente, não corresponde de modo exato ao português. 

Nota DA TRADUÇÃO: veja a nota anterior para o significado da sigla ABCD. 



Capítulo 35 

Umidificação e Aerossolterapia Neutra 



Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Descrever como as trocas de calor e umidade das vias aéreas normalmente ocorrem. 

♦ Constatar o efeito que gases secos têm no trato respiratório. 

♦ Constatar quando umidificar e aquecer o gás inspirado. 

♦ Descrever como os vários tipos de umidificadores funcionam. 

♦ Descrever como aumentar o desempenho dos umidificadores. 

♦ Constatar como escolher e usar, de modo seguro, o aquecimento dos umidificadores e seus sistemas 
de alimentação. 















♦ Identificar as indicações, contraindicações e riscos que dizem respeito à umidificação durante a 
ventilação mecânica. 

♦ Descrever como monitorar pacientes que estão recebendo terapia de umidificação. 

♦ Descrever como identificar e resolver problemas comuns com sistemas de umidificação. 

♦ Constatar quando aplicar a terapia com aerossóis neutros. 

♦ Descrever como geradores de aerossóis em grande volume funcionam. 

♦ Identificar os sistemas de liberação usados para a terapia com aerossóis neutros. 

♦ Descrever como identificar e resolver problemas comuns com sistemas de liberação de aerossóis. 

♦ Descrever como realizar a indução ao escarro. 

♦ Constatar como escolher a terapia apropriada para condicionar o gás inspirado por um paciente. 

PALAVRAS-CHAVE 

cristal piezoelétrico 

espessado 

hidrofóbico 

higrómetro 

higroscópico 

hipotermia 

impacto em anteparos ( baffling ) 
limite de saturação isotérmico (LSI) 
nebulizador 

nebulizador ultrassónico (NUS) 

International Organization for Standardization (ISO) 
sistema de aquecimento servocontrolado 
Testing and Materials (ASTM) 
trocadores de calor e umidade 


umidade corporal 





umidificador 


Os vapores e as nebulizações têm sido usados há milhares de anos para tratar as 
doenças respiratórias. A terapia respiratória moderna ainda utiliza esses tratamentos 
à beira do leito, na forma de vapor d’água (umidade) e aerossóis neutros aquosos. 
Este capítulo revisa os princípios, os métodos, o equipamento e os procedimentos 
para usá-los apropriadamente. 

UMIDIFICAÇÃO 

A terapia da umidificação envolve a adição de vapor d’água e (às vezes) calor ao gás 
inspirado. Para entender a necessidade da terapia de umidificação, os clínicos devem, 
primeiro, entender o controle normal das trocas de calor e de umidade. 

Controle Fisiológico das Trocas de Calor e de Umidade 

As trocas de calor e de umidade representam uma função primária do trato 
respiratório superior, principalmente do nariz. 1 O nariz aquece e umidifica o gás à 
inspiração, e o resfria e recupera a água do gás que é exalado. O revestimento da 
mucosa nasal é mantido úmido por secreções de glândulas mucosas, células 
caliciformes, transudação de líquido através das paredes das células e condensação da 
umidade exalada. A mucosa nasal é muito vascularizada, regulando ativamente as 
alterações de temperatura no nariz e servindo como um elemento ativo na promoção 
de uma eficaz transferência de calor. De modo similar, a mucosa que reveste os seios 
paranasais, a traqueia e os brônquios também auxiliam no aquecimento e na 
umidificação dos gases inspirados. 

Durante a inspiração através do nariz, o tortuoso caminho do gás através dos 
meatos nasais aumenta o contato entre o ar inspirado e a mucosa. À medida que o ar 
inspirado entra no nariz, ele é aquecido (convecção) e capta vapor d’água a partir do 
revestimento úmido da mucosa ( evaporação ), resfriando a superfície da mucosa. 

Durante a exalação, o gás expirado transfere o calor de volta por convecção para as 
mucosas traqueal e nasal resfriadas. Conforme o gás saturado é resfriado, ele retém 
menos vapor d’água. A condensação ocorre sobre as superfícies mucosas durante a 
exalação, e a água é reabsorvida pelo muco {reidratação ). Em ambientes frios, a 
formação do condensado pode exceder a capacidade do muco em reabsorver água, 






resultando em “nariz escorrendo”, ou seja, coriza. 

A boca é menos eficiente nas trocas de calor e umidade do que o nariz, por causa da 
relação relativamente baixa entre o volume de gás a ser umidificado e a área de 
superfície aquecida, e da mucosa de revestimento (com um epitélio estratificado 
pavimentoso) menos vascularizada da orofaringe e da hipofaringe. Quando uma 
pessoa inala através da boca, à temperatura ambiente normal, as temperaturas na 
faringe são de aproximadamente 3°C a menos do que quando ela respira por meio do 
nariz, com 20% a menos de umidade relativa. Durante a exalação, a umidade relativa 
do gás expirado varia um pouco entre a respiração pela boca e a respiração pelo 
nariz, mas a boca é muito menos eficiente na recuperação de calor e água. 2 

Conforme o gás inspirado move-se para o interior dos pulmões, ele alcança as 
condições de BTPS umidade relativa de 100% a 30°C. Esse ponto, normalmente a 
aproximadamente 5 cm abaixo da carina, é chamado de limite de saturação 
isotérmica (LSI). 3 Acima do LSI, a temperatura e a umidade diminuem durante a 
inspiração e aumentam durante a exalação. Abaixo do LSI, a temperatura e a 
umidade relativa permanecem constantes (BTPS). 

Alguns fatores podem desviar o LSI mais profundamente para os pulmões. O LSI se 
desvia distalmente quando: uma pessoa respira através da boca, em vez de respirar 
pelo nariz; quando ela respira ar frio e seco; a via aérea superior é desviada (com 
respiração através de uma via aérea traqueal artificial); ou a ventilação minuto está 
mais alta que o normal. Quando esse desvio do LSI ocorre, superfícies adicionais das 
vias aéreas são recrutadas para alcançar as necessidades de calor e umidade do 
pulmão. Este recrutamento das vias aéreas que não fornecem tipicamente este nível 
de calor e umidade pode ter um impacto negativo sobre a integridade epitelial. Esses 
desvios do LSI podem comprometer os mecanismos normais de trocas de calor e 
umidade do corpo; consequentemente, a terapia de umidificação será necessária. 

Indicações para Umidificação e Aquecimento dos Gases 
Inspirados 

O objetivo principal da umidificação é manter as condições fisiológicas normais nas 
vias aéreas inferiores. Os níveis adequados de calor e umidade ajudam a garantir a 
função normal do sistema de transporte mucociliar. A terapia de umidificação 
também é usada para tratar condições anormais. O Quadro 35-1 resume as indicações 
primárias e secundárias para a terapia de umidificação. 


QUADRO 35-1 Indicações para Terapia de Umidificação 


PRIMÁRIAS 

• Umidificação de gases medicamentosos secos 

• Superação da deficiência de umidade criada quando a via aérea superior é desviada 

SECUNDÁRIAS 

• Controle da hipotermia 

• Tratamento do broncoespasmo causado pelo ar frio 

A administração de gases medicamentosos secos a fluxos maiores que 4 L/minuto 
para as vias aéreas causa uma imediata perda de calor e de água e, caso prolongado, 
causa lesão estrutural ao epitélio. Como a via aérea está exposta ao ar relativamente 
frio e seco, a motilidade ciliar é reduzida, as vias aéreas se tornam mais irritáveis, a 
produção de muco aumenta e as secreções pulmonares se tornam espessadas. 

O perigo de respirar um gás seco é até maior quando as capacidades normais de 
trocas de calor e umidade das vias aéreas são perdidas ou desviadas, como ocorre com 
a intubação endotraqueal. 4 A respiração de gases secos por meio de um tubo 
endotraqueal pode causar lesões ao epitélio traqueal dentro de minutos. Entretanto, 
contanto que a umidade inspirada seja pelo menos de 60% das condições BTPS, não 
ocorrem lesões em pulmões normais. 5 * 6 A respiração prolongada de gases 
inadequadamente condicionados através de uma via aérea traqueal pode resultar em 
hipotermia (uma temperatura corporal reduzida), espessamento das secreções das 
vias aéreas, disfunção mucociliar, destruição do epitélio das vias aéreas e atelectasia. 7 
A Figura 35-1 ilustra o nível de disfunção na via aérea causada por alterações na 
umidade absoluta abaixo das condições de BTPS e durante horas de exposição. Note 
que uma redução de 20 mg/L abaixo das condições de BTPS (44 mg/L) é menos que 
60% da umidade relativa à BTPS. 
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FIGURA 35-1 


Um diagrama de dados publicados que descrevem os efeitos da umidade versus o 
tempo de exposição na disfunção das vias aéreas. Cada ponto representa uma única medição 
codificada como sem disfunção (Losango), muco espesso ou fino (círculo), transporte mucociliar 
interrompido (quadrado), cílios parados (X), ou lesão celular ( + ). Os dados estão agrupados em 
categorias de sem disfunção, disfunção mucociliar ou lesão celular. 


(Redesenhado de Williams R, Rankin N, Smith T, et ah Crit Care Med 24:11, 1996.) 


A quantidade de calor e de umidade de que um paciente necessita depende do local 
de liberação do gás (p. ex., nariz/boca, hipofaringe, traqueia). A Tabela 35-1 resume 
os níveis recomendados com base em padrões atuais. 8 


TABELA 35-1 Níveis de Calor e Umidade Recomendados 


Nivcis dc Calor e Umidade Recomendados 


Local de Liberação 

Faixa de 
Temperatura 

(°C) 

Umidade 

Relativa 

(%) 

Umidade 

Absoluta 

(mg/L) 

Nariz/Boca 

20-22 

50 

10 

Hipofaringe 

29-32 

95 

28-34 

Traqueia 

32-35 

100 

36-40 


De Chatbum RL, Primiano FP: Respir Care 32:249, 1987. 


Gases aquecidos e umidificados são usados para prevenir ou tratar uma variedade 
de condições anormais. Para o tratamento do paciente hipotérmico, o aquecimento e 











a umidificação do gás inspirado é uma das várias técnicas usadas para elevar as 
temperaturas centrais de volta ao normal. 9 > 10 A umidificação aquecida também é 
utilizada para prevenir a hipotermia durante uma cirurgia. 11 Com um significado 
clínico possivelmente maior, o aquecimento e a umidificação do gás inspirado pode 
ajudar a aliviar o broncoespasmo em pacientes que desenvolvem estreitamento das 
vias aéreas após exercícios ou quando eles respiram ar frio. Embora a causa dessa 
condição não seja conhecida com certeza, o estímulo primário é provavelmente uma 
combinação do resfriamento e ressecamento das vias aéreas, o que leva à 
hipertonicidade do fluido que recobre as vias aéreas e à liberação de mediadores 
químicos. 12 Os pacientes podem reduzir a incidência de broncoespasmos induzidos por 
ar frio por meio do simples uso de um lenço ou cachecol sobre o nariz e a boca 
quando saírem em tempo frio, porque o lenço ou cachecol serve como um trocador 
passivo grosseiro de calor e umidade. 

A liberação de gás frio umidificado é usada para tratar a inflamação das vias aéreas 
superiores resultante de crupe, epiglotite e edema pós-extubação. Essa técnica é usada 
mais frequentemente em conjunto com a liberação de aerossóis neutros (veja a página 
790). 

Equipamento 

Um umidificador é um aparelho que adiciona água molecular ao gás. Isso ocorre por 
evaporação da água a partir de uma superfície (Capítulo 6 ), caso a água esteja em um 
reservatório, um pavio, ou uma gotícula de água em suspensão (aerossol). 

Princípios Físicos que Regem a Função de um Umidificador 

As três seguintes variáveis afetam a qualidade de desempenho de um umidificador: 
(1) temperatura, (2) área de superfície e (3) tempo de contato. Esses fatores são 
explorados em vários graus no modelo dos aparelhos de umidificação. 

Temperatura 

A temperatura é um importante fator que afeta o desempenho de um umidificador. 
Quanto maior a temperatura de um gás, mais vapor d’água ele pode reter 
(capacidade aumentada). À medida que a expansão e a evaporação do gás resfriam a 
água dos umidificadores não-aquecidos para até 10°C abaixo da temperatura 
ambiente, os umidificadores tornam-se menos eficientes. 


A Figura 35-2 demonstra esse conceito. Por causa do resfriamento por evaporação, 
o umidificador não-aquecido à esquerda está operando a 10°C. Embora o umidificador 
sature completamente o gás, a baixa temperatura de funcionamento limita a 
capacidade total de vapor d’água a aproximadamente 9,4 mg/L de vapor d’água, 
equivalente a aproximadamente 21% da umidade corporal. O simples aquecimento 
do umidificador para 40°C (Figura 35-2, à direita ) aumenta seu rendimento para 51 
mg/L, o qual é mais do que adequado para alcançar as condições de BTPS. 


Válvula de 
liberação de 
pressão 
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Gás seco 



Gas seco 


Temperatura do gás 10*0 
Umidade relativa 100% 
Umidade absoluta 9.4 mg/L 


Temperatura ambiente 23°C 
Umidade relativa 50% 
Umidade absoluta 10 mg/L 



Temperatura do gas 40'C 
Umidade relativa 100% 
Umidade absoluta 51 mg/L 


Temperatura ambiente 23*C 
Umidade relativa 50% 
Umidade absoluta 30 mg/L 


Saida cteinca 


FIGURA 35-2 


Os efeitos da temperatura do reservatório sobre o rendimento da umidade com 
umidificadores do tipo a bolhas sem aquecimento (à esquerda) e aquecido (à direita). 


(Modificado de Fink J, Cohen N: Humidity and aerossols. In Eubank D, Bone R, editors: principies and applications of cardiorespiratory 
care equipment, StLouis, 1994, Mosby.) 


Área de Superfície 

Quanto maior a área de contato entre a água e o gás, mais oportunidade existe para 
que ocorra a evaporação. Umidificadores evaporativos passam o gás sobre uma 
grande área de superfície de água. Mais vias com espaço efetivo para aumentar a 
relação de área de superfície entre a água e o gás incluem difusão de bolhas, aerossóis 
e tecnologias com sistema de “pavio”. 

A técnica de difusão de bolhas direciona uma corrente de gás por baixo d’água, onde 
ela é quebrada em pequenas bolhas. À medida que as bolhas de gás sobem para a 
superfície, a evaporação aumenta o conteúdo de vapor d’água dentro da bolha. 
Quanto menor a bolha, maior é a relação de área de superfície água/ar. 

Uma alternativa para a dispersão das bolhas de gás na água é espalhar partículas 


























de água para dentro do gás. Isso é realizado por meio da criação de um aerossol 
(suspensão de gotículas de água) na corrente de gás. Quanto mais alta a densidade do 
aerossol (número de partículas por volume de gás), maior é a área de superfície gás/ 
água disponível para evaporação. 

Tecnologias com sistema de pavios usam materiais porosos que absorvem água para 
aumentar a área de superfície. Um pavio direciona a água (como uma esponja) para 
dentro de sua delicada estrutura semelhante a uma colmeia por meio da ação capilar. 
As superfícies do pavio aumentam a área de contato entre a água e o gás, o que 
auxilia na evaporação. 

Tempo de Contato 

Quanto mais tempo um gás permanecer em contato com a água, maior a 
oportunidade de ocorrer a evaporação. Para umidificadores com sistema por bolhas, o 
tempo de contato depende da profundidade da coluna de água; quanto mais profunda 
a coluna, maior é o tempo de contato à medida que as bolhas sobem para a 
superfície. Nos umidificadores evaporativos e com sistema de pavio, a velocidade de 
fluxo do gás através do umidificador é inversamente relacionada ao tempo de 
contato, com altas velocidades de fluxo reduzindo o tempo disponível para que a 
evaporação ocorra. Os aerossóis suspensos em uma corrente de gás têm um tempo de 
contato estendido (e oportunidade de evaporação) conforme o aerossol e o gás 
passam em direção ao paciente. 

Tipos de Umidificadores 

Existem três tipos principais de umidificadores: (1) umidificadores com sistema de 
bolhas, (2) umidificadores evaporativos, e (3) trocadores de calor e umidade 
(TCUs). Esses aparelhos são ativos (adicionando ativamente calor e/ou água à 
interface aparelho-paciente) ou passivos (reciclando o calor e a umidade exalados 
pelo paciente). As especificações referentes ao modelo e ao desempenho necessário 
para os umidificadores médicos estão estabelecidas pela (American Society for 
Testing and Materials, ASTM). 13 

Sistema de Bolhas 

Um umidificador a bolhas quebra (difunde) uma corrente de gás subaquática em 
pequenas bolhas (Figura 35-2). Os umidificadores não-aquecidos com sistema de 
bolhas são comumente usados com sistemas de liberação oronasal de oxigênio 


(Capítulo 38). O objetivo é elevar o conteúdo de vapor d’água do gás a níveis 
ambientais. 

Conforme indicado na Tabela 35-2, os umidifica dores não-aquecidos com sistema de 
bolhas podem fornecer níveis de umidade absoluta entre aproximadamente 15 e 20 

V 

mg/L. 14 - 16 A temperatura ambiente, uma umidade absoluta de 10 mg/L corresponde a 
aproximadamente 80% da umidade relativa, mas apenas aproximadamente 25% da 
umidade corporal (Capítulo 6). À medida que o fluxo de gás aumenta, esses aparelhos 
se tornam menos eficientes, assim como quando o reservatório se resfria e o tempo de 
contato é reduzido, ficando sua eficácia limitada em taxas de fluxo mais altas que 10 
L/minuto. O aquecimento dos reservatórios dessas unidades pode aumentar o 
conteúdo de umidade, mas isso não é recomendado porque o condensado resultante 
tende a obstruir os tubos de liberação de pequeno calibre com os quais elas se 
conectam. 


TABELA 35-2 Umidade Absoluta (mg/L) Fornecida por Quatro Tipos de Umidificadores a Sistema de 
Bolhas e Não Aquecidos 


Umidade Absoluta (mg/L) Fornecida por Quatro Tipos 
de Umidificadores a Sistema de Bolhas e Não Aquecidos 


L/min 

Aerway 

Aquapak 

McGaw 

Travenol 

2 

17,2 

17,6 

20,4 

20,4 

4 

16,0 

17,7 

18,4 

19,5 

6 

15,6 

16,9 

16,9 

16,2 

8 

14,6 

14,9 

14,9 

15,7 

De Darin J. BroadwcllJ, MacDonell R: Resp 

ir Care 27:41, 1982. 


De modo a advertir sobre a obstrução no trajeto do fluxo e prevenir a explosão da 
garrafa do umidificador, os umidificadores a sistema de bolhas incorporam uma 
simples válvula de alívio de pressão, ou pop-off. Tipicamente, o pop-off é uma válvula 
de gravidade ou controlada por uma mola que libera a pressão acima de 2 psi. As pop- 
offs dos umidificadores devem disparar um alarme tanto visível como audível, e 
devem retornar automaticamente à posição normal quando as pressões retornam ao 
normal. 13 A pop-off também pode ser usada para testar um sistema de liberação de 
oxigênio para vazamentos. Se o sistema for obstruído na interface do paciente, ou 
próxima a esta, e o pop-off soar, o sistema está livre de vazamentos; a falha no som da 
P 0 P-off P°de indicar um vazamento (ou uma válvula pop-off defeituosa). 






Em altas taxas de fluxo, os umidificadores a sistema de bolhas podem produzir 
aerossóis. Embora não visíveis a olho nu, essas suspensões de gotículas de água 
podem transmitir bactérias patogênicas a partir do reservatório do umidificador para 
o paciente. 17 Como qualquer aparelho que gera um aerossol apresenta um alto risco 
de disseminar infecções, estritos procedimentos de controle de infecções devem ser 
seguidos quando da utilização desses sistemas (Capítulo 4). 

Evaporação 

Um umidificador evaporativo direciona o gás por uma superfície aquosa. Existem três 
tipos comuns de umidificadores evaporativos: (1) o do tipo reservatório simples, (2) o 
do tipo a pavio e (3) o do tipo a membrana. 

O aparelho do tipo de reservatório simples direciona o gás sobre a superfície de um 
volume de água (ou líquido). A superfície para a interface gás-líquido é limitada. 
Esses sistemas são tipicamente utilizados com líquidos aquecidos para uso com 
ventilação mecânica, mas também podem ser usados com líquidos à temperatura 
ambiente no suporte ventilatório não-invasivo (pressão positiva contínua nasal das 
vias aéreas ou ventilação bifásica \büevel\). 

A Figura 35-3 ilustra um corte transversal de um umidificador do tipo a pavio, com 
modelo destinado à colocação no circuito de um ventilador. O pavio (um cilindro de 
material absorvente) é colocado em posição de pé com a extremidade dependente da 
gravidade em um reservatório de água, e circundado por um elemento aquecedor. A 
ação capilar direciona continuamente a água para cima a partir do reservatório, e 
mantém o pavio saturado. À medida que o gás seco entra na câmara, ele flui ao redor 
do pavio, captando rapidamente o calor e a umidade, e deixando a câmara 
completamente saturada com vapor d’água. Não ocorre a formação de bolhas, e assim 
não é produzido aerossol. 



de um ventilador. 

(Modificado de McPherson SR Respiratory therapy equipment, ed 4, St Louis, 1985, Mosby; cortesia de Bird Corporation, Palm Springs, 
CA.) 


Um umidificador do tipo a membrana separa a água da corrente de gás por meio de 
uma membrana hidrofóbica (Figura 35-4). As moléculas de vapor d’água podem 
passar facilmente através dessa membrana, mas a água líquida (e patógenos) não. 
Como no umidificador do tipo a pavio, a formação de bolhas não ocorre. Além disso, 
se um umidificador do tipo a membrana fosse ser inspecionado enquanto ele estivesse 
em uso, nenhuma água líquida seria vista na câmara do umidificador. 


Saída de gás 


Membrana hidrofóbica 
Água 
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Gás seco 

ll 
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Para o suprimento de água 


FIGURA 35-4 


Desenho esquemático de um umidificador do tipo a membrana. 


(Modificado de Fink J, Cohen N: Humidity and aerosols. In Eubank D, Bone R, editors: Principies and applications of cardiorespiratory 
core equipment, St Louis, 1994, Mosby.) 


Comparados aos umidificadores a bolhas, os umidificadores evaporativos oferecem 
várias vantagens . 17 > 18 Primeiro, ao contrário dos aparelhos a bolhas, eles podem 


























































manter a saturação a altas taxas de fluxo. Segundo, eles adicionam pouca ou 
nenhuma resistência de fluxo a circuitos de respiração espontânea. Terceiro, eles não 
geram quaisquer aerossóis, e deste modo apresentam um risco mínimo para a 
propagação de infecções. 

Trocadores de Calor e de Umidade 

Um TCU é mais frequentemente um umidificador passivo que tem sido descrito como 
um “nariz artificial”. Como o nariz, um TCU captura o calor e a umidade exalados e 
os utiliza para aquecer e umidificar a próxima inspiração. Ao contrário do nariz, com 
sua rica vascularização, a maioria dos TCUs não adiciona ativamente calor ou água 
ao sistema. O típico TCU é um umidificador passivo, capturando tanto calor como 
umidade a partir do gás expirado e devolvendo até 70% de ambos para o paciente 
durante a inspiração seguinte. 

Tradicionalmente, o uso do TCU tem sido limitado para fornecer umidificação a 
pacientes que estão recebendo suporte ventilatório invasivo através de tubos 
endotraqueais ou de traqueostomia. Mais recentemente, os TCUs têm sido usados com 
sucesso para alcançar as necessidades de umidificação de curta duração de pacientes 
que estão respirando espontaneamente com tubos de traqueostomia. 19 Kapadia etal 20 
fizeram uma revisão sobre acidentes com vias aéreas em suas unidades de tratamento 
intensivo por um período de quatro anos e notaram uma tendência crescente na 
incidência de tubos traqueais bloqueados, o que estava associado a uma duração 
aumentada do uso do filtro TCU. Evidências mais recentes sustentam o uso por um 
longo tempo de TCUs para pacientes com respiração espontânea. 

Existem três tipos de TCUs: (1) umidificadores condensadores simples, (2) 
umidificadores higroscópicos e (3) umidificadores condensadores hidrofóbicos. 

Os umidificadores condensadores simples contêm um elemento condensador com 
alta condutividade térmica, normalmente consistindo em tubos de gaze metálica, 
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metal ondulado ou de metal paralelo. A inspiração, o ar inspirado resfria o elemento 
condensador. Na expiração o vapor d’água expirado condensa diretamente sobre sua 
superfície e o reaquece. Na inspiração seguinte, o ar frio e seco é aquecido e 
umidificado à medida que ele passa sobre o elemento condensador. Infelizmente, os 
umidificadores condensadores simples são capazes de recapturar apenas 
aproximadamente 50% da umidade exalada por um paciente (50% de eficiência). 

Os umidificadores condensadores higroscópicos fornecem uma eficiência mais alta 
através (1) da utilização de um elemento condensador de baixa condutividade térmica 


(p. ex., papel, lã, espuma) e (2) da impregnação deste material com um sal 
higroscópico (cloreto de cálcio ou de lítio). Por meio do uso de um elemento com 
baixa condutividade térmica, os umidificadores condensadores higroscópicos podem 
reter mais calor do que os sistemas de condensadores simples. Além disso, o sal 
higroscópico ajuda a capturar umidade extra do gás exalado. Durante a exalação, 
algum vapor d’água se condensa sobre o elemento condensador frio, enquanto outras 
moléculas de água se ligam diretamente ao sal higroscópico. Durante a inspiração, a 
pressão de vapor d’água mais baixa no gás inspirado libera moléculas de água 
diretamente do sal higroscópico, sem resfriamento. A Figura 35-5 representa o 
processo total de umidificação com um umidificador condensador higroscópico, 
mostrando as alterações na temperatura e as umidades relativa e absoluta que 
ocorrem durante o ciclo de respiração. Conforme mostrado, esses aparelhos 
tipicamente alcançam aproximadamente 70% de eficiência (40 mg/L exalados, 27 
mg/L devolvidos). 


Condensador Higroscópico 

Expiração 



T 35°, UR 100%, 
UA 40 mg/L 


Inspiração 


J 


T 20°. UR 50%. 
UA 9 mg/L 


l 


II 


T 28 o , UR 100%, 
UA 27 mg/L 


FIGURA 35-5 


Processo de umidificação com um umidificador condensador higroscópico. UA, 
Umidade absoluta; UR, umidade relativa; T, temperatura. 


Os umidificadores condensadores hidrofóbicos utilizam um elemento repelente à 
água com uma grande área de superfície e baixa condutividade térmica (Figura 35-6). 
Durante a exalação, a temperatura do condensador sobe para aproximadamente 25°C 
por causa da condução e do calor latente da condensação. À inspiração, o gás frio e a 
evaporação resfriam o condensador para 10°C. Esta grande alteração de temperatura 
resulta na conservação de mais água a ser usada na umidificação da próxima 
respiração. A eficiência desses aparelhos é comparável à dos umidificadores 

















condensadores higroscópicos (aproximadamente 70%). Entretanto, alguns 
umidificadores hidrofóbicos também proporcionam filtração de bactérias. 21 


Condensador Hidrofóbíco 

Expiração 


T 10°. UR 100%, 
UA 8 mg/L 



T 35°, UT 100%. 
UA 40 mg/L 


Inspiração 


T 20°, UR 50%, 
UA 9 mg/L 



T 30°, UR 100%, 
UA 30 mg/L 


FIGURA 35-6 


Processo de umidificação com um umidificador condensador hidrofóbíco. UA, 
umidade absoluta; UR, umidade relativa; T, temperatura. 


O modelo e os padrões de desempenho para os TCUs são estabelecidos pela 
International Organization for Standardization (ISO). 22 O TCU ideal deve 
funcionar com 70% de eficiência ou mais (fornecendo pelo menos 30 mg/L de vapor 
d’água); usar conexões padrão; ter uma baixa complacência e adicionar mínimos 
peso, espaço morto e resistência ao fluxo a um circuito de respiração. 23 A Tabela 35-3 
compara o desempenho de vários TCUs comercialmente disponíveis de acordo com 
seu rendimento de umidade, resistência ao fluxo e espaço morto. 24 


TABELA 35-3 Comparação de 21 Trocadores de Calor e Umidade 





Comparado dc 21 Trocadores de Calor c Umidade 


Resistência 

Rendimento de Umidade (mgH,0/L) (cmHjO/L/s) 


Aparelho 

500 « 20 (V £ « f) 

1.000 « 10 (V £ * f) 

1.000 * 20 (V £ * f) 

Seco 

Úmido 

Morto 

Aqua H 

31.2 

28,3 

27,1 

0,90 

1.20 

84 

Aqua FH* 

31.8 

29,1 

27,1 

1.62 

1.78 

87 

ARC 

32,0 

31.4 

30.4 

0,70 

1.10 

89 

ARCF* 

32.4 

32,0 

30,6 

2.00 

2.20 

86 

Edith 

30.6 

30,0 

28,9 

1,48 

1.54 

82 

Engwrom 500 

26.7 

25.1 

24.9 

1,60 

1,80 

19 

Engstrom 1000 

27.4 

26,1 

25,8 

2,00 

2.10 

29 

Engwrom 1500 

29,1 

28,4 

26.5 

3,50 

3,67 

40 

FloCare "L” 

30,4 

27.1 

25,6 

1,60 

1.78 

32 

Cibeck HVF* 

32,1 

30,8 

29.7 

2,20 

2,36 

S8 

Hygrobac* 

32,5 

31.0 

29.4 

1,90 

2,08 

92 

Hygrobac S* 

29,6 

28,0 

26,8 

2,40 

2.57 

48 

Hygrowcr* 

33,2 

31,9 

30,6 

2,50 

2,70 

94 

Intersureical* 

25,4 

22.6 

21.8 

2.20 

2.30 

65 

Intertech 2841 

28,5 

27.0 

25,5 

1.75 

1,84 

36 

Intcrtcch HEP* 

24,8 

23.6 

21,1 

1,60 

1.79 

78 

Pall* 

24,9 

21.2 

19.6 

2.20 

2.38 

90 

Porte* 600 

25,2 

24.6 

22.4 

2,70 

2.86 

10 

Porte* 1200 

27,2 

26.4 

25.1 

1.30 

1.50 

33 

Vital Signs 

30,8 

28,5 

28.1 

2,30 

2.44 

48 

Vital Signs* 

29,7 

28,0 

26.9 

2,50 

2.67 

58 


Modificado de Branson RD, Davs K Rtspir Cif* 41 736, 1996 
‘Fornece filtração para bactérias, além da umidificaçio. 


Conforme mostrado na Tabela 35-3, o rendimento de umidade dos TCUs tende a 
cair a altos volumes e altas frequências respiratórias. Além disso, altos fluxos 
inspiratórios e altos níveis de F 102 podem diminuir a eficiência do TCU. 23 A 
resistência ao fluxo por meio do TCU também é importante. Quando um TCU está 
seco, a resistência através da maioria dos aparelhos é mínima. Entretanto, por causa 
da absorção de água, a resistência ao fluxo de um TCU aumenta após várias horas de 
uso. 24 * 25 Para alguns pacientes, a resistência aumentada imposta pelo TCU pode não 
ser bem tolerada, particularmente se a doença pulmonar prévia já causa um trabalho 
aumentado de respiração. 

Como os TCUs eliminam o problema de condensação do circuito de respiração, 
muitos consideram que esses aparelhos (especialmente TCUs de filtro hidrofóbico) 
sejam úteis na prevenção de infecções hospitalares. De fato, conforme comparado a 
sistemas ativos de umidificação, os TCUs realmente reduzem a colonização bacteriana 
de circuitos de ventiladores. Entretanto, a colonização dos circuitos desempenha um 
mínimo papel no desenvolvimento de infecções hospitalares, contanto que as 
precauções usuais de manutenção sejam aplicadas. 26 Nenhuma evidência até agora 
mostra qualquer impacto do uso de TCUs sobre resultados de pacientes. 

A posição do TCU em relação à via aérea do paciente pode incidir sobre sua 
capacidade tanto de aquecer como de umidificar o gás inalado. A colocação do TCU 
diretamente na via aérea do paciente seria intuitivamente melhor; entretanto, as 
secreções podem sujar os TCUs afixados diretamente à via aérea. O uso de aparelhos, 







tais como cateteres de sucção fechados e bocais de monitoramento de vias aéreas, 
requer a colocação do TCU mais próximo ao ventilador. Inui et al 27 testaram o 
desempenho de TCUs colocados diretamente na via aérea, 10 cm longe do tubo 
endotraqueal, e próximo ao circuito do ventilador. O desempenho do TCU foi melhor 
na via aérea para ambos os TCUs testados, mas um modelo de TCU excedeu os 
padrões de desempenho recomendados (> 30 mg/L de umidade absoluta e > 30°C) em 
ambos os lados, enquanto o outro modelo não teve um desempenho adequado em 
quaisquer das posições (Figura 35-7). Os clínicos devem escolher os TCUs que terão o 
desempenho mais adequado quando colocados no local pretendido para o TCU. 


Higrómetro 


Tubo rugoso de 10 cm 


Para o ventilador 


C C) 



Local 1 



Para o paciente 


(mg/L) 




j ncn si 


FIGURA 35-7 


Colocação de TCUs (Hygrobac S [círculo azul] ou Thermovent HEPA [círculo 
vermelho J) na via aérea (local 1) ou proximalmente ao circuito do ventilador (local 2). A temperatura 
média ±DP (°C; à esquerda ) e umidade absoluta (mg/L, à direita ) foram significativamente mais altas 
com ambos os TCUs; P < 0,05 colocado no local 1 do que no local 2. 


(Modificado de Inui D, Oto J, Nishimura M: effect ofheat and moisture exchanger (HME) positioning on inspiratory gas humidificaüon, 
BMC Pulm Med 6:19, 2006.) 


Embora o uso de TCUs tenha sido associado a secreções espessadas em alguns 
pacientes, a incidência de oclusão de tubos endotraqueais quando os TCUs são 
utilizados é mais baixa que quando umidificadores aquecidos são usados. 28 















Os TCUs não são recomendados para o uso em bebês por várias razões. Primeiro, os 
TCUs adicionam de 30 a 90 mL de espaço morto mecânico, excedendo o volume 
corrente do bebê. Além do mais, bebês são comumente ventilados por meio de tubos 
endotraqueais sem balão, o que permite que algum gás exalado escape ao redor do 
tubo e seja desviado do TCU. 

Sistemas de Aquecimento 

O calor melhora o rendimento de água de umidificadores em sistemas de bolhas e 
evaporativos. Os umidificadores aquecidos são usados principalmente em pacientes 
com vias aéreas superiores desviadas e/ou naqueles que estão recebendo suporte 
ventilatório mecânico. Embora o aquecimento de um umidificador forneça vantagens, 
ele também apresenta riscos adicionais. 

Um elemento de aquecimento elétrico fornece a energia necessária. Cinco tipos de 
elementos aquecedores são comuns: (1) uma “placa quente” na base do umidificador; 
(2) um tipo de “manta” que envolve a câmara umidificadora; (3) um elemento em 
colarinho protetor, que se interpõe entre o reservatório de água e a saída de gás; (4) 
um aquecedor do tipo imersão, com o elemento realmente colocado dentro do 
reservatório de água, e (5) um fio aquecido no ramo inspiratório que esquenta um 
pavio saturado ou fibra oca. 

Os sistemas de aquecimento de umidificadores também têm um controlador que 
regula a tensão elétrica do elemento. Nos sistemas mais simples, o controlador 
monitora o elemento aquecedor, variando a corrente liberada para combinar uma 
temperatura pré-ajustada ou ajustável. De modo inverso, um sistema de 
aquecimento servocontrolado monitora a temperatura na via aérea do paciente, ou 
próximo a esta, usando uma sonda de termistor. Em seguida, o controlador ajusta a 
potência do aquecedor para alcançar a temperatura desejada da via aérea. Ambos os 
tipos de unidades controladoras usualmente incorporam alarmes e a interrupção do 
aquecedor ativada pelo alarme. O Quadro 35-2 descreve os aspectos principais de 
modernos sistemas de umidificação aquecidos. 


QUADRO 35-2 Aspectos Importantes para Sistemas Aquecidos de 
Umidificação 


Modificado de ECRI: Health Devices 16:223, 1997. 

• A temperatura do gás liberado para o paciente não deve ser maior que 40 °C. Quando as 







temperaturas maiores que 40 °C são alcançadas, alarmes audíveis e visuais devem indicar uma 
condição acima da temperatura limite e interromper a força ao aquecedor 

• Alarmes audíveis e visuais devem indicar quando os sensores remotos de temperatura estão 
desconectados, ausentes ou defeituosos, e a energia para o aquecedor deve ser interrompida para 
impedir o superaquecimento 

• A sobrecarga de temperatura deve ser minimizada. A sobrecarga pode ocorrer quando as unidades 
servocontroladas aquecem muito sem que haja fluxo através do circuito, quando a sonda de 
temperatura não está inserida no circuito (ou se torna deslocada), ou quando o fluxo se altera 
durante uma operação normal. Unidades não servocontroladas podem ser sobrecarregadas quando 
os controles de temperatura estão ajustados em valor muito alto ou quando o fluxo de gás é 
abruptamente reduzido 

• Os indicadores de temperatura do gás liberado não devem variar mais do que ± 3 °C a partir do 
valor indicado 

• A temperatura de saída do umidificador não deve variar mas que 2°Ca partir do valor ajustado 

• O tempo de aquecimento não deve exceder 15 minutos 

• O nível de água deve ser prontamente visível no umidificador ou no reservatório remoto 

• Os umidificadores devem ser capazes de resistir a pressões de ventilação maiores que 100 cmH20 

• A complacência interna deve ser baixa e relativamente estável, de modo que as mudanças no nível 
de água não alterem significativamente o volume corrente liberado. 

• A superfície exposta de um umidificador não deve estar muito quente ao toque durante a operação. 
Superfícies prontamente acessíveis não devem estar mais quentes que 37,5 °C. Um rótulo de aviso é 
necessário para superfícies mais quentes 

• Os sistemas operadores, ou alimentadores, não devem ser capazes de encher demais o umidificador 
ao ponto de a água poder bloquear o fluxo de gás através do umidificador ou circuito do ventilador. 
Os umidificadores não devem ser estragados por líquidos derramados 

• A interferência eletromagnética de outros aparelhos não deve afetar o desempenho do 
umidificador. A unidade não deve ser avariada por 95 a 135 V rms 

• Fusíveis ou interruptores de circuito devem ser claramente rotulados e facilmente reajustados ou 
substituídos. A unidade deve ter uma adequada proteção contra sobrecarga de corrente para 




prevenir o desligamento do ventilador ou perda de energia para outro equipamento no mesmo 
circuito-ramo por causa de falhas internas do equipamento 

• Montar a unidade de uma maneira que seja perigosa para o paciente deve ser impossível. A direção 
do fluxo de gás deve estar indicada em componentes trocáveis, para os quais a direção apropriada é 
essencial 

• O umidificador deve ser montado e preenchido de uma maneira que minimize a introdução de 
materiais infecciosos ou objetos estranhos 


• Os manuais de serviço e operação devem ser fornecidos com o umidificador e devem cobrir todos 
os aspectos de seu uso e serviço 


1-1 


□ 

REGRA PRÁTICA 


Coloque as sondas de termistores de umidificadores aquecidos no ramo inspiratório do circuito de 
um ventilador longe da bifurcação “em Y” do paciente para assegurar que o gás exalado aquecido 
não engane o sistema controlador. De modo similar, nunca coloque uma sonda de termistor em uma 
incubadora ou um aquecedor à radiação, em que a sonda é aquecida externamente e o umidificador é 
induzido erroneamente a desligar, reduzindo a umidade disponível para o paciente. 

Os TCUs ativos adicionam umidade e/ou calor ao gás inspirado por meios químicos 
ou elétricos. 30 O Humid-Heat (Louis Gibeck AB, Upplands Vãsby, Sweden) consiste em 
uma unidade de suprimento com um microprocessador, uma bomba d’água e um 
aparelho de umidificação, o qual está colocado entre a peça em Y e o tubo 
endotraqueal. O aparelho de umidificação é fundamentado em um TCU higroscópico, 
o qual absorve o calor e a umidade expirados e os libera dentro do gás inspirado. Em 
seguida, o calor e a água externos são adicionados no ramo do paciente do TCU de 
modo que o gás inspirado possa atingir umidade de 100% a 37°C (44 mg H 2 O/L de 
ar). A água externa é liberada para o aparelho de umidificação por meio de uma 
bomba sobre um pavio, e, em seguida, evaporada para o ar inspirado por um 
aquecedor elétrico. O microprocessador controla a bomba d’água e o aquecedor 
através de um algoritmo que usa um ventilador minuto (o qual é alimentado pelo 
microprocessador) e a temperatura da via aérea medida por um sensor montado no 
flex-tube no lado do paciente em relação ao aparelho de umidificação. O TCU ativo é 
equivalente para umidificadores ativos populares em uso tanto in vitro como in vivo. 
Os TCUs ativos adicionam peso e complexidade à via aérea do paciente. 









Sistemas de Reservatório e de Alimentação 

Os umidificadores aquecidos que operam continuamente nos circuitos de respiração 
podem evaporar mais de um 1 L de H 2 O por dia. Para evitar um constante 
reenchimento, esses aparelhos incorporam um grande reservatório de água ou 
utilizam um sistema de alimentação por gravidade. Um sistema de reservatório ou de 
alimentação ideal deve ser seguro, confiável, fácil de ser ajustado e usado, além de 
permitir a continuidade da terapia, mesmo quando o reservatório está sendo 
preenchido. 

Sistemas simples de grandes reservatórios são reenchidos manualmente (com água 
estéril ou destilada). Infelizmente, se usado, este requer uma interrupção momentânea 
da operação do umidificador e da ventilação mecânica. Além do mais, como o sistema 
deve ser “aberto” para um repreenchimento, pode ocorrer uma contaminação 
cruzada. Os níveis de água em sistemas de enchimento manual estão constantemente 
em alteração, de modo que as mudanças no volume de abastecimento do umidificador 
alteram o fator de compressão do gás, e, deste modo, o volume liberado durante a 
ventilação mecânica. Uma pequena entrada, a qual pode ser afixada a uma bolsa e 
linha intravenosas abastecidas pela gravidade, permite o enchimento sem interrupção 
da ventilação. Tais sistemas ainda requerem uma constante checagem e 
repreenchimento manual pela abertura da válvula da linha ou da braçadeira. Se não 
checado regularmente, o reservatório nesses sistemas pode ficar seco, colocando o 
paciente em um risco considerável. 


* _ 

CASO CLINICO Escolhendo a Terapia Apropriada para Condicionar o Gás 
Inspirado por um Paciente 


IVis PROBLEMA: Uma sobrevivente de um quase afogamento acabou de ser intubada e colocada no 
suporte ventilatório mecânico. Sua temperatura corporal é de 31 °C, e sua ventilação minuto é alta. 
Qual seria o sistema de umidificação apropriado para esta paciente? 

SOLUÇÃO: Normalmente, pacientes sustentados por ventilação mecânica podem ser iniciados com 
um TCU, a menos que seu uso seja contraindicado. De acordo com a Diretriz de prática Clínica da 
AARC, à página 786, o uso de um TCU nesta paciente é contraindicado porque: (1) ela está 
hipotérmica e (2) ela tem uma alta ventilação minuto. Com base nessa avaliação e no algoritmo na 
Figura 35-17, a melhor escolha é um umidificador aquecido, preferivelmente com temperatura 
servocontrolada das vias aéreas. 








Algoritmo de seleção para terapia de umidificação e com aerossóis leves. 


Sistemas de alimentação automáticos evitam a necessidade de uma constante 
checagem e reenchimento manual dos umidificadores. O tipo mais simples de sistema 
automático de alimentação é o reservatório de compensação de nível (Figura 35-8). 
Nestes sistemas, um reservatório externo está alinhado horizontalmente com o 
umidificador, mantendo os níveis de água relativamente consistentes entre o 
reservatório e a câmara do umidificador. 
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FIGURA 35-8 


Esquema do umidificador do tipo a pavio Concha-Column, com sistema de 
abastecimento de reservatório compensado por nível (Hudson RCI, Temecula, CA). 

(Modificado de Fink J, Cohen N: Humidity and aerosob. In Eubank D, Bone R, editors: principies and appUcations of cardiorespiratory 
core equipment, StLoub, 1994, Mosby.) 


Controles da válvula de flutuação podem ser usados para manter o volume de 
líquido do reservatório do umidificador. Em sistemas do tipo flutuação, uma boia ou 
flutuador sobe e desce com o nível de água. À medida que o nível de água cai abaixo 
de um valor pré-ajustado, o flutuador abre a válvula de alimentação; conforme a água 
se eleva novamente ao nível de enchimento preestabelecido, o flutuador fecha a 
válvula de abastecimento (Figura 35-3). Um sensor óptico pode também ser usado 
para perceber o nível de água, direcionando uma válvula solenoide para permitir o 
reenchimento do reservatório do umidificador. 

Os umidificadores do tipo a membrana não requerem um sistema de controle de 
fluxo (Figura 35-4). Como a câmara de água líquida abaixo da membrana não pode 
encher demais, esses aparelhos requerem apenas um sistema de alimentação por 
gravidade aberto para assegurar a função adequada. O Hummax II (Metran Medicai 
Instruments Mfg. Co., Ltd., Saitama, Japão) consiste em um fio aquecido e uma fibra 
oca microporosa de polietileno colocada em um circuito inspiratório, de modo que o 
vapor d’água seja liberado por todo o circuito. 

Um sistema de cartucho de membrana (Vapotherm, Inc., Stevensville, MD) tem sido 
usado para aquecer e umidificar o oxigênio a fluxos até 40 lpm. Este sistema tem sido 
usado para fornecer um alto fluxo de oxigênio por meio de uma cânula nasal para 
uma faixa de pacientes que varia de adultos a bebês. O fabricante garante que essa 
tecnologia permite que o vapor d’água molecular passe para dentro da corrente de 







gás, mas previne o contato direto entre a fonte de água e o gás a ser respirado, 
servindo como um filtro para bactérias. Essas afirmações podem merecer uma 
avaliação subsequente, uma vez que casos de contaminação de cartuchos por 
Ralstonia, e subsequentes infecções em pacientes, têm sido relatados, resultando em 
um recall do produto nos Estados Unidos. 

O Hydrate (Pari Respiratory Equipment, Midlothian, VA) usa a tecnologia C-Force 
baseada na vaporização por força capilar (VFC) (vaporizador por força capilar; 
Vapore, Inc, CA, www.vapore.com). O vaporizador por força capilar é uma caldeira 
com uma alta área de superfície e um delgado filme, que combina a força capilar e a 
transição de fase para conferir pressão a um gás em expansão (vapor d’água) e o 
ejeta. O VFC é dirigido por um software que controla um elemento aquecedor e o fluxo 
de água. O disco de 19 mm de diâmetro pode liberar até 2,2 mg de vapor 
d’água/minuto a 37°C. O uso da C-Force para um único paciente inclui o disco do VFC 
montado em um compartimento para uso com ventilação mecânica ou alto fluxo de 
gás, uma placa de PC, sonda de temperatura, conectores para fluxo de água e gás e 
um cabo para o controlador (Hydrate). Dados de protótipos sugerem o controle da 
temperatura a partir de 33° a 41°C para fluxos de 2 a 4 lpm 31 > 32 (Figura 35-9). 



película delgada que combina a força capilar e a transição de fase. Induzindo a transição de fase em 
um ambiente capilar, o VFC fornece pressão sobre o gás em expansão e o ejeta (A). O VFC é 
incorporado para fornecer umidade aquecida controlada no Hydrate (B). C, Sonda de temperatura. 





(Cortesia Pari ) 


Umidificação Durante Ventilação Mecânica 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


A umidificação de gás inspirado durante a ventilação mecânica é obrigatória quando um tubo 
endotraqueal ou de traqueostomia estiver presente 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

Não existem contraindicações para o fornecimento de condicionamento fisiológico de gás inspirado 
durante a ventilação mecânica. Entretanto, um trocador de calor e umidade (TCU) é contraindicado 
nas seguintes circunstâncias 

• Para pacientes com secreções espessas, copiosas ou sanguinolentas 

• Para pacientes com volume corrente expirado < 70% do volume corrente liberado (p. ex., 
pacientes com grandes fístulas broncopleurais ou balões incompetentes ou ausentes do tubo 
endotraqueal) 

• Para pacientes cuja temperatura corporal esteja < 32°C 

• Para pacientes com altos volumes minuto espontâneos (> 10 L/minuto) 

• Um TCU deve ser removido do circuito do paciente durante tratamentos simultâneos com drogas 
em aerossol 

■ RISCOS E COMPLICAÇÕES 

Os riscos e as complicações associados ao uso de aparelhos umidificadores aquecidos (UA) e TCUs 
durante a ventilação mecânica incluem os seguintes: 

• Altas taxas de fluxo durante a desconexão podem tornar o condensado contaminado aerossolizado 
(UA) 

• Sub-hidratação e impactação de muco (TCU ou UA) 

• Trabalho aumentado de respiração (TCU ou UA) 

• Hipoventilação causada por espaço morto aumentado (TCU) 








• Pressões elevadas nas vias aéreas causadas por condensação (UA) 


• Alarme de baixa pressão ineficaz durante a desconexão (TCU) 

• Assincronia entre paciente e ventilador e função inadequada do ventilador causada por 
condensação no circuito (UA) 

• Hipoventilação ou aprisionamento de gás causado por formação de tampões de muco (TCU ou UA) 

• Hipotermia (TCU ou UA) 

• Potencial para queimaduras em terapeutas pelo metal quente (UA) 

• Choque elétrico potencial (UA) 

• Queimaduras das vias aéreas ou derretimento dos tubos, caso os circuitos aquecidos por fios 
estejam cobertos ou incompatíveis com o umidificador (UA) 

• Possível trabalho de respiração aumentado e cansativo causado pela formação de tampões de muco 
(TCU ou UA) 

• Enchimento excessivo inadvertido que resulta em lavagem traqueal imprevista (UA) 

• Lavagem traqueal inadvertida a partir do condensado concentrado no circuito (UA) 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

Tanto um TCU como um UA podem ser usados para condicionar gases inspirados: 

• Os TCUs são mais adequados para uso de curta duração (< 96 horas) e durante o transporte 

• Os UAs devem ser usados em pacientes que requerem ventilação mecânica por longo tempo (>96 
horas) ou naqueles para os quais o uso do TCU é contraindicado 


A umidificação é admitida como sendo apropriada se, sob inspeção regular e cuidadosa, o paciente 
não exibir nenhum dos riscos ou complicações listados 


O umidificador deve ser inspecionado durante a checagem do sistema paciente-ventilador, e o 
condensado deve ser removido do circuito conforme o necessário. Os TCUs devem ser inspecionados 
e substituídos se as secreções tiverem contaminado o suplemento ou o filtro. Os seguintes aspectos 




devem ser registrados durante a inspeção do equipamento: 


• Durante o uso de rotina em um paciente intubado, um UA deve ser ajustado para liberar gás 
inspirado a 33 °C x ±2 “Ce deve fornecer um mínimo de 30 mg/L de vapor d’água 

• A temperatura do gás inspirado deve ser monitorada na abertura da via aérea do paciente, ou 
próximo a esta (UA) 

• Temperaturas específicas podem variar com a condição do paciente; a temperatura da via aérea 
nunca deve exceder 37 °C 

• Para circuitos aquecidos a fio usados com bebês, a sonda deve ser colocada fora da incubadora 
ou longe do aquecedor de irradiação 

• O alarme de alta temperatura não deve ser ajustado para mais alto do que 37°C, e o ajuste para 
baixo não deve ser menor que 30 °C 

• Nível de água e função do sistema de alimentação automático (se aplicável) 

• Quantidade e consistência das secreções. As características devem ser anotadas e registradas. 
Quando do uso de um TCU, se as secreções se tornarem copiosas ou parecerem progressivamente 
resistentes, um UA deve substituir o TCU 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 37(8):887-890,1992. 


Para orientar os clínicos na aplicação da terapia de umidificação durante o suporte 
ventilatório, a American Association for Respiratory Care (AARC), publicou as 
Diretrizes de Prática Clínica: Umidificação Durante a Ventilação Mecânica (p. 786). 

Ajuste dos Níveis de Umidificação 

Embora o Instituto Americano de Padrões Nacionais (ANSI, American National 
Standards Institute) recomende níveis mínimos de umidade para pacientes intubados 
(mais que 30 mg/L), existe pouca orientação a respeito dos ajustes apropriados para 
uma adequada umidificação. Uma sugestão é direcionar a temperatura e o nível de 
umidade para condições normais ao ponto de o gás que estiver entrando na carina 
estar tipicamente a 35 a 40 mg/L. Quando os umidificadores funcionam de modo 
muito frio (menos de 32°C), a umidade pode ser reduzida ao ponto de aumentar a 
possibilidade de entupimento das vias aéreas. Nem todos os umidificadores aquecidos 
ativos têm o mesmo desempenho sob todas as condições. Nishida et al. 33 compararam 
o desempenho de quatro umidificadores ativos (MR290 com MR730, MR310 com 






MR730", ConchaTherm IV', e Hummax IP) 1 , os quais foram ajustados para manter a 
temperatura da abertura da via aérea a 32°C e 37°C sob uma variedade de parâmetros 
ventilatórios. Quanto maior a ventilação minuto, mais baixa é a umidade liberada em 
todos os aparelhos, exceto o Hummax II. Quando o controle de temperatura da via 
aérea foi ajustado a 32 °C, nem o ConchaTherm IV, o MR310, nem o MR 730 
liberaram 30 mg/L de vapor, que é o valor recomendado pelo ANSI. Isso enfatiza a 
necessidade de ajustar os umidificadores para manter as temperaturas da via aérea 
na faixa de 35 °C e 37 °C. 

Existem controvérsias a respeito da temperatura e umidade apropriadas para o gás 
inspirado liberado a pacientes mecanicamente ventilados com vias aéreas artificiais. 
A Diretriz Prática Clínica atual da AARC recomenda 33°C, ± 2°C, com um mínimo de 
30 mg/L de vapor d’água. Em uma extensa revisão, Williams et al 34 sugerem que a 
umidade inspirada seja mantida em um nível ótimo, porque, a umidades mais altas ou 
mais baixas que este nível, ocorrerá uma disfunção nas mucosas. Este nível ótimo é de 
37°C com 100% de umidade relativa e 44 mg/L. Teoricamente, a umidade ótima 
oferece um aumento do transporte (clearance ) mucociliar. Os benefícios dessa 
estratégia são fundamentados na teoria, mas ainda têm de ser demonstrados de modo 
conclusivo no cenário clínico. Estudos controlados subsequentes são necessários para 
melhor apoiar a necessidade de uma umidificação ótima. 

Detecção e Solução de Problemas 

Problemas comuns com sistemas de umidificação incluem o procedimento com a 
condensação, prevenção à contaminação cruzada e a garantia do condicionamento 
adequado do gás inspirado. 

Condensação 

Em todos os sistemas de umidificadores aquecidos padrão, o gás saturado se resfria à 
medida que ele sai do ponto de umidificação e passa através da tubulação de 
liberação a caminho para o paciente. Conforme o gás é resfriado, sua capacidade de 
vapor d’água diminui, resultando em condensação ou “chuva”. Os fatores que 
influenciam a quantidade de condensação incluem: (1) a diferença de temperatura 
por meio do sistema (umidificador para a via aérea); (2) a temperatura ambiente; (3) 
o fluxo de gás; (4) a temperatura ajustada da via aérea e (5) o comprimento, o 
diâmetro e a massa térmica do circuito respiratório. 


A Figura 35-10 fornece um exemplo do processo de condensação. Neste caso, por 
causa do resfriamento ao longo do circuito, a temperatura do umidificador tem de ser 
ajustada para um nível mais alto (50°C) que o desejado na via aérea. A 50°C, o 
umidificador satura completamente o gás a um nível de umidade absoluta de 84 mg/L 
de água. Conforme o resfriamento ocorre ao longo da tubulação, a capacidade do gás 
de reter vapor d’água diminui. No momento em que o gás atinge o paciente, sua 
temperatura já decaiu para 37°C, e ele está retendo apenas 44 mg/L de vapor d’água. 
Embora as condições de BTPS tenham sido alcançadas, 40 mg/L, metade do 
rendimento total do umidificador (84 mg/L - 44 mg/L = 40 mg/L) terá condensado 
no ramo inspiratório do circuito. 


Saída: 50 °C 


UR: 100% 
UA: 84 mg/L 



do paciente. Embora o gás permaneça saturado (100% de umidade relativa [UR]), o resfriamento 
reduz sua capacidade de vapor dágua e uma condensação se forma. Note que quase metade da água 
original (500 mL/dia) é perdida para a condensação. A temperatura na conexão com o paciente (37°C) 
mostrada aqui é somente para propósitos ilustrativos. Os umidificadores aquecidos devem ser 
ajustados para liberar o gás inspirado a 33°C ± 2°C. UA, Umidade absoluta. 


O processo de condensação apresenta riscos tanto para pacientes como para os 
terapeutas, e pode gastar muita água. Primeiro, a condensação pode romper ou ocluir 
o fluxo de gás através do circuito, alterando potencialmente a F 102 e/ou a função do 
ventilador. Ademais, o condensado pode seguir em direção ao paciente e ser aspirado. 
Por essas razões, os circuitos devem ser posicionados para que o condensado seja 
drenado para longe do paciente e devem ser checados frequentemente, e o 
condensado em excesso deve ser drenado dos circuitos de respiração do umidificador 
aquecido de modo regular. 

Tipicamente, os pacientes contaminam os circuitos do ventilador dentro de horas, e 











o condensado é colonizado com bactérias, e deste modo apresenta um risco de 
infecção. 35 Para evitar problemas nesta área, o pessoal dos cuidados de saúde deve 
tratar todo condensado de um circuito de respiração como um material infeccioso 
para descarte. Veja os Capítulos 4 e 43 para mais detalhes sobre os procedimentos de 
controle usados com circuitos respiratórios, incluindo a Diretriz Prática Clínica da 
AARC sobre mudanças nos circuitos de ventiladores. 



Trate sempre o condensado de um circuito respiratório como um material infeccioso para descarte. 
Use precauções padrão, incluindo o uso de luvas e de óculos. Drene sempre a tubulação para longe 
da via aérea do paciente para um recipiente de restos infecciosos e elimine tais restos de acordo com 
as políticas e os procedimentos da instituição. 

Várias técnicas são usadas para minimizar problemas com o condensado de um 
circuito respiratório. Um método comum é colocar sifões de água em pontos baixos no 
circuito (tanto no ramo inspiratório como no ramo expiratório dos circuitos do 
ventilador). Isso auxilia a drenagem do condensado e reduz a probabilidade de 
obstrução do fluxo de gás. Quando usados em circuitos de ventiladores, os sifões de 
água devem ter pouco efeito sobre a complacência do circuito, esvaziando sem 
interromper a ventilação, e não sendo propensos a vazamentos. 

Os nebulizadores, com reservatório para a medicação abaixo do gerador de 
aerossol e colocados no circuito do ventilador, podem atuar como um “sifão de água”, 
coletando o condensado contaminado. Isso cria um tremendo risco que aerossóis 
contaminados possam ser gerados e patógenos liberados profundamente no pulmão. 
Para minimizar o risco, coloque os nebulizadores em uma posição superior de modo 
que qualquer condensado siga corrente abaixo a partir do nebulizador. Além disso, 
estes nebulizadores devem ser removidos do circuito do ventilador entre os 
tratamentos, e enxaguados e secos ao ar, lavados, esterilizados ou descartados e 
substituídos. 

Uma maneira de evitar problemas de condensação é impedir que ela se forme. 
Como a queda na temperatura no trajeto do gás a partir do umidificador para a via 
aérea causa condensação, a manutenção de uma temperatura apropriada no circuito 
pode prevenir a formação de um condensado. 

Vários métodos, tais como o isolamento ou aumento da massa termal do circuito, 
podem reduzir o resfriamento do circuito, por manter o circuito em uma temperatura 






constante. A abordagem mais comum utiliza elementos de aquecimento por fios 
inseridos no circuito do ventilador. 

A maioria dos circuitos aquecidos por fios usa controladores duplos com dois 
sensores de temperatura, um monitorando a temperatura do gás que sai do 
umidificador e o outro colocado na via aérea do paciente ou próximo a ela (Figura 
35-11). O controlador regula a diferença de temperatura entre a saída do 
umidificador e a via aérea do paciente. Quando circuitos aquecidos a fio são usados, o 
umidificador aquece o gás a uma temperatura mais baixa (32°C a 40°C) do que ele faz 
com circuitos convencionais (45°C a 50°C). A redução no condensado na tubulação 
resulta em menor uso de água, necessidade reduzida de drenagem e menos risco de 
infecção tanto para o paciente como para os funcionários do cuidado de saúde. 


Ramo expiralõrio 
do circuito 



temperatura constante por todo o ramo inspiratório do circuito do ventilador, minimizando a 
condensação. O resfriamento do gás exalado no ramo expiratório pode causar condensação, a menos 
que ele também seja aquecido. 


Mesmo circuitos aquecidos a fio podem produzir níveis indesejáveis de condensado. 
Uma estratégia é fornecer material absortivo no ramo inspiratório do circuito do 
ventilador, o qual em seguida age como um pavio aquecido pelo sistema de fios 
(Fisher & Paykel Healthcare Inc., Laguna Hills, CA). 

O uso de circuitos aquecidos a fio em recém-nascidos é complicado pelo uso de 
incubadoras e aquecedores de radiação. As incubadoras fornecem um ambiente 
aquecido que circunda a criança, e os aquecedores de radiação usam energia de 
radiação para aquecer objetos que interceptam a luz irradiante. Em ambos os casos, 
uma sonda de temperatura colocada no ambiente aquecido afetará o desempenho do 
umidificador, resultando em umidade reduzida recebida pelo paciente. A Figura 35-12 





















demonstra o impacto da colocação da sonda de temperatura, dentro ou fora da 
incubadora, sobre a umidade absoluta liberada ao recém-nascido. Consequentemente, 
as sondas de temperatura devem sempre ser colocadas fora do campo de radiação ou 
da incubadora (Figura 35-13). 



FIGURA 35-12 


Umidade alcançada na peça em Y de um sistema de umidificação neonatal quando 
usado no interior de uma incubadora (linha tracejada) e fora/sob uma incubadora (linha sólida ). 


Sonda de temperatura e fio 
aquecedor fora do ambiente 
em aquecimento 



FIGURA 35-13 


Configuração de um circuito respiratório neonatal usado com uma incubadora, 
com sonda de temperatura colocada fora do ambiente em aquecimento e uma porção não aquecida do 
circuito inspiratório que libera os gases para a peça em Y. 


Contaminação Cruzada 

O aerossol e o condensado dos circuitos de ventiladores são conhecidas fontes de 
colonização bacteriana. 35 Entretanto, avanços na tecnologia tanto de circuitos como 




































de umidificadores têm reduzido o risco de infecções hospitalares quando esses 
sistemas são usados. Os umidificadores evaporativos do tipo a pavio ou a membrana 
previnem a formação de aerossóis carreadores de bactérias. Circuitos aquecidos a fio 
reduzem a produção e a agregação do condensado dentro do circuito. Além disso, as 
altas temperaturas do reservatório nos umidificadores são bactericidas. 36 De fato, nos 
circuitos de ventiladores que usam umidificadores do tipo a pavio com sistemas de 
aquecimento a fio, a contaminação do circuito normalmente ocorre do paciente para 
o circuito, em vez de ser o contrário. 

Durante décadas, a maneira tradicional de minimizar o risco de infecção hospitalar 
relacionada ao circuito em pacientes criticamente enfermos que estão recebendo 
suporte ventilatório era trocar o circuito do ventilador e seus componentes afixados a 
cada 24 horas. 37 Sabe-se agora que frequentes mudanças de circuitos de ventiladores 
realmente aumentam o risco de pneumonia hospitalar. 38 Pesquisas atuais indicam que 
existe um risco mínimo de pneumonia associada ao ventilador com mudanças 
semanais do circuito 38 e que pode não haver a necessidade da troca absoluta dos 
circuitos. 39 ' 41 Além do mais, substanciais economias podem ocorrer com a frequência 
diminuída das trocas de circuitos. 

Condicionamento Adequado do Gás Inspirado 

Todos os terapeutas respiratórios são treinados para medir regularmente os níveis de 
F 102 inspirada dos pacientes e, no cuidado ventilatório, monitorar pressões, volumes e 
fluxos selecionados. No entanto, poucos clínicos seguem os passos necessários para 
garantir o adequado condicionamento do gás inspirado recebido por seus pacientes. 

A forma mais precisa e confiável de assegurar que os pacientes estejam recebendo 
gás à temperatura e ao nível de umidade esperados é medir esses parâmetros. 
Sistemas com higrómetros e termômetros portáteis, de tecnologia digital e operados 
à bateria, estão disponíveis por menos de 300 dólares e são inestimáveis em assegurar 
um condicionamento adequado do gás inspirado. Esses aparelhos devem ser tão 
comuns ao leito como oxímetros. 

Muitos sistemas de umidificação aquecidos por fios têm um controle de umidade. 
Este controle não reflete a umidade absoluta ou relativa, mas apenas o diferencial de 
temperatura entre o umidificador e o sensor da via aérea. Se os fios aquecidos são 
colocados mais quentes do que o umidificador, menos umidade relativa é liberada ao 
paciente. Para assegurar que o gás inspirado esteja sendo adequadamente 


condicionado, os clínicos devem sempre ajustar o diferencial de temperatura para o 
ponto que algumas gotas de condensação se formem próximo à conexão com o 
paciente ou “tubo em Y”. Na ausência de uma direta medição de umidade, a 
observação deste mínimo condensado é o mais confiável indicador de que o gás está 
completamente saturado à temperatura específica. Se o condensado não puder ser 
visto, não há maneira de se saber o nível de umidade relativa sem a medição direta — 
pode estar em qualquer faixa entre 99% e 0%! O desempenho do TCU pode ser 
avaliado de uma maneira similar. 42 


Administração de Aerossóis Neutros 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


• A presença de edema nas vias aéreas superiores — aerossol leve e frio 

• Laringotraqueobronquite (LTB) 

• Edema subglótico 

• Edema pós-extubação 

• Tratamento pós-operatório das vias aéreas superiores 

• A presença de uma via aérea superior desviada 

• A necessidade de espécimes de escarro ou de mobilização de secreções 

• Broncoconstrição 

• História de hiperresponsividade das vias aéreas 

• Sibilos ou broncoespasmo 

• Broncoconstrição quando do uso de uma via aérea artificial 

• Infecção 








• Super-hidratação 


• Desconforto do paciente 

• Exposição do terapeuta a partículas contagiosas do ar produzidas durante a tosse ou indução ao 
escarro 

• Edema da parede das vias aéreas 

• Edema associado à complacência e trocas gasosas diminuídas e com resistência aumentada das vais 
aéreas 

• A indução ao escarro por inalação de solução salina hipertônica pode causar broncoconstrição em 
pacientes com DPOC, asma, fibrose cística ou outras doenças pulmonares 


A presença de um ou mais dos seguintes aspectos pode ser uma indicação para administração de um 
aerossol de água, ou de solução salina isotônica ou hipotônica: 

• Estridor 

• Tosse estridente, semelhante à da crupe 

• Rouquidão após extubação 

• Diagnóstico de LTB ou de crupe 

• História de irritação das vias aéreas superiores e trabalho aumentado de respiração (p. ex., 
inalação de fumaça) 

• Desconforto do paciente associado à instrumentação ou insulto nas vias aéreas 

• Via aérea superior desviada 

A necessidade de indução ao escarro (p. ex., pneumonia por Pneumocystis carinii ou tuberculose) é 
uma indicação para a administração de aerossol de salina hipertônica 


Com a administração de água ou de solução salina isotônica ou hipotônica, o resultado desejado é 
um ou mais dos seguintes: 


• Trabalho diminuído da respiração 




• Sinais vitais melhorados 


Estridor diminuído 


Dispneia diminuída 


• Valores dos gases sanguíneos arteriais melhorados 

• Saturação de oxigênio melhorada, conforme indicado pela oximetria de pulso 

• Com a administração de solução salina hipertônica, o resultado desejado é uma amostra de escarro 
adequada para análise 


O grau de monitoramento do paciente deve ser determinado com base na estabilidade e severidade da 
doença do paciente: 

• Resposta subjetiva do paciente — dor, desconforto, dispneia, inquietude 

• Frequência e ritmo cardíacos; pressão sanguínea 

• Frequência, padrão e mecânica respiratórios; uso de músculos acessórios 

• Produção de escarro — quantidade, cor, consistência, odor 

• Cor da pele 

• Sons respiratórios 

• Oximetria de pulso (se a hipoxemia é suspeitada) 

• Equipamento de espirometria (se uma reação adversa é uma preocupação) 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 48(5):529-533, 2003 Revision & Update. 


* REGRA PRÁTICA 


Você pode estimar se um TCU está tendo um bom desempenho à beira do leito por meio da 
confirmação visual da condensação no tubo flexível entre a via aérea e o TCU. A falta de condensado 
pode ser um indício de que a umidificação está menos que a adequada e que sistemas alternativos 
podem ser apropriados para uso com aquele paciente em particular. 









TERAPIA COM AEROSSÓIS NEUTROS 


Enquanto a umidificação é simplesmente água na fase gasosa, um aerossol neutro 
consiste em partículas líquidas suspensas em um gás (veja o Capítulo 36 para detalhes 
sobre a física dos aerossóis). A terapia com aerossóis neutros envolve a liberação de 
água estéril ou aerossóis de solução salina hipotônica, isotônica ou hipertônica. A 
administração de aerossóis leves pode ser acompanhada por terapia com oxigênio. 

Para orientar os clínicos na aplicação dessa terapia, a AARC publicou as Diretrizes 
de Prática Clínica: Administração de Aerossóis Leves (p. 791). 43 

Equipamento para Terapia com Aerossóis Neutros 

O equipamento necessário para a terapia com aerossóis neutros inclui um gerador de 
aerossóis e um sistema de liberação. Os aparelhos usados para gerar aerossóis neutros 
incluem nebulizadores a jato de grande volume e nebulizadores ultrassónicos (NUS). 
Os sistemas de liberação incluem uma variedade de dispositivos e compartimentos 
(tendas de nebulização). 

Geradores de Aerossóis 

Nebulizadores de Jato de Grande Volume 

O nebulizador de jato de grande volume é o mais comum aparelho usado para gerar 
aerossóis neutros. Conforme descrito na Figura 35-14, esses aparelhos são 
pneumaticamente ativados, fixando-se diretamente a um fluxômetro e uma fonte de 
gás comprimido. As partículas líquidas de aerossol são geradas por meio da passagem 
do gás a uma alta velocidade por um pequeno orifício de “jato”. A baixa pressão 
resultante no jato direciona o líquido do reservatório para cima até o topo de um tubo 
em sifão, onde ele é cortado e espalhado em partículas líquidas. As grandes partículas 
instáveis saem da suspensão ou impactam nas superfícies internas do aparelho, 
incluindo a superfície líquida (impacto em anteparos ou baffling ). As pequenas 
partículas restantes saem do nebulizador através do bocal de saída, carreadas na 
corrente de gás. Um bocal variável de entrada de ar permite uma mistura do ar para 
aumentar as taxas de fluxo e alterar os níveis de F 102 (Capítulo 38). 



Entrada do fluxómetro DISS 


I 



Orifício do jato- 



0 I — - Tubo do sifão 


Portal variável de entrada de ar 


Portal de saída 


Reservatório de água 
- Filtro 


Nebulizador de jato de grande volume para todas as finalidades. 


Como em umidificadores, se o calor é necessário, um elemento em placa quente, 
manta, colar protetor ou de imersão pode ser adicionado. Entretanto, ao contrário dos 
umidificadores aquecidos, esses aparelhos raramente têm sistemas servocontrolados 
sofisticados para controlar a temperatura de liberação. De fato, muitos sistemas não 
interrompem o funcionamento mesmo quando o reservatório esvazia, resultando na 
liberação de gás quente e seco para o paciente. A falha do elemento também pode 
causar uma perda de capacidade de aquecimento, sem aviso ao clínico. 

Dependendo do modelo, fluxo de entrada e ajuste da entrada de ar, a saída de água 
total de nebulizadores de jato de grande volume não-aquecidos varia entre 26 e 35 
mgH20/L. Quando aquecidos, a saída aumenta para 33-55 mg H 2 O/L, principalmente 
por causa da capacidade aumentada de vapor. 43 » 44 

Versões maiores desses aparelhos (com reservatórios de 2 a 3 L) são usados para 
liberar aerossóis leves dentro de tendas de nebulização. Esses sistemas fechados 
podem gerar taxas de fluxo mais rápidas que 20 L/min, com saídas de água tão altas 
quanto 5 mL/min (300 mL/h). Como a formação de calor em compartimentos 
fechados é um problema, esses sistemas funcionam sempre não aquecidos. 

Nebulizadores Ultrassónicos 

Um nebulizador ultrassónico (NUS) é um aparelho ativado eletricamente, que usa um 










cristal piezoelétrico para gerar aerossóis. Este transdutor de cristal converte ondas 
de rádio em vibrações mecânicas de alta frequência (som). Essas vibrações são 
transmitidas para uma superfície líquida, onde a intensa energia mecânica cria uma 
cavitação no líquido, formando uma onda ereta, ou “géiser”, a qual espalha gotículas 
de aerossol. A Figura 35-15 fornece uma representação esquemática de um NUS de 
grande volume. A saída a partir de um gerador de radiofrequência é transmitida ao 
longo de um cabo protegido para o cristal piezoelétrico. A energia vibracional é 
transmitida indiretamente por meio de um reservatório cheio de água com uma 
película de acoplamento, ou diretamente para uma câmara de solução. O gás que 
ganha acesso pela entrada da câmara captura as partículas de aerossol e é liberado 
por meio da saída da câmara. 



FIGURA 35-15 


Representação esquemática da função de um típico nebulizador ultrassónico 
(NUS) de grande volume. 1 , Gerador de radiofrequência; 2 , cabo protegido; 3 , transdutor de cristal 
piezoelétrico; 4 , reservatório com película acopladora preenchido com água; 5 , câmara de solução; 6 , 
entrada da câmara; e 7 , saída da câmara. 


(Modificado de Bames TA: Core textbook for respiratory care practice, ed2, StLouis, 1994, Mosby.) 


As propriedades do sinal ultrassónico determinam as características do aerossol 
gerado por esses nebulizadores. A frequência na qual o cristal vibra, pré-estabelecida 
pelo fabricante, determina o tamanho das partículas de aerossol. O tamanho das 
partículas é inversamente proporcional à frequência do sinal. Por exemplo, um NUS 
que opera a uma frequência de 2,25 MHz pode produzir um aerossol com uma 



































diâmetro aerodinâmico mediano de massa (DAMM) de aproximadamente 2,5 |jm, 
enquanto um outro nebulizador que opera a 1,25 MHz produz um aerossol com um 
DAMM entre 4 e 6 |jm. A amplitude do sinal afeta diretamente a quantidade de 
aerossol produzido; quanto maior a amplitude, maior é o volume de rendimento do 
aerossol. Ao contrário da frequência, a amplitude do sinal pode ser ajustada pelo 
clínico. 

O tamanho das partículas e a densidade do aerossol liberado ao paciente também 
são afetados pela fonte e pelo fluxo de gás através da câmara geradora de aerossóis. 
Alguns NUS de grande volume têm ventiladores incluídos que direcionam o ar 
ambiente por meio da câmara de solução que conduz o aerossol ao paciente. O fluxo 
de ar pode ser ajustado pela mudança da velocidade do ventilador ou pelo uso de 
uma simples válvula amortecedora. Alternativamente, gases anidros comprimidos 
podem ser liberados para a entrada da câmara por meio de um fluxômetro. Para um 
controle preciso ao longo das concentrações de oxigênio liberadas, os clínicos podem 
fixar um fluxômetro com um misturador ou sistema de entrada de ar à entrada da 
câmara. 

Os ajustes de fluxo e amplitude interagem com a densidade determinada do 
aerossol (mg/L) e saída total de água (mL/minuto). A amplitude afeta a saída de 
água. A um dado ajuste de amplitude, quanto maior o fluxo através da câmara, menor 
é a densidade do aerossol. De modo inverso, baixos fluxos resultam em aerossóis de 
densidade mais alta. A saída total de aerossóis (mL/minuto) é maior quando tanto o 
fluxo como a amplitude são ajustados ao máximo. Usando esses ajustes, algumas 
unidades podem alcançar saídas totais de água tão altas quanto 7 mL/minuto. 

O tamanho das partículas, a densidade do aerossol e a saída são também afetados 
pela umidade relativa do gás carreador (Capítulo 36). Ao contrário de nebulizadores 
de jato, a temperatura da solução colocada em um NUS aumenta durante o uso. 
Embora isso afete a capacidade do vapor d’água, seu impacto na saída do aerossol é 
mínimo. 


REGRA PRÁTICA 


Para produzir um aerossol de alta densidade usando um nebulizador ultrassónico (útil para a 
indução de escarro), ajuste a amplitude para um valor alto e a taxa de fluxo para um valor baixo. 
Para maximizar a liberação do aerossol por minuto (quando estiver tentando ajudar a mobilizar 
secreções), ajuste a taxa de fluxo para emparelhar e, levemente, exceder a taxa de fluxo respiratório 







do paciente e ajuste a amplitude ao máximo. 


Embora os NUS tenham algumas capacidades exclusivas, na maioria dos casos de 
administração de aerossóis leves suas relativas vantagens sobre os nebulizadores de 
jato são ultrapassadas pelo seu alto custo e confiabilidade irregular. As exceções 
incluem o uso do NUS para a indução do escarro onde a alta saída (1 a 5 mL/minuto) 
e a alta densidade do aerossol parecem produzir quantidade e qualidade mais altas de 
espécimes de escarro para análise, mas a algum custo na reatividade aumentada das 
vias aéreas. 45 Embora um dos principais fabricantes de NUS (DeVilbiss) tenha 
interrompido sua linha de produção, outros fabricantes nos Estados Unidos e na 
Europa ainda fabricam unidades para uso clínico. 

NUS comercialmente disponíveis (usualmente comercializados como aparelhos de 
nebulização “fria”) encontraram um lugar nos lares, sendo usados como 
umidificadores de quartos. Bem como qualquer nebulizador, os reservatórios desses 
aparelhos podem se tornar facilmente contaminados, resultando na transmissão de 
patógenos originários do ar. Deve-se tomar cuidado para assegurar que essas 
unidades sejam limpas de acordo com as recomendações do fabricante e que a água 
seja descartada do reservatório periodicamente entre as limpezas. Na ausência da 
recomendação de um fabricante, essas unidades devem sofrer uma desinfecção 
apropriada pelo menos a cada seis dias. 46 Em geral, os umidificadores evaporativos e 
do tipo a pavio apresentam menos riscos que o NUS como um umidificador de quarto. 

Dispositivos para as Vias Aéreas 

Os dispositivos para vias aéreas usados para liberar a terapia com aerossóis leves 
incluem a máscara de aerossol, a tenda facial, o tubo T e a máscara de traqueostomia 
(Figura 35-16). A máscara de aerossol e a tenda facial são usadas para pacientes com 
vias aéreas superiores intactas. O tubo T é usado em pacientes que estão intubados 
oralmente ou nasalmente, ou que tenham uma traqueostomia. A máscara de 
traqueostomia é usada somente para pacientes que tenham uma traqueostomia. Em 
todos os casos, uma tubulação de grande calibre é necessária para minimizar a 
resistência ao fluxo e prevenir a oclusão pelo condensado. 
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FIGURA 35-16 


Dispositivos de aplicação nas vias aéreas usados para liberar a terapia com 
aerossóis leves. A, Máscara de aerossol. B, Tenda facial. C, Máscara de traqueostomia. D, Tubo T. 


Para terapia de curta duração em pacientes com vias aéreas superiores intactas, a 
máscara de aerossol é o aparelho de escolha. Entretanto, alguns pacientes podem não 
tolerar máscaras e tolerar melhor uma tenda facial. Não há dados que sustentem o uso 
preferencial de uma máscara aberta de aerossol em comparação a uma tenda facial. 

Embora o tubo T seja o utensílio mais comum para pacientes com traqueostomia, a 
menos que níveis de moderados a altos de F 102 sejam necessários, uma máscara de 
traqueostomia é a melhor opção. Ao contrário dos tubos T, as máscaras de 
traqueostomia não exercem tração sobre a via aérea e eles permitem que secreções e 
condensado escapem da via aérea, reduzindo a resistência das vias aéreas. 

Envoltórios (Tendas e Capuzes de Nebulização) 

Bebês e crianças pequenas podem não tolerar facilmente dispositivos diretos nas vias 
aéreas, tais como máscaras, de modo que envoltórios como tendas de nebulização e 
capuzes de aerossol são utilizados para liberar a terapia com aerossóis leves a estes 
pacientes. Estudos recentes demonstraram que capuzes de aerossol podem 
proporcionar a liberação de aerossóis com eficiência similar a uma máscara de 
aerossol adequadamente adaptada em bebês, com menos desconforto para o 
paciente. 47 





Como as tendas de nebulização foram usadas por mais de 40 anos principalmente 
para tratar a crupe, os clínicos podem ainda se referir a estes aparelhos como tendas 
de crupe. O aerossol frio fornecido através desses envoltórios promove a 
vasoconstrição, diminui o edema e reduz a obstrução das vias aéreas. 

Qualquer envoltório corporal apresenta dois problemas: o acúmulo de CO 2 e a 
retenção de calor. O acúmulo de CO 2 pode ser reduzido pelo fornecimento de taxas 
suficientemente altas de fluxo de gás. Esses altos fluxos de gás fresco circulam 
continuamente por meio do envoltório e “expulsam” o dióxido de carbono, enquanto 
ajudam a manter as concentrações desejadas de oxigênio. A retenção de calor é 
manipulada de modo diferente por cada fabricante. Alguns, como a Maxicool, usam 
altos fluxos de gás fresco para prevenir a formação de calor. Outras incorporam um 
dispositivo de resfriamento à parte. Algumas tendas, tais como a Air-Shields Croupette, 
usou um simples compartimento gelado para resfriar o aerossol. A tenda Ohmeda Ohio 
Pediatric Aerosol e a tenda Mistogen CAM-2M usaram unidades de refrigeração 
ativadas por energia elétrica para resfriar o ar circulante. 

O resfriamento a partir dessas unidades de refrigeração produz uma grande 
quantidade de condensação, a qual deve ser drenada em uma garrafa coletora fora da 
tenda. Unidades tais como a Mistogen CAM-3M superaram alguns desses problemas 
com um sistema termoelétrico de resfriamento, no qual uma corrente elétrica que 
passa através de um semicondutor aumenta a absorção e a liberação de calor. 
Conforme o ar aquecido é obtido pela tenda, o calor é transferido e liberado no 
quarto, enquanto o ar frio é devolvido para a tenda. 

Indução ao Escarro 

Como um procedimento diagnóstico, a indução ao escarro merece uma atenção 
exclusiva em relação aos outros modos de terapia com aerossóis neutros. Ao longo dos 
anos, a indução ao escarro têm se provado como um útil, barato e seguro método 
para o diagnóstico da tuberculose, da pneumonia por Pneumocystis carinii (também 
conhecido como P. jiroveci ) e do câncer de pulmão. 48 - 50 

A indução ao escarro envolve a aplicação por breve tempo de aerossóis de solução 
salina hipertônica de alta densidade (3% a 10%) à via aérea para auxiliar na 
mobilização de secreções pulmonares, a fim de que elas sejam evacuadas e 
capturadas. Esses aerossóis de alta densidade são mais facilmente gerados usando-se 
nebulização ultrassónica. O mecanismo exato pelo qual os aerossóis hipertônicos de 


alta densidade ajudam a eliminação mucociliar é desconhecido. No entanto, um 
volume aumentado de líquido superficial liberado nas vias aéreas, combinado à 
estimulação do reflexo da tosse, é um provável mecanismo. 

O Quadro 35-3 descreve um exemplo de procedimento para a indução ao escarro 
usando uma solução salina 3%. 51 Para garantir uma boa amostra de escarro, todo 
esforço deve ser feito para separar a saliva das verdadeiras secreções do trato 
respiratório 50 . Em alguns casos, os protocolos incluem que os pacientes tenham de 
escovar seus dentes e a superfície de sua língua cuidadosamente, e enxaguar a boca 
antes da indução ao escarro. Embora a distinção entre a saliva e o escarro possa ser 
feita no laboratório de diagnóstico, o cuidado durante o procedimento de coleta 
eliminará a necessidade de induções repetidas. 


QUADRO 35-3 Procedimento de Indução ao Escarro 


Modificado de Butler TJ, Close JR, Close RJ: Laboralory exercises for competency in respiratory core, Philadelphia, 1998, FA Davis. 

1. Junte o equipamento necessário: nebulizador ultrassónico, máscara de aerossol, tubulação de 
grande calibre, recipiente para o espécime, solução salina a 3% estéril e estetoscópio 

2. Verifique o prontuário para alguma ordem ou protocolo, diagnóstico, história e outras 
informações pertinentes 

3. Lave suas mãos e siga as precauções padrão aplicáveis em relação a infecções adquiridas pelo ar e 
à tuberculose 

4. Apresente-se e identifique seu setor; verifique a identidade do paciente; explique o procedimento 
e certifique-se de que o paciente o compreende 

5. Faça o paciente assumir uma posição sentada ereta, se possível 

6. Faça o paciente enxaguar sua boca com água e assoar seu nariz, e limpe qualquer saliva excessiva 

7. Realize a avaliação pré-tratamento, incluindo sinais vitais, tônus muscular, capacidade para tossir 
e ausculta 

8. Monte o nebulizador; preencha a câmara do aparelho com água da torneira; conecte a unidade em 
uma tomada elétrica aterrada; e afixe a tubulação de liberação e a máscara 

9. De forma asséptica, encha a câmara de medicação do nebulizador com solução salina estéril a 3% 

10. Ligue a unidade e ajuste o controle de saída para alcançar adequados fluxo e alta densidade 







11. Coloque a máscara confortavelmente na face do paciente e o instrua a fazer lentas e profundas 
respirações, com ocasionais retenções inspiratórias conforme tolerado 

12. Reavalie periodicamente a condição do paciente (incluindo sons respiratórios) durante toda a 
aplicação. 

13. Modifique a técnica e reinstrua o paciente conforme o necessário, com base em sua resposta 

14. Termine o tratamento após 15 a 30 minutos, caso ocorram reações adversas significativas ou 
quando o espécime de escarro for obtido 

15. Encoraje o paciente a tossir e expectorar o escarro no copo de amostra; observe o volume, a cor, 
a consistência, o odor e a presença ou ausência de sangue. 

16. Rotule o recipiente do espécime com a identificação do paciente e a informação necessária, e 
entregue ao pessoal especializado 

17. Registre a terapia de acordo com o protocolo do setor e da instituição 

18. Notifique o pessoal apropriado de quaisquer reações adversas ou outros assuntos 


Detecção e Solução de Problemas 

Os problemas mais comuns relacionados aos sistemas de liberação de aerossóis leves 
são a contaminação e infecção cruzadas, segurança ambiental, produção inadequada 
de névoa, super-hidratação, broncoespasmo e ruído. 

A respeito de contaminação e infecção cruzadas, uma adesão rigorosa às diretrizes 
de controle de infecções detalhadas no Capítulo 4, especialmente aquelas que 
envolvem o processamento de soluções e equipamentos, devem ajudar a minimizar os 
riscos envolvidos no uso desses sistemas. Além disso, a água deve ser trocada 
regularmente, e os compartimentos com a película de acoplamento e as câmaras 
nebulizadoras do NUS devem ser desinfetadas ou substituídas também de modo 
regular. 

As questões de segurança ambiental a partir dos aerossóis de fonte indireta e 
exalados surgem principalmente quando a terapia com aerossóis é prescrita para 
pacientes imunossuprimidos ou para aqueles com tuberculose. Uma pesquisa sugere 
que os terapeutas respiratórios podem estar em risco aumentado de desenvolver 
sintomas semelhantes aos da asma em parte devido à exposição de fonte indireta a 
aerossóis, tais como a ribavirina ou mesmo o albuterol. 52 Para minimizar problemas 





nessa área, todos os clínicos devem seguir estritamente os padrões e precauções 
contra infecções obtidas a partir do ar dos Centros para Controle e Prevenção de 
Doenças, incluindo os especificados para controle de exposição à tuberculose 
(Capítulo 4). Métodos adicionais para o procedimento com o controle ambiental de 
drogas em aerossol são abordados no Capítulo 36. 

A produção inadequada de névoa é um problema comum a todos os sistemas 
nebulizadores. Com nebulizadores a jato ativados pneumaticamente, uma má 
produção de névoa pode ser causada por um fluxo de entrada inadequado do gás 
direcionado, obstrução do tubo do sifão, ou desalinhamento do orifício do jato. Com a 
exceção do fluxo de gás direcionado inadequadamente, esses problemas requerem o 
reparo ou a substituição da unidade. Se um NUS não estiver funcionando 
apropriadamente, o suprimento de energia elétrica (fio, tomada e fusível ou 
interruptores do circuito) deve ser, primeiro, checado. Em seguida, o clínico deve 
verificar para confirmar que: (1) o gás carreador está realmente fluindo através do 
aparelho e (2) o controle de amplitude, ou de saída, está ajustado acima do mínimo. 
Se ainda não houver saída de névoa, o clínico deve inspecionar a câmara com a 
película de acoplamento para confirmar o adequado nível de enchimento e a ausência 
de qualquer sujeira ou detrito visível. Finalmente, o clínico deve se certificar de que a 
solução da câmara com película de acoplamento se encontra sob as especificações do 
fabricante (a maioria das unidades não funcionará adequadamente com água 
destilada). 

A super-hidratação é um problema com o contínuo uso de nebulizadores de jato 
aquecidos e NUS. De fato, os Nus, capazes de saídas de água tão extraordinariamente 
altas, nunca devem ser usados para uma terapia contínua. O risco de super-hidratação 
é mais alto para bebês, crianças pequenas e para aqueles com desequilíbrios 
hidroeletrolíticos preexistentes. Mesmo se usada apenas para alcançar as condições de 
BTPS, a terapia com aerossóis leves efetivamente elimina a perda insensível de água 
através dos pulmões e deve assim ser equilibrada para um ganho diário de água 
(aproximadamente 200 mL/dia para um adulto comum). 

Além da super-hidratação do paciente, secreções pulmonares espessadas também 
podem se mobilizar após a terapia com aerossóis de alta densidade, piorando a 
obstrução das vias aéreas. Uma cuidadosa escolha e um cuidadoso monitoramento do 
paciente podem prevenir a maioria dos problemas potenciais com super-hidratação. 

Mesmo aerossóis aquosos leves podem causar broncoespasmo em alguns pacientes. 
De fato, a nebulização ultrassónica de água destilada é usada em alguns laboratórios 


de função pulmonar para provocar broncoespasmo e para avaliar a hiperreatividade 
bronquial. 51 Para evitar esse problema à beira do leito, o clínico deve sempre rever 
cuidadosamente a história e o diagnóstico do paciente antes de administrar qualquer 
aerossol leve, especialmente uma solução aquosa hipotônica. Conforme indicado na 
diretriz prática da AARC, os pacientes que recebem uma contínua terapia de aerossóis 
leves devem ser inicialmente monitorados cuidadosamente (incluindo sons 
respiratórios e resposta subjetiva) e reavaliados a cada oito horas ou a qualquer 
alteração no estado clínico. 43 Se ocorrer um broncoespasmo durante a terapia, o 
tratamento deve ser interrompido imediatamente, oxigênio deve ser fornecido e uma 
adequada terapia com broncodilatadores deve ser iniciada de modo mais rápido 
possível. Se o médico ainda requisitar uma terapia de aerossóis leves para tal 
paciente, um pré-tratamento com broncodilatador pode ser necessário. Além disso, 
soluções isotônicas (solução salina 0,9%) podem ser mais bem toleradas por estes 
pacientes do que água. 


CASO CLÍNICO Relação Custo-Benefício de Sistemas de Umidificação 

Ti 


, ROBLEMA: Existe muita controvérsia a respeito do que apresenta melhor relação custo- 
benefício — umidificadores à água aquecidos ou TCUs. Como o custo de umidificadores 
evaporativos, com circuito padrão e circuitos aquecidos a fio, pode ser comparado com o custo dos 
TCUs? 


SOLUÇÃO: Primeiro, determine a frequência de manutenção do circuito e troca de componentes 
para cada tipo de sistema de umidificação. 

Segundo, determine os suprimentos e o tempo necessários para organizar o sistema e para operar 
de modo diário. 


A seguinte tabela compara os custos associados a três estratégias de umidificação em termos de 
custos de manutenção do circuito, uso de água e mão-de-obra para um típico paciente que necessita 
de 12 dias de ventilação mecânica na terapia intensiva de um grande hospital. Os custos com mão- 
de-obra foram calculados conforme o tempo necessário para realizar a organização ou a manutenção 
multiplicado pelo salário médio. Esse exemplo não admite alterações no circuito para um paciente 
durante 14 dias e que o TCU é trocado diariamente. 






Componentes da Organização do 
{Circuito e Custos Operacionais 

Umidificador Aquecido 
com Circuito Padrão 
(em dólares) 

Umidilicador Aquecido 
com Circuito Aquecido a Fio 
(etn dólares) 

Trocador de Calor e 
Umidade (em dólares) 

Circuito vencilatõno 

3,00 

11,00 

3,00 

Sistema iimiditkador/dc 

12,00 

12,00 

— 

abastecimento de água 

Filtro do TCU 



5,00 

Custo de organização (mão-de-obra) 

18,00 

23,00 

8,00 

Custo diáno (mão-de-obra) 

11,00 

1,50 

5,00 

Custos totais (S dias) 

62.00 

29,00 

28,00 

Custos totais (12 dias) 

139,00 

39,50 

63,00 


Neste exemplo, o circuito padrão custa menos que o circuito aquecido a fio, mas tem duas vezes o 
uso diário de água, com um custo adicional de mão-de-obra de 9,50 dólares por dia pela adição e 
remoção de água do sistema. O TCU tem o mais baixo custo de organização, mas após o 5° dia do 
ventilador, os custos totais da substituição diária do filtro excedem o custo associado à operação do 
circuito aquecido a fio. 

Enquanto os custos de diferentes componentes podem mudar a análise, este exemplo demonstra 
que o uso da umidade ativa usando circuitos aquecidos a fio tem um custo-benefício maior que os 
circuitos padrão, e possivelmente também que o TCU. 


Um problema exclusivo de nebulizadores de jato de grande volume e entrada de ar 
é o barulho que eles geram, especialmente a altas frequências. A American Academy 
of Pediatrics recomenda que os níveis de som permaneçam abaixo de 58 dB para 
evitar perda de audição em bebês sendo cuidados em incubadoras e capuzes de 
oxigênio. Como alguns nebulizadores comerciais excedem este nível de ruído quando 
em funcionamento, uma cuidadosa seleção do equipamento é necessária. Todavia, a 
melhor maneira de evitar este problema e posteriormente minimizar os riscos de 
infecção é usar umidificação evaporativa aquecida em vez de nebulização. 

ESCOLHA DA TERAPIA APROPRIADA 

A Figura 35-17 fornece um algoritmo básico para a seleção ou recomendação da 
terapia apropriada para condicionar o gás inspirado por um paciente. As 
considerações mais importantes incluem: (1) o fluxo de gás, (2) a presença ou 
ausência de uma via aérea traqueal artificial, (3) a caracterização de secreções 
pulmonares, (4) a necessidade e a duração esperada da ventilação mecânica e (5) as 
contraindicações do uso de um TCU. 

Em relação à liberação de oxigênio para a via aérea superior, o American College 








of Chest Physician adverte contra o uso de um umidificador a bolhas a frequências de 
fluxo de O 2 de 4 L/minuto ou menos. 53 Para o paciente ocasional que reclama de 
secura nasal ou irritação quando recebe oxigênio em baixo fluxo, um umidificador 
deve ser adicionado ao sistema de liberação. De modo inverso, a relativa ineficácia de 
umidificadores a bolhas não aquecidos significa que o clínico pode precisar considerar 
a umidificação aquecida para pacientes que estão recebendo oxigênio por longo 
tempo a altas taxas de fluxo (> 10 L/minuto sem entrada de ar). 

Os TCUs fornecem uma alternativa barata aos umidificadores aquecidos quando 
usados para ventilação de pacientes que não têm necessidades de umidificação 
complexa. Entretanto, os TCUs passivos podem não fornecer calor ou umidificação 
suficientes para um tratamento de longa duração de determinados pacientes. Quando 
um TCU está para ser usado, ele deve ser escolhido com base na necessidade 
individual e no padrão ventilatório do paciente, além do desempenho, da eficiência e 
do tamanho da unidade. Ademais, todos os pacientes que usam TCUs devem ser 
reavaliados regularmente para confirmar a conveniência do uso continuado. 54 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


O condicionamento do gás inalado e exalado é realizado primariamente pelo nariz e pelas vias 
aéreas superiores. O desvio das vias aéreas superiores sem o fornecimento de níveis similares de 
calor e umidade ao gás inalado pode causar lesões ao trato respiratório. 

O objetivo primário da umidificação é manter condições fisiológicas normais nas vias aéreas 
inferiores. 

Gases liberados para o nariz e para a boca devem ser condicionados para 20°C a 22°C com 10 
mg/L de vapor d’água (50% de umidade relativa). 

Quando estiverem sendo liberados para a traqueia, os gases devem ser aquecidos e umidificados 
de 32°C a 40°C com 36 a 40 mg/L de vapor d’água (>90% de umidade relativa). 

Um umidificador é um aparelho que adiciona água molecular invisível ao gás. 

Um nebulizador gera e dispersa partículas líquidas em uma corrente de gás. 

O vapor d’água não pode carrear patógenos, mas aerossóis e condensado podem. 







A temperatura é o fator mais importante que afeta o rendimento do umidificador. Quanto mais 
alta a temperatura, maior é o conteúdo de vapor d’água do gás liberado. 

Os umidificadores a bolhas, umidificadores evaporativos, umidificadores a pavio e TCUs são os 
principais tipos de umidificadores. Os umidificadores ativos incorporam aparelhos de aquecimento, 
além de sistemas de reservatório e/ou alimentação. 

Em altas taxas de fluxo, alguns umidificadores a bolhas podem produzir partículas de 
microaerossóis, as quais podem carrear bactérias infecciosas. 


A maioria dos TCUs é passiva, capturando tanto calor como umidade do gás expirado e 
devolvendo-os para o paciente, com cerca de 70% de eficiência. Os TCUs não são recomendados 
para o uso com bebês devido ao espaço morto mecânico aumentado e ao uso de tubos endotraqueais 
sem balonete, o que permite que algum gás exalado desvie do TCU. 

m 

Problemas comuns com sistemas de umidificação incluem condensação, contaminação cruzada e a 
garantia de um adequado condicionamento do gás inspirado. 


O condensado do circuito respiratório deve sempre ser tratado como um material infeccioso para 
descarte. 


A terapia com aerossóis leves com água estéril ou solução salina é usada para: (1) tratar o edema 
das vias aéreas superiores, (2) superar deficiências de calor e umidade em pacientes com vias aéreas 
traqueais e (3) ajudar a obter espécimes de escarro. 

Nebulizadores de jato de grande volume e NUS são usados para gerar aerossóis leves. Os sistemas 
de liberação incluem uma variedade de dispositivos de aplicação direta nas vias aéreas e tendas de 
nebulização. 

Problemas comuns com a terapia de aerossóis leves são a contaminação e infecção cruzadas, 
segurança ambiental, produção inadequada de névoa, super-hidratação, broncoespasmo e ruído. 
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♦ Definir o termo “aerossol”. 

♦ Descrever como o tamanho, o movimento das partículas e as características das vias aéreas afetam a 
deposição dos aerossóis. 

♦ Descrever como os aerossóis são gerados. 

♦ Listar os riscos associados à aerossolterapia medicamentosa. 

♦ Descrever como escolher o melhor sistema de liberação de drogas em aerossol para um determinado 
paciente. 

♦ Descrever como iniciar e modificar a aerossolterapia medicamentosa. 

♦ Constatar a informação que os pacientes precisam saber para se autoadministrar uma aerossolterapia 
medicamentosa. 

♦ Descrever como avaliar a resposta do paciente à terapia com broncodilatadores à beira do leito. 

♦ Descrever como aplicar a aerossolterapia em circunstâncias especiais. 

♦ Descrever como proteger os pacientes e terapeutas da exposição a drogas aerossolizadas. 
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rendimento do aerossol 
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Um aerossol é uma suspensão de partículas sólidas ou líquidas em gás. Os aerossóis 
ocorrem na natureza como pólens, esporos, poeira, fumaça, poluição, neblina e 
névoa. 1 Uma das funções primárias das vias aéreas superiores e do trato respiratório 
é proteger os pulmões da invasão por esses aerossóis. No cenário clínico, os aerossóis 



medicamentosos são gerados com atomizadores, nebulizadores ou inaladores — 
aparelhos que dispersam fisicamente a matéria em pequenas partículas e as 
suspendem em um gás. Os aerossóis podem ser usados para liberar soluções aquosas 
neutros para o trato respiratório (Capítulo 35) ou para administrar drogas aos 
pulmões, à garganta ou ao nariz para efeito tanto local como sistêmico. Este capítulo 
aborda os princípios da terapia com drogas em aerossol. 

O objetivo médico da terapia com aerossóis é liberar uma dose terapêutica do 
agente selecionado (droga) para o local desejado de ação. A indicação para qualquer 
aerossol específico é baseada na necessidade da droga específica e do local 
direcionado para liberação. 1 Para pacientes com doenças pulmonares, a 
administração de drogas por aerossol oferece concentrações locais mais altas da droga 
no pulmão com níveis sistêmicos mais baixos, comparado a outras formas de 
administração. A ação terapêutica aumentada com menos efeitos colaterais sistêmicos 
fornece um índice terapêutico mais alto. 

CARACTERÍSTICAS DOS AEROSSÓIS TERAPÊUTICOS 


O uso efetivo dos aerossóis medicamentosos requer uma compreensão das 
características dos aerossóis e seu efeito sobre a liberação da droga para o local de 
ação desejado. Conceitos fundamentais incluem o rendimento do aerossol, o tamanho 
das partículas e a deposição. 

Rendimento 

A frequência com que o aerossol é gerado é um parâmetro-chave na administração de 
aerossóis. O rendimento do aerossol é definido como a massa de líquido ou droga 
contida no aerossol produzido por um nebulizador. O rendimento é expresso como 
uma unidade de massa que sai do nebulizador ou uma proporção da dose colocada no 
nebulizador. A frequência do rendimento é a massa de aerossol gerada por unidade de 
tempo. O rendimento varia grandemente entre diferentes nebulizadores e inaladores. 
Para os sistemas de liberação de drogas, a dose emitida descreve a massa de droga 
que sai da peça bucal de um nebulizador ou inalador como aerossol. 

O rendimento de um aerossol pode ser medido por meio da coleta de aerossol que 
sai do nebulizador em filtros e da medição de seu peso (análise gravimétrica) ou 
quantidade de droga (ensaio). As medições gravimétricas de aerossóis são menos 
confiáveis que técnicas de ensaio de drogas, porque as alterações do peso devido à 



evaporação da água não podem ser diferenciadas das alterações na massa da droga. 
Um ensaio da droga fornece a medida mais confiável de rendimento de aerossóis. 

Uma substancial proporção de partículas que saem de um nebulizador nunca atinge 
os pulmões. A capacidade de aerossóis de viajar através do ar, entrar nas vias aéreas 
e ser depositada nos pulmões é baseada em um número de variáveis que vão desde o 
tamanho das partículas até o padrão de respiração. A compreensão e a manipulação 
habilidosa dessas variáveis podem melhorar grandemente a liberação pulmonar de 
aerossóis. 

Tamanho das Partículas 

O tamanho das partículas de aerossol depende da substância que está sendo 
nebulizada, do método usado para gerar o aerossol e das condições ambientais que 
circundam a partícula. 2 Não é possível determinar visualmente se um nebulizador está 
produzindo um tamanho ótimo de partículas. O olho humano desarmado não pode 
ver partículas menores que 50 a 100 qm de diâmetro (equivalente a um pequeno grão 
de areia). A única maneira confiável de se determinar as características de uma 
suspensão de aerossóis é a medição laboratorial. Os dois métodos laboratoriais mais 
comuns usados para medir o tamanho das partículas de um aerossol são a impactação 
em cascata e a difração a laser. Os impactadores em cascata coletam aerossóis de 
diferentes faixas de tamanho em uma série de estágios ou placas. A massa de aerossol 
depositada sobre cada placa é quantificada por ensaio de droga, e uma distribuição 
dos tamanhos das partículas é calculada. Na difração a laser, um computador é usado 
para calcular a faixa e a frequência dos volumes de gotículas que cruzam o feixe de 
laser. Como os aerossóis médicos contêm partículas de muitos tamanhos diferentes 
(são heterodispersas), o tamanho médio das partículas é expresso com uma medida de 
tendência central, tal como o diâmetro aerodinâmico mediano de massa (DAMM) 
para a impactação em cascata ou o diâmetro mediano de volume (DMV) para a 
difração a laser. Essas técnicas de medição do mesmo aerossol podem relatar 
diferentes tamanhos, de modo que é importante saber qual medição é usada. Tanto o 
DAMM como o DMV descrevem o diâmetro das partículas em micrômetros (qm). Em 
uma distribuição de aerossóis com um DAMM específico, 50% das partículas são 
menores e têm menos massa, e 50% são menores e têm massa maior. 

O desvio-padrão geométrico (DPG) descreve a variabilidade de tamanhos de 
partículas em uma distribuição de aerossóis ajustada a um desvio-padrão (DP) acima 
ou abaixo da mediana (15,8% e 84,13%, respectivamente). 


A maioria dos aerossóis encontrada na natureza e usada na terapia respiratória é 
composta por partículas de diferentes tamanhos, descritas como heterodispersas. 
Quanto maior o DPG, mais larga é a faixa de tamanhos das partículas e mais 
heterodisperso é o aerossol. Os aerossóis que consistem em partículas de tamanho 
similar (DPG < 1,2) são referidos como aerossóis monodispersos. Os nebulizadores 
que produzem aerossóis monodispersos são usados principalmente na pesquisa 
laboratorial e em indústrias não médicas. 

Deposição 

Quando partículas de aerossol saem da suspensão no gás, elas se depositam (ou se 
aderem) sobre uma superfície. Apenas uma porção do aerossol gerado e emitido a 
partir de um nebulizador (dose emitida) pode ser inalada (dose inalada). Uma fração 
da dose inalada é depositada nos pulmões (dose respirável). A massa inalada é a 
quantidade de droga inalada. A proporção da massa da droga em partículas que são 
pequenas o suficiente (fração de partículas finas) para alcançar o trato respiratório 
inferior é a massa respirável. Nem todo o aerossol liberado para o pulmão é retido 
ou depositado. Uma pequena percentagem (1 a 5%) da droga inalada pode ser 
exalada. Se as partículas do aerossol que são inaladas para o pulmão são depositadas 
no trato respiratório, isso depende do tamanho, formato e movimento das partículas 
e das características físicas das vias aéreas e padrão de respiração. Os mecanismos 
principais da deposição de aerossóis incluem a impactação inercial, a sedimentação 
gravimétrica e a difusão browniana.b 2 

Impactação Inercial 

A impactação inercial ocorre quando partículas suspensas em movimento colidem 
com uma superfície e são depositadas sobre esta. Esse é o principal mecanismo de 
deposição para partículas maiores que 5 qm. Quanto maior a massa e a velocidade de 
um objeto em movimento, maior é sua inércia e maior é a tendência de aquele objeto 
continuar se movendo ao longo de seu trajeto estabelecido (Figura 36-1). Quando 
uma partícula de massa suficiente (relativamente grande) está se movendo em uma 
corrente de gás e esta corrente muda de direção, a partícula tende a permanecer em 
seu trajeto inicial e colide com a superfície da via aérea. 


o 



FIGURA 36-1 


Impactação inercial de grandes partículas cujas massas tendem a manter seu 
movimento em linhas retas. À medida que a direção das vias aéreas se altera, as partículas são 


depositadas nas paredes adjacentes. Partículas menores são carreadas ao redor dos ângulos pela 
corrente de ar e se depositam menos facilmente. 


Como a inércia envolve tanto massa como velocidade, quanto mais alto for o fluxo 
de uma corrente de gás, maior será a tendência de partículas sofrerem um impacto e 
serem depositadas nas vias aéreas. Padrões turbulentos de fluxo, trajetos obstruídos 
ou tortuosos e taxas de fluxo inspiratório maiores que 30 L/minuto estão associados a 
uma impactação inercial aumentada. Por exemplo, o fluxo turbulento e as vias de 
passagem contorcidas no nariz fazem com que a maioria das partículas maiores que 
10 qm sofra um impacto e se torne depositada. Este processo produz um filtro 
eficiente que protege a via aérea inferior de materiais particulados, tais como poeira 
e pólen. Entretanto, partículas na faixa de 5 a 10 qm tendem a se tornar depositadas 
na orofaringe e na hipofaringe, especialmente com a turbulência criada pela 
transição do ar à medida que ele passa ao redor da língua e para dentro da laringe. 

Sedimentação 

A sedimentação ocorre quando partículas de aerossol se dispersam da suspensão e 
são depositadas devido à gravidade. Quanto maior for a massa da partícula, de modo 
mais rápido ela se estabelece (Figura 36-2). Durante a respiração normal, a 
sedimentação é o principal mecanismo para deposição de partículas na faixa de 1 a 5 
qm. A sedimentação ocorre principalmente nas vias aéreas centrais e aumenta com o 
tempo, afetando as partículas abaixo de 1 qm de diâmetro. Segurar a respiração após 
a inalação de um aerossol aumenta o tempo de residência para as partículas no 
pulmão e incrementa a sedimentação. Por exemplo, segurar a respiração por 10 
segundos pode aumentar a deposição de aerossóis em torno de 10% e aumentar a 


















relação entre aerossóis depositados no parênquima pulmonar e nas vias aéreas 
centrais em cerca de 4%. 3 
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Efeito da massa sobre o tamanho da partícula. Grandes partículas (A) são mais 


suscetíveis à força da gravidade do que as partículas menores (B), as quais são mais afetadas pelo 
bombardeamento de moléculas depositadas por difusão. 

Difusão 

A difusão browniana é o principal mecanismo para a deposição de pequenas 
partículas (menores que 3 qm), principalmente na região respiratória onde a maior 
parte do fluxo de gás cessa e a maioria das partículas de aerossol atinge os alvéolos 
por difusão. Essas partículas em aerossol têm massa muito baixa e ricocheteiam 
facilmente devido às colisões com moléculas de gases carreadoras. Essas colisões 
moleculares randômicas fazem com que algumas partículas entrem em contato nas 
superfícies circunjacentes e se depositem sobre elas. Partículas entre 1 e 0,5 qm são 
tão estáveis, que a maioria permanece em suspensão e é eliminada com o gás exalado, 
enquanto partículas menores que 0,5 qm têm uma frequência de retenção maior nos 
pulmões. 

A Figura 36-3 resume as relações entre o tamanho das partículas e a deposição de 
aerossóis no trato respiratório. A profundidade de penetração e a deposição de uma 
partícula no trato respiratório tendem a variar com o tamanho e o volume corrente. 4 
A partir desse conhecimento, pode ser possível direcionar a deposição de aerossóis em 
áreas específicas do pulmão por meio do uso do tamanho apropriado da partícula e o 
padrão de respiração. 
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FIGURA 36-3 


Faixa de tamanho das partículas para aerossóis comuns no ambiente e a influência 
das impactações inerciais, sedimentação e difusão. 


(Modificado de Yu CP, et ah Am Ind Hyg Assoe J 40:999-1005, 1979.) 



O local de deposição no trato respiratório varia de acordo com o tamanho da partícula. O uso de 
nebulizadores que produzem partículas em uma faixa específica de tamanho melhora o 
direcionamento de aerossóis para deposição em um local desejado no trato respiratório da seguinte 
maneira: 


Local Desejado 

DAMM recomendado 

Vias aéreas superiores: nariz, laringe, traqueia 

5 a > 50 pm 

Vias aéreas inferiores 

2 a 5 pm 

Parênquima: região alveolar 

1 a 3 pm 

Parênquima 

<0,1 pm 


Envelhecimento 

Os aerossóis são suspensões dinâmicas. Constantemente, partículas individuais 
crescem, retraem-se, coalescem e saem na suspensão. O processo pelo qual uma 
suspensão de aerossóis se altera com o tempo é chamado de envelhecimento. Como 










































um aerossol envelhece depende da composição do aerossol, do tamanho inicial de 
suas partículas, do tempo em suspensão e das condições ambientais às quais ele é 
exposto. 

As partículas de aerossol podem mudar de tamanho como um resultado da 
evaporação ou da absorção higroscópica de água. A frequência relativa da alteração 
do tamanho da partícula é inversamente proporcional ao tamanho de uma partícula, 
de modo que as partículas pequenas cresçam ou se retraiam mais rapidamente do que 
partículas maiores. Pequenas partículas com base em água se encolhem quando 
expostas a um gás relativamente seco. Aerossóis de materiais hidrossolúveis, 
especialmente sais, tendem a ser higroscópicos, absorvendo água e crescendo quando 
introduzidos em um ambiente com alta umidade. 4 

O tamanho da partícula não é o único determinante de deposição. A taxa de fluxo 
inspiratório, o padrão do fluxo, a frequência respiratória, o volume inalado, a relação 
entre o tempo inspiratório e o tempo expiratório (relação I-E) e segurar a respiração, 
tudo isso influencia em onde uma partícula de qualquer tamanho específico é 
depositada. A presença de obstrução nas vias aéreas é um dos principais fatores que 
influenciam a deposição de aerossóis. Tem-se demonstrado que a deposição pulmonar 
total é maior em fumantes e em pacientes com doença obstrutiva das vias aéreas do 
que em pessoas saudáveis (Figura 36-4). De forma similar, quando as taxas de fluxo 
inspiratório são constantes, a fração de deposição de aerossóis monodispersos 
aumenta com o aumento do volume corrente, da duração do período respiratório 
(inspiratório) e do tamanho das partículas (Figura 36-5). 
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FIGURA 36-4 


Deposição pulmonar total de um fino aerossol de partículas com 1 mm de diâmetro 
em adultos saudáveis e em indivíduos com doença obstrutiva das vias aéreas. Os números acima da 















barra indicam o aumento da percentagem acima do valor normal. DPVA, fumante com sintomas de 
doença das pequenas vias aéreas; DPOC, pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica. Dp, 
diâmetro das partículas; Vc, volume corrente; /, frequência respiratória. 

(Modificado de Kim CS: Respir Core 45:695, 2000.) 
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FIGURA 36-5 


Deposição pulmonar total versus volume corrente e tempo respiratório a um fluxo 
fixo: fluxo respiratório (Q) = 250 mL/s. Dp, Diâmetro das partículas. 


(Modificado de Kim CS: Respir Care 45:695, 2000.) 


Essas variáveis dinâmicas tornam difícil de prever exatamente o que ocorre com as 
partículas de aerossol uma vez que entram em uma corrente de gás e são inaladas. 
Por essa razão, a previsão da real deposição de aerossóis para um paciente individual 
é difícil. À beira do leito, a quantificação de liberação do aerossol é baseada na 
resposta clínica do paciente à droga com efeitos terapêuticos desejáveis ou efeitos 
adversos indesejáveis. Por exemplo, JVagonistas inalados são monitorados com base 
nas alterações na função pulmonar (pico de fluxo, volume ou fluxo expiratórios 
forçados), efeitos colaterais (tremor ou taquicardia) ou alterações físicas (sibilos 
reduzidos, encurtamento da respiração ou retrações). 

Vários métodos são usados para quantificar a deposição de aerossóis in vivo. Uma 
abordagem gráfica envolve a cintilografia, na qual a droga é marcada com uma 
substância radioativa (tal como o tecnécio), aerossolizada e inalada. Um scanner 
(como aqueles usados em medicina nuclear) mede a distribuição e a intensidade da 
radiação, por meio do aparelho, da cabeça e do tórax do paciente. O resultado é um 
mapa de radiação da deposição do aerossol nas vias aéreas superiores, nos pulmões 
(vias aéreas centrais e periféricas) e no estômago. Essa informação é usada para 
calcular a percentagem de droga retida pelo aparelho e liberada a várias áreas no 








paciente. 5 


Uma abordagem menos direta relaciona o perfil farmacocinético sistêmico de uma 
droga liberada por aerossol a um ensaio da droga no sangue ou na urina do paciente 
ao longo do tempo. Esse método não calcula a real liberação pulmonar, mas fornece 
uma indicação sobre os níveis sistêmicos da droga alcançados após a administração 
do aerossol. Deve-se tomar cuidado para diferenciar a droga absorvida através dos 
pulmões daquela absorvida através do trato gastrointestinal. 

Modelos in vitro relativamente simples, simulando uma variação de volumes 
correntes, taxa de fluxo inspiratório, relações I:E e frequências respiratórias, têm sido 
úteis na previsão de massa inalada da droga e no desempenho relativo dos 
nebulizadores. 6 

RISCOS DA TERAPIA COM AEROSSÓIS 


O principal risco da aerossolterapia medicamentosa é uma reação adversa à 
medicação que está sendo administrada (Capítulo 32). Outros riscos incluem infecção, 
reatividade das vias aéreas, efeitos sistêmicos de aerossóis leves e alterações da 
concentração da droga durante a nebulização. 

Infecção 

Os geradores de aerossóis podem contribuir para infecções hospitalares por meio da 
propagação de bactérias pela rota aérea. As fontes mais comuns de bactérias são 
soluções contaminadas (p. ex., frascos de drogas de múltiplas doses), as mãos dos 
terapeutas e as secreções do próprio paciente. Os organismos agressores são 
principalmente bacilos gram-negativos, particularmente Pseudomonas aemginosa e 
Legionellapneumophila (a causa da doença do legionário, altamente virulenta). 8 

Vários procedimentos podem ajudar a reduzir a contaminação e a infecção 
associadas ao equipamento de terapia respiratória. As diretrizes dos centros para 
Controle e Prevenção de Doenças afirmam que os nebulizadores devem ser 
esterilizados entre pacientes, frequentemente substituídos com unidades desinfetadas 
ou estéreis ou enxaguados com água estéril (e não com água da torneira) e secados ao 
ar a cada 24 horas (Capítulo 4). 

Reatividade das Vias Aéreas 



Os aerossóis frios e de alta densidade podem causar broncoespasmo reativo e uma 
resistência aumentada das vias aéreas, especialmente em pacientes com doença 
respiratória pré-existente. 9 Medicamentos, tais como acetilcisteína, antibióticos, 
esteroides, cromolina sódica, ribavirina e água destilada, têm sido associados a uma 
resistência aumentada nas vias aéreas e broncoespasmo durante a terapia com 
aerossóis. A administração de broncodilatadores antes ou concomitante com a 
administração desses agentes pode reduzir o risco ou a duração da resistência 
aumentada das vias aéreas. 

O risco de indução ao broncoespasmo sempre deve ser considerado quando os 
aerossóis são administrados. O monitoramento para um broncoespasmo reativo deve 
incluir medições do peak flow* ou volume expiratório forçado percentual em um 
segundo (%VEFi) antes e depois da terapia; ausculta para sons respiratórios 
adventiciais e observação do padrão de respiração do paciente e aparência geral; e, o 
mais essencial, comunicação com o paciente durante a terapia para determinar o 
trabalho percebido de respiração. 10 

Efeitos Pulmonares e Sistêmicos 

Os efeitos pulmonares e sistêmicos estão associados ao local de liberação e à droga 
que está sendo administrada. Entretanto, mesmo aerossóis neutros apresentam riscos. 
A água em excesso pode causar uma super-hidratação, e o excesso de solução salina 
pode causar hipernatremia. Dados obtidos a partir de animais indicam que a 
administração contínua e de longa duração de aerossóis neutros pode causar 
inflamação localizada e lesão tecidual, atelectasia e edema pulmonar. 

A avaliação preliminar deve equilibrar a necessidade em relação ao risco da terapia 
com aerossóis, especialmente entre pacientes de alto risco, tais como bebês, os 
propensos a desequilíbrios hidroeletrolíticos e pacientes com atelectasia ou edema 
pulmonar. Para pacientes incapazes de eliminar suas próprias secreções, a aspiração 
ou outras técnicas de limpeza das vias aéreas podem ser indicadas como um 
coadjuvante na terapia com aerossóis. Deve-se tomar cuidado para assegurar que os 
pacientes sejam capazes de eliminar as secreções, uma vez que as secreções sejam 
mobilizadas pela terapia com aerossóis. Técnicas apropriadas de limpeza das vias 
aéreas devem acompanhar qualquer terapia com aerossóis destinada a ajudar a 
mobilizar secreções (Capítulo 40). 

Concentração da Droga 


Durante a evaporação, aquecimento, impacto em algum anteparo ( baffLing ) e 
reciclagem de soluções de drogas que sofrem nebulização a jato ou ultrassónica, a 
concentração do soluto pode aumentar. 11 Esse processo pode expor o paciente a 
concentrações progressivamente mais altas da droga durante o curso da terapia. O 
resultado é que uma quantidade relativamente grande da droga permanece no 
nebulizador ao final da terapia. Esse aumento na concentração normalmente é 
dependente do tempo, com o efeito maior ocorrendo quando as medicações são 
nebulizadas por períodos extensos, como na contínua liberação de drogas em 
aerossol. 

SISTEMAS DE LIBERAÇÃO DE AEROSSOLTERAPIA 
MEDICAMENTOSA 


A terapia efetiva com aerossóis requer um aparelho que libere rapidamente droga 
suficiente para o local de ação desejado com uma mínima perda e a um baixo custo. 12 
Os geradores de aerossóis no uso clínico incluem inaladores com medição de dose 
pressurizados (IMDp), inaladores de pós secos (IPS), nebulizadores de jato (de 
pequenos e grandes volumes), nebulizadores ultrassónicos (NUS), atomizadores de 
bulbo manual (incluindo bombas nasais de spray), nebulizadores de trama vibratória 
(TV) e uma variedade de tecnologias emergentes. 

Os clínicos estão repletos de anúncios competitivos e frequentemente conflitantes 
sobre os diferentes sistemas de liberação, e podem não estar supridos da informação 
de que precisam para escolher o sistema certo para uma dada situação. Como a 
seleção do aparelho pode fazer a diferença entre a terapia bem ou mal sucedida, os 
clínicos devem ter um conhecimento detalhado dos princípios operacionais e das 
características do desempenho desses vários sistemas, além de saber como selecioná- 
los e aplicá-los de melhor forma. 13 

Inaladores com Medição de Dose 

O inalador com medição de dose pressurizado (IMDp) é o método mais comumente 
prescrito de liberação de aerossóis nos Estados Unidos. Os IMDps são portáteis, 
compactos e relativamente fáceis de serem usados; além disso, fornecem a 
conveniência de múltiplas doses. Uma dose uniforme da droga é ministrada dentro de 
uma fração de segundo após o acionamento, e as doses fornecidas são reproduzíveis 
por toda a vida do cilindro. Cada IMDp e acionador é projetado para a específica 



formulação da droga e para o volume de dose a ser liberado. Apesar de o IMDp 
parecer bastante simples, ele representa uma sofisticada tecnologia. Embora 
relativamente fácil de usar, ele é comumente usado de modo errôneo pelos pacientes. 

Os IMD pressurizados são usados para administrar broncodilatadores, 
anticolinérgicos e esteroides. Formulações dessas drogas estão mais disponíveis para o 
uso através de IMDps do que com outros nebulizadores. Usados adequadamente, os 
IMDps são pelo menos tão eficientes quanto outros nebulizadores para a liberação de 
drogas. Por esta razão, os IMDps frequentemente são o método preferido para a 
liberação de broncodilatadores em pacientes que respiram espontaneamente, assim 
como também naqueles que estão in tuba dos e sofrendo ventilação mecânica. 14 

Modelo do Equipamento 

Um IMDp é um cilindro pressurizado que contém a droga prescrita (um pó 
micronizado ou solução aquosa) em um propulsor volátil combinado com um agente 
surfactante e dispersivo (Figura 36-6). Quando o cilindro é invertido (bico para baixo) 
e colocado em seu acionador, ou “cano”, a suspensão volátil enche uma câmara de 
medição que controla a quantidade de droga liberada. Pressionando-se para baixo 
sobre o cilindro promove-se o alinhamento com um orifício na válvula medidora com 
a câmara medidora. A alta pressão do vapor do propulsor força, rapidamente, a dose 
medida para fora através deste orifício e através do bico do acionador. 


Inalador com Medição de Dose 



Função da Válvula Medidora 



FECHADA 


VJ 


UJ 
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ABERTA 


FIGURA 36-6 


Componentes de um inalador com medição de dose (IMDp), incluindo a função da 


válvula medidora. 

(De Rau JL Jr: Respiratory core pharmacology, ed 6, St Louis, 2002, Mosby.) 
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A produção de aerossóis leva aproximadamente 20 milissegundos. A medida que a 
suspensão do líquido é forçada para fora do IMDp, ela forma uma nuvem, dentro da 
qual o propulsor se vaporiza, ou “lampeja”. Inicialmente, a velocidade dessa pluma é 
alta (aproximadamente 15 m/segundo). Entretanto, dentro de 0,1 segundo, a 
velocidade da nuvem diminui para menos da metade de seu máximo, uma vez que a 
nuvem se move para longe do bico acionador. Ao mesmo tempo, a evaporação do 
propulsor faz com que as partículas inicialmente grandes (35 qm) geradas no orifício 
do acionador diminuam rapidamente de tamanho. 

O volume de rendimento dos IMDps varia de 30 a 100 qL. Aproximadamente 60 a 
80% do peso deste spray consiste no propulsor, com apenas aproximadamente 1% 
sendo a droga ativa (50 qg a 5 mg, dependendo da formulação da droga). Para um 
IMDp de clorofluorcarbono (CFC) usado em um acionador padrão, a perda da droga 
no invólucro e no bocal do acionador da válvula é equivalente a 10% a 15% da dose 
nominal a partir da válvula medidora. 

A partir de seu advento no meio da década de 1950 até o início deste século, os 
























clorofluorcarbonos (CFCs), tais como o Freon, foram os únicos propulsores usados 
nos IMDps. Como o Freon tem sido associado a respostas adversas em alguns 
pacientes e como o uso futuro dos CFCs está proibido por causa do efeito desses 
compostos sobre o aquecimento global, os CFCs estão sendo substituídos por outros 
propulsores para os IMDps, tais como o hidrofluoroalcano (HFA)-134a. O HFA, 
novo e menos agressivo ao meio ambiente, pode ser clinicamente mais seguro do que 
os CFCs. 15 O replanejamento dos componentes principais dos IMDps tem resultado 
em um desempenho melhorado. 

Além do propulsor, os IMDps utilizam agentes dispersivos para melhorar a 
liberação da droga por meio da manutenção da droga em suspensão. Os agentes 
dispersivos mais comuns são os surfactantes, tais como a lecitina de soja, o trioleato 
de sorbitano e o ácido oleico. Esses agentes auxiliam a manter a droga suspensa no 
propulsor e lubrificam o mecanismo da válvula, mas também causam respostas 
adversas (tosse ou broncoespasmo) em alguns pacientes. 

Antes do uso inicial, e após o armazenamento, cada IMDp deve ser preparado com 
o acionamento do aparelho para a atmosfera de uma a quatro vezes (veja o rótulo 
para o aparelho específico). Sem a preparação, a dose inicial acionada a partir de um 
novo cilindro de IMDp contém menos substância ativa do que acionamentos 
subsequentes. 13 Esta “perda de dose” por um IMDp ocorre quando partículas da droga 
sobem para o topo do cilindro com o tempo (“creme”). Uma redução na dose emitida 
com o primeiro acionamento comumente ocorre com um IMDp após armazenamento, 
particularmente com a válvula apontada na posição para baixo. A perda da 
preparação está relacionada ao modelo da válvula e ocorre quando o propulsor 
escapa para fora da câmara durante períodos de não uso (por um pouco mais de 
quatro horas). O resultado é a pressão reduzida e a droga liberada com o próximo 
acionamento. 13 Modelos melhorados de válvulas de medição desenvolvidas para o uso 
com propulsores HFA reduzem essas perdas. Recomenda-se que uma única dose seja 
perdida antes que a próxima dose seja inalada quando um IMDp de CFC não tenha 
sido usado por quatro a seis horas. Um IMDp de HFA não necessita de gasto de dose 
por períodos que excedam dois dias. 


CASO CLÍNICO Usando Canos Universais de IMDps 



ROBLEMA: A associação de CFCs à degradação da atmosfera da Terra e a da camada de 


ozônio resultou em um tratado internacional que proibiu o uso desses compostos. Conforme os HFAs 
se tornam os propulsores de escolha, surge um problema. Se as formulações de drogas com CFC e 






HFA são bioequivalentes, esses compostos podem ser usados com o mesmo acionador (universal), ou 
“cano”, do IMDp? 

SOLUÇÃO: No caso do albuterol com base no HFA (Proventil HFA, por exemplo), a pressão 
operante e o orifício fonte diferem daqueles usados para a formulação com CFC. O resultado é a 
formação de diferentes geometrias das nuvens. Quando o albuterol com HFA é usado em um 
adaptador universal projetado para o albuterol com CFC, o DAMM e o DPG são grandemente 
aumentados. O resultado é que uma quantidade significativamente menor de droga torna-se 
disponível para o paciente. Quando possível, escolha os aparelhos acessórios que sejam usados no 
cano do fabricante com o IMDp. Se estes aparelhos não estiverem disponíveis, avalie o aparelho 
adaptador universal que estiver disponível para determinar o quanto de dose adicional pode ser 
necessário para fornecer uma dose equivalente através de um adaptador de terça parte. 

Uma séria limitação dos IMDps é a falta de um “contador” para indicar o número 
de doses que permanecem no cilindro. Após o número de doses do rótulo ter sido 
administrado, o IMDp pode parecer dar 20 a 60 doses adicionais, as quais podem 
liberar pouca ou nenhuma medicação à medida que as doses vão “diminuindo aos 
poucos”. O efeito de a dose ir diminuindo aos poucos é a variabilidade na quantidade 
da droga ministrada em direção ao final da vida útil do cilindro. O resultado da 
diminuição gradual da droga é variar do normal até quase nenhuma dose emitida a 
partir de uma respiração até a próxima, sem indicador confiável ao usuário. A FDA 
está requerendo que todos os novos IMDps tenham uma tecnologia com contador para 
trilhar os acionamentos usados nos IMDps (Figura 36-7). 



(Cortesia Trudell Medicai International) 


A temperatura diminuída (menos de 10°C) tem sido mostrada como diminutiva do 









rendimento de IMDps a CFC. Pacientes com broncoespasmo induzido por ar frio que 
mantêm seus IMDps nos bolsos de fora dos casacos quando expostos ao tempo frio do 
inverno podem receber apenas uma pequena percentagem de droga comparada à 
administrada com o mesmo IMDp a 25°C. Este problema tem sido menos sério como 
os IMDps a HFA mais recentes. 13 

Características de Liberação dos Aerossóis 

Embora os IMDps possam produzir partículas na faixa respirável (DAMM de 3 a 6 
|jm), 13 a velocidade inicial e a dispersão da nuvem do aerossol geram partículas 
maiores que diminuem de tamanho à medida que elas saem do IMDp, resultando em 
impacto de deposição de aproximadamente 80% da dose que sai do acionador na 
orofaringe. Uma proporção significativa desta deposição na orofaringe é deglutida e 
pode ser um fator na absorção sistêmica de algumas drogas. A deposição pulmonar 
varia entre 10% e 20%. 16 A quantidade exata da droga liberada para um paciente 
individual não é previsível por causa da alta variabilidade entre pacientes e porque a 
administração de drogas por IMDp é dependente da técnica. 

Técnica 

A administração bem-sucedida de drogas em aerossol por um IMDp é altamente 
dependente da técnica. Cerca de dois terços — tanto dos pacientes como dos 
profissionais de saúde — que ensinam o uso do IMDp não realizam adequadamente o 
procedimento 17 . O Quadro 36-1 descreve os passos recomendados para a 
autoadministração de um broncodilatador por um simples IMDp. Uma cuidadosa 
instrução preliminar ao paciente pode durar de 10 a 30 minutos e deve incluir 
demonstração, prática e confirmação do desempenho do paciente (IMDps de 
demonstração com placebo devem estar disponíveis pelos fabricantes para este 
propósito). A instrução repetida melhora o desempenho, mais apropriadamente com 
constantes visitas clínicas ou domiciliares, mas independentemente de quando a 
demonstração e a demonstração de retorno devem ocorrer várias vezes para uma 
melhor adesão do paciente ao uso do aparelho. 


QUADRO 36-1 Técnica Adequada para o Uso de um Inalador com Medição 
de Dose Pressurizado 


1. Aqueça o cilindro do IMDp até a temperatura da mão ou do corpo, e agite-o vigorosamente 







2. Antes do primeiro uso de um novo IMDp e quando o IMDp não estiver sendo usado por vários 
dias, prepare o IMDp apontando-o para o ar, longe das pessoas, e acionando-o 

3. Monte o aparelho e desencape o bocal, certificando-se de que não existem objetos soltos no 
aparelho 

4. Técnica da boca aberta : abra bem sua boca, mantendo a língua para baixo; segure o IMDp com o 
cilindro orientado para baixo e a saída voltada para a sua boca; posicione o IMDp a 
aproximadamente 4 cm (dois dedos de largura) longe de sua boca 

5. Técnica da boca fechada : coloque o bocal entre os lábios, com a língua fora do caminho da saída 

6. Expire normalmente 

7. À medida que você começa a inspirar lentamente (menos de 0,5 L/s), acione o IMDp 

8. Continue a inspiração até a capacidade pulmonar total 

9. Prenda sua respiração por até 10 segundos 

10. Espere um minuto entre as borrifadas 

11. Desmonte o aparelho, e encape novamente o bocal 

Técnica baseada em pesquisa com JTagonistas e que tem sido mostrada para reduzir a deposição orofaríngea. 
Essa técnica não é aconselhada para o uso com anticolinérgicos. 

1 Técnica do rótulo recomendada por fabricantes de IMDp. 

Para melhor efeito, o IMDp deve ser acionado ao início da inspiração. Problemas 
comuns de coordenação com relação à manipulação do aparelho e à respiração 
incluem o acionamento do IMDp antes ou depois da respiração. Alguns pacientes, 
especialmente bebês, crianças pequenas, idosos e pacientes em estresse agudo, podem 
não ser capazes de coordenar o acionamento do IMDp com a inspiração. Alguns 
pacientes exibem um “efeito de Freon frio”, o qual ocorre quando a nuvem do 
aerossol frio atinge a parte de trás da boca e o paciente interrompe a inalação. Todos 
esses problemas reduzem a liberação dos aerossóis para o pulmão ao ponto de que o 
paciente não será beneficiado pela medicação, mas eles podem ser corrigidos 
inteiramente ou em parte, por meio do uso do adequado dispositivo acessório ao 
IMDp. 






A maioria dos rótulos dos IMDps chama a atenção para a colocação do bocal entre 
os lábios. Entretanto, pesquisas têm demonstrado que o posicionamento da saída do 
IMDp a aproximadamente 4 cm (dois dedos de largura) em frente à boca melhora a 
deposição pulmonar por meio da diminuição do impacto com a orofaringe. 18 Segurar 
o cilindro fora da boca aberta (a dois dedos de largura) fornece um espaço para as 
partículas desacelerarem enquanto evaporam, permitindo que o tamanho das 
partículas se reduza ao tamanho respirável. O uso da técnica da boca aberta com uma 
baixa taxa de fluxo inspiratório pode resultar no dobro da dose liberada para o trato 
respiratório inferior de um adulto de aproximadamente 7 a 10%, para 14% até 20%. 
Essa técnica, entretanto, é mais difícil para pacientes realizarem de modo confiável 
do que a técnica da boca fechada. Embora a técnica possa reduzir a deposição na 
orofaringe, não se tem mostrado uma melhor resposta clínica a broncodilatadores por 
IMDp. Preocupações têm sido levantadas a respeito do uso da técnica da boca aberta 
com brometo de ipratrópio, uma vez que a coordenação inadequada pode resultar na 
droga sendo espalhada para dentro dos olhos. O uso de agentes anticolinérgicos tem 
sido associado a um aumento da pressão ocular, o que poderia ser perigoso para 
pacientes com glaucoma. Para evitar a exposição ocular, o fabricante da droga 
recomenda que pacientes usem a técnica da boca fechada com o ipratrópio. 

A alta percentagem de deposição da droga na orofaringe com o uso de IMDps com 
esteroides pode aumentar a incidência de infecções orais oportunistas por leveduras 
(candidíase) e alterações na voz (disfonia). O enxágue da boca após o uso de 
esteroides pode ajudar a evitar este problema, mas a maioria do impacto de 
esteroides aerossóis administrados com IMDps ocorre profundamente na hipofaringe, 
a qual não pode ser facilmente enxaguada com um gargarejo. Por essa razão, IMDps 
com esteroides não devem ser usados sozinhos, mas sempre em combinação com um 
espaçador ou câmara de segurança com válvula. 

Dispositivos Acessórios aos IMDps 

Uma variedade de aparelhos acessórios aos IMDps tem sido desenvolvida para 
superar as duas principais limitações desses sistemas: os problemas de coordenação 
entre a manipulação do aparelho e a respiração e a deposição alta na orofaringe. Os 
aparelhos acessórios incluem IMDps acionados pela respiração, contadores de doses, 
espaçadores e câmaras de retenção. 

IMDps Acionados pela Respiração. 


Os IMDps acionados pela respiração incorporam um gatilho que é ativado durante a 
inalação. Em tese, isso reduz a necessidade do paciente ou terapeuta em coordenar o 
acionamento do inalador dosimetrado com a inalação. 19 Entretanto, os pacientes 
podem parar de respirar quando o inalador dosimetrado estiver acionado (o “efeito 
Freon frio”) ou ter uma inspiração inferior à adequada. A avaliação de sua eficácia em 
crianças abaixo de seis anos de idade é limitada, e seu uso deve ser restrito a crianças 
mais velhas e a adultos. A deposição de esteroides na orofaringe ainda é muito alta 
com esses aparelhos. 

O Autohaler é um IMDp disparado por fluxo desenvolvido e comercializado pela 3M 
Corporation (Figura 36-8). O aparelho é projetado para eliminar a necessidade da 
coordenação entre manipulação e respiração por meio do disparo automático em 
resposta ao esforço inspiratório do paciente. 19 Para usar o Autohaler, o paciente arma 
uma alavanca no topo da unidade, o que põe em movimento uma força da mola para 
baixo. Usando a técnica da boca fechada, o paciente acopla o bocal. Quando a taxa 
de fluxo do paciente excede 30 L/minuto, uma ventoinha solta a mola, a qual força o 
cilindro para baixo e dispara o IMDp. Nos Estados Unidos, o Autohaler está disponível 
apenas com pirbuterol, um broncodilatador similar ao albuterol. Dados atuais 
indicam que o aparelho reduz o impacto na faringe e aumenta a deposição no 
pulmão. Uma possível limitação do aparelho é que ele pode ser acionado apenas pela 
respiração. Pacientes que sofrem uma aguda exacerbação de broncoespasmo podem 
não ser capazes de gerar fluxos suficientes para disparar o Autohaler. Essa 
preocupação teórica não tem sido amplamente observada em estudos clínicos de 
pacientes com exacerbação severa da asma que recebem tratamento em setores de 
emergência. Não obstante, o cuidado deve ser apropriado na prescrição de IMDps 
disparados pela respiração para crianças pequenas e pacientes propensos a níveis 
severos de obstrução das vias aéreas. O Easihaler (GlaxoSmithKline) é um IMDp 
acionado pela respiração que foi desenvolvido com uma gama de medicações, 
atualmente disponível na Europa e no Canadá. A liberação nos Estados Unidos está 
prevista para um futuro próximo. 


FIGURA 36-8 


IMDp Autohaler (3M) disparado pelo fluxo. 


(Modificado de Gardenhire DS: Rau’s respiratory care pharmacology, ed 7, StLouis, 2008, Mosby.) 



O MD Turbo (Respirics) é um aparelho acessório que funciona com a maioria dos 
IMDps para permitir o acionamento pela respiração. O IMDp e o cano do acionador 
são colocados no aparelho. Um contador de doses integrado permite que o paciente 
saiba quando da necessidade de uma nova prescrição e de substituição do IMDp 

(Figura 36-9). 
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FIGURA 36-9 


O Turbo (à esquerda ) e diagrama (à direita ) mostrado com o IMDp carregado. À 
medida que o paciente inala pelo bocal, o ar é direcionado através do aparelho. (1) Uma pressão 
negativa é criada, fazendo a ventoinha (2) girar, e liberando o ferrolho da mola, fazendo o êmbolo (3) 
acionar o IMDp. O contador indica o número de doses que restam. 


(Cortesia de Respirics, Inc., Raleigh, NC.) 


Espaçadores e Câmaras de Retenção. 

Os espaçadores e câmaras de retenção com válvulas são aparelhos acessórios aos 
IMDPs projetados para reduzir tanto a deposição na orofaringe como a necessidade 
de coordenação entre a manipulação e a respiração. Apesar das diferenças no modelo, 
todos os espaçadores adicionam distância entre o IMDp e a boca, reduzindo a 
velocidade inicial das gotículas do IMDp para frente, o que ocorre com a evaporação 
parcial do propulsor no tempo em que o aerossol atravessa a extensão do espaçador. 
A redução na velocidade dianteira inicial diminui o número de partículas não 
respiráveis que atingem a via aérea. Com a retenção de gotículas maiores no 
espaçador ou na câmara de retenção, e a evaporação de propulsores anteriormente à 
entrada na via aérea, o “efeito Freon frio”, o que faz com que muitas crianças parem 
de inalar, é reduzido, assim como o gosto ruim associado a algumas drogas em 
aerossol. A mesma droga usada em diferentes aparelhos acessórios pode produzir 
diferenças no DAMM, no DPG e na fração de partículas finas. A quantidade de droga 
respirável disponível no espaçador ou na saída da câmara de retenção com válvula 
depende do volume e do modelo do espaçador, assim como também de fatores da 
formulação. A colocação de uma válvula entre o IMDp, a câmara e o bocal funciona 
como um controlador do fluxo que reduz o tamanho das partículas inaladas. Um 
simples espaçador tubular pode reduzir a deposição oral em até 90%, enquanto uma 
câmara de retenção com válvula pode reduzir a deposição oral em torno de 99%. 

































As câmaras de retenção com válvula protegem o paciente de uma má coordenação 
manipulação/respiração, com o gás exalado ventilando para a atmosfera, permitindo 
que o aerossol permaneça na câmara disponível para ser inalado a partir da 
respiração seguinte. As câmaras de retenção com válvula permitem que bebês, 
crianças pequenas e adultos que não podem controlar seu padrão de respiração sejam 
eficientemente tratados com IMDps. 

É uma prática cada vez mais comum o fornecimento a pacientes asmáticos de um 
dispositivo acessório para ser usado com o IMDp e para ensiná-los a usar o IMDp com 
e sem o dispositivo acessório. Os pacientes são instruídos a usar o dispositivo com o 
IMDp sempre que sentirem dificuldade respiratória. Muitos desses pacientes acham 
que ficam muito mais aliviados a partir de um IMDp com um dispositivo acessório do 
que a partir de um IMDp sozinho. 

Os conceitos básicos para os dispositivos espaçadores incluem: (1) pequenos 
adaptadores de volume, (2) modelos com tubo aberto, (3) reservatórios em bolsa e (4) 
câmaras de retenção com válvula (Figura 36-10). Mais de uma dúzia de diferentes 
dispositivos com volumes que variam de 15 a 750 mL foram desenvolvidos nos 
últimos 30 anos. 



espaçadores e câmaras de retenção. Todos os dispositivos acessórios reduzem a deposição orofaríngea. 
Espaçadores de pequeno volume (OptiHaler e Myst Assist) não oferecem vantagens adicionais, mas 
espaçadores de grandes volumes (rolo de papel higiênico e Ellipse) melhoram o aerossol inalado, com 


















































retardo entre o acionamento e a inspiração. Apenas as câmaras em bolsa (InspirEase) e de retenção 
com válvula (AeroChamber, OptiChamber, ACE, e MediSpacer) protegem o paciente de assoprar a 
dose longe quando o IMDp é acionado durante a expiração. 

(Modificado de Wilk.es W, Fink J, Dhand R: J Aerosol Med 14:351, 2001.) 


Um espaçador é um simples dispositivo de extensão sem válvula que adiciona 
distância entre a saída do IMDp e a boca do paciente. Isso permite que a nuvem do 
aerossol se expanda e os propulsores evaporem antes que a medicação atinja a 
orofaringe. Partículas maiores que saem do IMDp tendem a sofrer um impacto nas 
paredes do espaçador. Em combinação, esse fenômeno reduz o impacto sobre a 
orofaringe e aumenta a deposição pulmonar. O uso adequado de um simples 
espaçador tubular aberto ainda requer alguma coordenação entre a manipulação e a 
respiração porque um retardo momentâneo entre o disparo e a inalação do spray 
descarregado resulta em uma substancial perda da droga e liberação pulmonar 
reduzida. Além do mais, a exalação em um simples espaçador após o acionamento do 
IMDp limpa o aerossol do aparelho e desperdiça-se a maior parte da dose para a 
atmosfera. Essa redução na dose também ocorre com espaçadores de modelo de fluxo 
reverso de pequeno volume, caso não haja provisão para “retenção” do aerossol no 
dispositivo. 

Como os espaçadores, as câmaras de retenção permitem que a nuvem do aerossol se 
desenvolva e assim reduza a deposição na orofaringe. Uma câmara de retenção 
também incorpora uma válvula que impede o aerossol da câmara de ser eliminado à 
exalação. Isso permite aos pacientes com pequenos volumes correntes esvaziar o 
aerossol da câmara por duas ou três sucessivas respirações. Em geral, as câmaras de 
retenção proporcionam menos deposição orofaríngea, dosagens mais altas de droga 
respirável e melhor proteção da má coordenação manipulação/respiração do que 
simples espaçadores. 

O diâmetro aerodinâmico mediano de massa do aerossol do IMDp que sai de um 
espaçador diminui em aproximadamente 25%, enquanto a fração que contém 
partículas menores que 5 qm de diâmetro aumenta. Com as câmaras de retenção com 
válvula, essa fração pode ser aumentada pela subsequente evaporação do propulsor 
no tempo finito entre o acionamento e a inalação. O aumento nessa fração parece 
depender da formulação do IMDp; quanto mais concentrada a droga, mais alta é a 
fração de partículas finas de aerossol que sai do aparelho em relação ao aerossol do 
IMDp original. 


As câmaras de retenção produzem um aerossol mais delicado, de movimento mais 
lento, e mais “respirável”, com menos impacto da droga na área orofaríngea do que 
simples espaçadores ou um IMDp sozinho. A deposição após a inalação de um 
aerossol em solução radiomarcada de um IMDp a partir do AeroChamber, comparada 
ao do mesmo IMDp inalado com a técnica da boca aberta, mostrou uma diminuição 
de 10 a 17 vezes na quantidade de radioatividade depositada na área orofaríngea- 
laríngea enquanto uma dose pulmonar similar foi mantida. Esse achado foi 
verdadeiro tanto para pessoas saudáveis como para aquelas com doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC). 21 A vantagem da deposição orofaríngea reduzida é a 
menor quantidade de efeitos colaterais por aerossóis esteroides, como demonstrado 
em um número de experimentos clínicos publicados. Se múltiplos acionamentos de 
uma ou mais drogas são colocados em um espaçador, tanto a dose total como a dose 
respirável da droga disponível para inalação são reduzidas. A extensão dessas perdas 
pode variar para diferentes drogas e modelos de espaçadores. 13 

O Quadro 36-2 descreve a técnica ideal para o uso de um IMDp com uma câmara de 
retenção. 


QUADRO 36-2 Técnica Ideal para Uso de um Inalador de Dose Medida com 
uma Câmara de Retenção com Válvula 


1. Aqueça o IMDp à temperatura da mão ou do corpo 

2. Monte o aparelho, certificando-se de que não existam objetos ou moedas no aparelho que possam 
ser aspirados ou obstruir o fluxo para fora 

3. Segure o cilindro verticalmente e agite-o vigorosamente Prepare-o, se necessário 

4. Coloque o IMDp na entrada da câmara de retenção, posicione a saída da câmara na boca (ou 
coloque a máscara sobre o nariz e a boca), e encoraje o paciente a respirar pela boca. Inspecione 
visualmente a adequada função da válvula 

5. Com a respiração normal, acione o IMDp e faça o paciente respirar pelo aparelho por três a sete 
respirações (para adultos e bebês, respectivamente) 

6. Espere 30 a 60 segundos entre os acionamentos 


Para o paciente colaborativo, pode-se estimular o acionamento sincronizado no início de respirações maiores, 
fazendo o paciente segurar a respiração. Todavia, não tem se mostrado que essa manobra aumente a resposta 








clínica a broncodilatadores inalados. 


As câmaras de retenção com máscaras estão disponíveis para uso no cuidado de 
bebês, crianças e adultos. Essas unidades permitem uma eficiente administração de 
aerossol por um IMDp a pacientes que são incapazes de usar um aparelho com bocal 
(por causa de seu tamanho, idade, coordenação ou mentalidade). As câmaras de 
retenção são úteis na administração de esteroides por IMDp porque a deposição da 
droga na boca é grandemente eliminada e os efeitos colaterais sistêmicos podem ser 
minimizados. 

Mesmo com uma câmara de retenção, as partículas respiráveis que contém droga se 
espalham e se tornam depositadas dentro do aparelho, causando um acúmulo 
esbranquiçado nas paredes internas da câmara. Essa droga residual não apresenta 
risco ao paciente, mas pode ser enxaguada periodicamente. O rendimento da droga a 
partir de espaçadores de plástico têm-se mostrado como diminuído devido à presença 
de uma carga eletrostática. Com esses aparelhos, um acúmulo de material pode ser 

V 

visto nas paredes da câmara. A medida que mais material se acumula na parede da 
câmara, a carga é dissipada e mais droga é inalada pelo paciente. A lavagem da 
câmara com água (sem sabão) faz com que a carga eletrostática seja restabelecida, 
tornando o aparelho menos eficaz para as próximas borrifadas, até que a carga 
estática na câmara (o que atrai pequenas partículas) seja mais uma vez reduzida. 22 

O uso de um metal condutor ou de câmaras de plástico não eletrostático, ou a 
lavagem periódica da câmara plástica com detergente deionizante (sabão líquido para 
lavar louças), pode superar a perda de massa de partículas finas devido à carga 
eletrostática e aumentar a massa inalada de 20 a 50% da dose emitida do IMDp, 
mesmo em crianças (Figura 36-11). 22 O efeito da lavagem da câmara com sabão 
tradicional para louças reduz esta carga estática por até 30 dias. 


FIGURA 36-11 
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Enquanto a percentagem da droga depositada no pulmão varia com a idade 


(barras vermelhas ), a percentagem de deposição pulmonar corrigida para os pesos corporais é 


consistente nas faixas etárias. 















(Modificado de Wildhaber JH, et al: High percentage lung delivery in children from detergent-treated spacers, Pediatr Pulmonol 29:389- 
393, 2000.) 

A adição de uma válvula unidirecional para converter um tubo aberto em um 
reservatório para o aerossol, a incorporação do acionador no IMDp, o formato do 
aparelho, o fluxo de ar através do aparelho, efeitos colaterais, máscaras e materiais 
industriais, todos podem afetar as características e o rendimento do aerossol. A 
válvula de inalação, a qual é usada para conter o aerossol, também atua como um 
controlador para reduzir a deposição orofaríngea. Essa válvula deve ser capaz de 
aguentar a pressão inicial do IMDp quando o aparelho é disparado e ter uma 
resistência suficientemente baixa para abrir facilmente quando o usuário inalar, 
particularmente quando ele for uma criança ou um bebê. As válvulas de exalação em 
uma máscara facial associada a um aparelho espaçador devem proporcionar baixa 
resistência. Questões sobre o volume do espaçador, volume corrente, frequência 
respiratória e espaço morto entre o espaçador e a boca são preocupações particulares 
quando esses dispositivos são usados por crianças. 23 Diferenças de duas a três vezes 
na quantidade da droga disponível na boca têm sido medidas entre espaçadores 
atualmente usados para tratar bebês. Os clínicos devem determinar as eficácias de 
liberação de dispositivos espaçadores antes de usá-los no cuidado de uma população 
em particular. 

Os dispositivos acessórios são usados com o cano projetado pelo fabricante que vem 
com o IMDp, ou com um “adaptador universal” que dispara o cilindro do IMDp. 
Diferentes formulações de drogas em IMDp funcionam a diferentes pressões e têm um 
orifício de tamanho diferente no cano que é especificamente projetado pelo 
fabricante para o uso exclusivamente com aquele IMDp. As características de 
rendimento de um IMDp são alteradas quando um adaptador com um orifício de 
tamanho diferente é usado. Com IMDps com solução de HFA, o diâmetro do orifício 
do acionador é menor e o spray, presumivelmente mais fino. Quando o IMDp a HFA é 
usado em um acionador projetado para uso com IMDps a CFC, o rendimento é 
reduzido. Quando essas formulações de HFA são usadas com algum espaçador em 
particular, é importante saber o quão comparável são a dose disponível e a 
distribuição do tamanho das partículas em relação à dose e ao tamanho das partículas 
a partir de um IMDp a CFC existente. 13 


Inaladores de Pós Secos 


Um inalador de pó seco (IPS) é tipicamente um sistema de dosagem acionado pela 
respiração. Com um IPS, o paciente cria o aerossol por meio do direcionamento de ar 
através de uma dose de uma droga em pó finamente moído com força suficiente para 
dispersar e suspender o pó no ar. Os IPSs são relativamente baratos, não necessitam 
de propulsores nem precisam da coordenação entre manipulação e respiração 
necessária para os IMDps. Entretanto, a dispersão do pó em partículas respiráveis 
depende da criação de um fluxo turbulento no inalador. O fluxo turbulento é uma 
função da capacidade do paciente de inalar o pó com uma taxa de fluxo inspiratório 
suficientemente alta (Figura 36-12). Em termos de deposição no pulmão e de resposta 
à droga, os IPSs são tão eficazes quanto os IMDps. 24 
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FIGURA 36-12 


Aerossolização de pó seco. 


(Modificado de Dhand R, Fink J: Respir Core 44:940, 1999.) 


Modelo e Função do Equipamento 

A maioria dos sistemas passivos dispersores de pós necessita do uso de uma substância 
carreadora (lactose ou glicose) misturada na droga para capacitar o pó da droga a 
desagregar mais facilmente e fluir para fora do aparelho. Reações à lactose ou à 
glicose parecem ser menos frequentes que reações aos surfactantes e propulsores 
usados em IMDps pressurizados, muito embora a quantidade dessas substâncias seja 
substancialmente maior que a da droga e possa representar 98% ou mais do peso por 
dose inalada em algumas formulações. 

Existe um número de IPSs no mercado. Os aparelhos iniciais, de primeira geração, 
tais como o Spinhaler ou o Rotahaler (Figura 36-13), distribuem doses individuais da 
droga a partir de cápsulas de gelatina perfuradas. Sistemas de doses múltiplas foram 















introduzidos. O Turbuhaler (Astra Draco, Lund, Suécia) é um exemplo de um sistema 
de reservatório de pós de múltiplas doses, pré-carregado com uma quantidade de 
droga pura suficiente para distribuir 200 doses de sulfato de terbutalina ou 
budesonida (Figura 36-13). O Diskhaler (Glaxo Wellcome, Research Triangle Park, 
NC) apresenta a droga em quatro ou oito maços de blisters individuais da droga em 
um disco inserido dentro do inalador. O Diskus (Glaxo Wellcome) incorpora um 
sistema de fita que contém até 60 doses únicas lacradas (Figura 36-14). 
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FIGURA 36-13 
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(Modificado de RauJL Jr: Respiratory care pharmacology, ed 5, StLouis, 1998, Mosby.) 
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FIGURA 36-14 


O inalador de pó seco Diskus (Glaxo Wellcome, Research Triangle Park, NC.) As 
doses estão contidas em 60 bolsas lacradas ao longo de uma fita de folha de alumínio que é avançada 
pela alavanca. À medida que a bolsa com a droga atinge o bocal, a cobertura é removida, tornando a 
droga disponível para inalação. Um contador de dose indica o número de doses que permanecem no 
aparelho. 


(Modificado de Dhand R, Fink J: Respir Care 44:940, 1999.) 


O tamanho das partículas do pó seco da droga varia de 1 a 3 |jm, mas o tamanho 
das partículas de lactose ou de glicose pode variar de aproximadamente 20 a 65 |jm, 
de modo que a maior parte do carreador (até 80%) seja depositada na orofaringe. O 
desempenho dos IPSs pode ser afetado pelos materiais usados na produção e na 
fabricação. O desempenho ideal para cada modelo de IPS ocorre a uma taxa de fluxo 
inspiratório específica. A fração de partículas finas da droga respirável a partir dos 
IPSs existentes varia de 10 a 60% da dose nominal. A quantidade varia com o fluxo 
inspiratório e o modelo do aparelho. Quanto mais alta a resistência ou maior a 
necessidade de fluxo de um aparelho de IPS, mais difícil é para um paciente 
comprometido ou jovem gerar um fluxo inspiratório suficiente para obter a dose 
máxima da droga pelo aparelho. 

A umidade do ambiente afeta a droga liberada pelos IPSs. A dose emitida diminui 
em um ambiente úmido, provavelmente por causa da agregação do pó. Quanto mais 
longa a exposição e maior o nível de umidade absoluta, mais baixa é a dose emitida. 
Um IPS com um bolo exposto da droga, tal como o Turbuhaler, poderia liberar menos 
droga respirável durante um verão úmido na Flórida do que durante um inverno 
relativamente seco na Suécia. Novos modelos de IPSs de múltiplas doses unitárias, nos 













quais cada dose de pó é lacrada até ser usada, devem minimizar os efeitos da umidade 
no pó, contanto as doses individuais são inaladas tão logo o lacre seja rompido. 

As altas taxas de fluxo inspiratório de pico (maiores que 60 L/minuto) necessárias 
para distribuir o pó da droga da maioria dos modelos atuais de IPS resultam em uma 
dose faríngea comparável àquela recebida a partir de um típico IMDps sem um 
aparelho adicional. A dose liberada ao trato respiratório a partir do Turbuhaler a 60 
L/minuto tem sido medida em adultos com doença pulmonar e se mostram similares 
àquela liberada por um IMDp: 17% para os pulmões e aproximadamente 75% para a 
orofaringe. Se a inalação não é realizada na taxa de fluxo inspiratório ideal para um 
aparelho em particular, a liberação para o pulmão diminui à medida que a dose da 
droga liberada diminui e o tamanho das partículas do aerossol em pó aumenta 24 
(Figura 36-15). 



Inalador 


FIGURA 36-15 


Massa de partículas finas liberada de uma dose de 1.000 mg (±DP) como uma 
função do fluxo. IMDp, Inalador com medição de dose pressurizado; IMDAR, IMDp acionado pela 
respiração (Autohaler); IPS, inalador de pó seco; IPS 1, Rotahaler; IPS 2, Turbuhaler; IPS 3, Diskhaler. 


(Modificado de Smith KJ, Chang H-K, Brown KF: J Aerosol med 11:231, 1998.) 


Apesar das questões antecedentes, os IPSs em geral são convenientes e fáceis de 
usar. Modelos mais recentes estão sendo desenvolvidos para proporcionar aerossóis 
com frações de partículas finas mais altas e uma dosagem mais reproduzível, 
independente da taxa de fluxo inspiratório. 

Os IPSs passivos, ou dirigidos pelo paciente, contam com o esforço inspiratório do 
paciente para liberar a dose. O resultado é representado pelas diferenças na liberação 
pulmonar e na resposta clínica. Aparelhos de IPS ativos ou elétricos, os quais 
desagregam o pó antes da inalação, são independentes do esforço do paciente. Os 
IPSs ativos usam uma fonte de energia para desagregar e suspender o pó em um 






aerossol, permitindo que a dose seja suspensa independentemente das taxas de fluxo 
inspiratório do paciente. Um exemplo de um IPS ativo é o sistema de liberação de 
insulina em pó Exubra (Pfizer). Este aparelho é ativado manualmente usando uma 
pressão pneumática para dispersar o pó na câmara de um reservatório do qual o 
aerossol é inalado. 

Técnica 

Conforme com IMDps, para obter o máximo benefício de um IPS, a técnica 
apropriada é essencial. O Quadro 36-3 descreve os passos básicos para assegurar uma 
liberação ideal de uma droga. 



O fator mais crítico no uso de um IPS passivo é a necessidade de um alto fluxo 
inspiratório. Os pacientes devem gerar uma taxa de fluxo inspiratório de pelo menos 
40 a 60 L/minuto para produzir um aerossol em pó respirável. Como bebês, crianças 
pequenas (menores de cinco anos) (Figura 36-16), e as pessoas que não são capazes 
de seguir as instruções não podem desenvolver um fluxo tão alto, estes grupos de 
pacientes não podem usar IPSs. Os pacientes com severa obstrução das vias aéreas 
também podem não ser capazes de atingir o fluxo necessário; consequentemente, os 
IPSs não devem ser usados no tratamento do broncoespasmo agudo. 






♦ Grupos de crianças com experiência 

• Crianças individuais sem experiência 



Idade (anos) 


FIGURA 36-16 


Picos de fluxos inspiratórios em crianças sem experiência individuais. 


(Pedersen et al, 1990) e grupos de crianças com experiência (Agertoft et aí, 1995) (Modificado de Pederson S: J Aerosol Med 10:41, 


1997.) 


Embora a coordenação entre a manipulação e a respiração não seja tão importante 
com IPSs como é com IMDps, a exalação dentro do aparelho pode resultar em perda 
de liberação da droga para o pulmão. Alguns aparelhos também requerem uma 
montagem, a qual pode ser incômoda ou difícil para alguns pacientes, especialmente 

a 

em uma emergência. E importante que pacientes recebam demonstrações com seus 
inaladores e tenham a oportunidade de montar e usar o IPS (demonstração de 
retorno) antes da autoadministração. 

Nebulizadores Pneumáticos (de Jato) 

Nebulizadores de Pequeno Volume 

Os nebulizadores de jato ativados a gás estão em uso clínico por mais de 100 anos. Os 
nebulizadores de jato mais modernos são ativados por ar em alta pressão ou por 
oxigênio fornecido por um compressor portátil, cilindro de gás comprimido ou saída 
de parede a 50 psi. Como os nebulizadores comumente usados em casa e no hospital 
para a administração de drogas têm reservatórios para a medicação com menos de 10 
mL, eles são chamados de nebulizadores de pequeno volume (NPVs). 

Fatores que Afetam o Desempenho dos NPVs. 








O modelo do nebulizador, a pressão do gás, a densidade do gás e as características da 
medicação afetam o desempenho do NPV (Quadro 36-4). 


QUADRO 36-4 Fatores que Afetam o Desempenho dos Nebulizadores de 
Pequeno Volume 


MODELO DO NEBULIZADOR 

• Anteparos 

• Volume de enchimento 

• Volume residual da droga 

• Posição do nebulizador 

• Nebulização contínua versus intermitente 

• Reservatórios e extensões 

• Respiradouros, válvulas e entrada de gás 

• Tolerâncias na fabricação dentro de lotes 

FONTE DE GÁS: PAREDE, CILINDRO, COMPRESSOR 

• Pressão 

• Fluxo através do nebulizador 

• Densidade do gás 

• Umidade 

• Temperatura 

CARACTERÍSTICAS DA FORMULAÇÃO DA DROGA 

• Viscosidade 

• Tensão superficial 

• Homogeneidade 






Modelo do Nebulizador. 


Conforme mostrado na Figura 36-17, um típico NPV é ativado por uma corrente de 
alta pressão de um gás direcionado através de um orifício estreito (o jato). A corrente 
de gás que sai pelo jato passa pela abertura de um tubo capilar imerso na solução. 
Como ela produz uma baixa pressão lateral na saída, a alta velocidade do jato 
direciona o líquido para cima do tubo capilar e para dentro da corrente de gás, onde 
ele é dividido em filamentos de líquido que se partem em gotículas. Este spray 
primário produz um aerossol heterodisperso com gotículas na faixa de 0,1 a 500 qm. 25 



Anteparos 


Reservatório 
para a 
medicação 


FIGURA 36-17 


_ Entrada do jato de gâs _ 

Componentes de um nebulizador de jato. 


(Modificado de Fink J, Cohen J: Humidity and aerosols. In Eubank D, Bone R: Principies and applications of cardiorespiratory care 


equipment, StLouis, 1994, Mosby.) 


Este spray é direcionado contra um ou mais anteparos. Um anteparo é 
simplesmente uma superfície na qual grandes partículas sofrem um impacto e saem 
da suspensão, enquanto partículas menores permanecem em suspensão, reduzindo o 
tamanho daquelas que permanecem no aerossol. Uma esfera ou placa colocada 
alinhada com o fluxo do jato pode servir como um anteparo, assim como as paredes 
internas do nebulizador, a superfície da solução que está sendo nebulizada, ou as 
paredes internas do sistema de liberação. Em muitos modelos, as gotículas que sofrem 
impacto contra anteparos no NPV voltam para o reservatório do medicamento para 
serem nebulizadas novamente. 


























Os anteparos são elementos fundamentais no modelo dos NPVs. Nos nebulizadores 
de jato, sistemas de anteparos bem projetados diminuem tanto o DAMM como o DPG 
do aerossol gerado. O impacto em anteparos também pode ocorrer de modo não 
intencional. Os atomizadores funcionam com os mesmos princípios básicos, sem o 
impacto em anteparos, e produzem aerossóis com DAMM e DPG maiores. Anteparos 
não intencionais são criados pelos ângulos dentro da tubulação de liberação, por 
interfaces com outros aparelhos fora do gerador de aerossóis, e pelas superfícies das 
próprias vias aéreas superiores. 26 

O volume residual da droga, ou volume morto, é a medicação que permanece no 
NPV após o aparelho secar. 27 O volume residual de uma dose de 3 mL varia de pouco 
mais de 0,5 mL a mais de 2,2 mL, o que pode ser mais de dois terços da dose total. 
Quanto maior for o volume residual da droga, mais a droga é perdida e menos 
eficiente é o sistema de liberação. O volume residual também depende da posição do 
NPV. Alguns NPVs param de produzir aerossóis quando inclinados em pouco mais de 
30 graus da vertical. O aumento do volume de enchimento permite que uma 
proporção maior da medicação ativa seja nebulizada. Por exemplo, em um 
nebulizador com um volume residual de 1,5 mL, um enchimento de 3 mL deixaria 
apenas 50% da carga do nebulizador (dose nominal) disponível para nebulização. Em 
contraste, um enchimento de 5 mL tornaria 3,5 mL, ou mais de 70% da medicação, 
disponíveis para nebulização. Até agora, nenhuma diferença significativa na resposta 
clínica foi mostrada com volumes de diluente e taxas de fluxo variáveis. 

Fluxo. 

O tamanho das gotículas e o tempo de nebulização são inversamente proporcionais ao 
fluxo de gás através do jato. Quanto mais alto o fluxo de gás para o nebulizador, 
menor é o tamanho das partículas geradas e mais curto é o tempo necessário para 
nebulizar a dose completa. Dentro dos limites do modelo do nebulizador, quanto mais 
alta a pressão do gás e o fluxo para o nebulizador, menores são as partículas geradas. 
Os nebulizadores que produzem tamanhos menores de partículas pelo uso de 
anteparos, tais como válvulas unidirecionais, podem reduzir o rendimento total da 
droga por minuto comparado com o mesmo nebulizador sem anteparos, e requerem 
mais tempo ou mais dose nominal para liberar uma dose padrão da medicação para 
os pulmões. 

Fonte de Gás (Hospital versus Casa). 

A pressão do gás e o fluxo através do nebulizador afetam a distribuição do tamanho 


das partículas e o rendimento. Dentro de limites operacionais, quanto mais alta a 
pressão ou mais alto o fluxo, menor é o tamanho das partículas, maior é o rendimento 
e mais curto é o tempo de tratamento. Um nebulizador que produz um DAMM de 2,5 
|jm quando dirigido por uma fonte de gás de 50 psi a 6-10 L/minuto pode produzir um 
DAMM de mais de 5 qm quando operado sobre um compressor caseiro (ou ventilador) 
que desenvolve 10 psi. Uma pressão de gás ou fluxo baixo demais pode resultar em 
um rendimento desprezível do nebulizador. Consequentemente, os nebulizadores 
usados em casa devem ser adequados ao compressor de acordo com dados fornecidos 
pelo fabricante, de modo que a combinação do equipamento específico nebulize de 
modo eficiente as medicações desejadas prescritas para o paciente. Na Europa, exige- 
se que os fabricantes de equipamentos caracterizem o desempenho de suas 
combinações entre nebulizadores e compressores usando métodos padronizados para 
que os consumidores possam comparar os desempenhos. Até que padrões similares 
sejam exigidos nos Estados Unidos, os clínicos devem averiguar se o sistema prescrito 
alcança esses critérios. 

Outras preocupações em relação ao uso dos nebulizadores disponíveis com 
compressores em casa envolvem uma possível degradação do desempenho do 
aparelho plástico ao longo de múltiplos usos. Um estudo mostrou que o uso repetido 
não altera o DAMM ou o rendimento contanto que o nebulizador seja limpo 
adequadamente. A falha na limpeza adequada do nebulizador resulta em degradação 
do desempenho devido ao entupimento do orifício Venturi, reduzindo o fluxo de saída 
e a formação de uma carga eletrostática no aparelho. 

Densidade 

A densidade do gás afeta tanto a geração de aerossóis como a liberação para os 
pulmões. Quanto mais baixa a densidade de um gás carreador, menos turbulento é o 
fluxo (i. e., mais baixo é o número de Reynolds), resultando em menos impacto dos 
aerossóis. Este fenômeno tem sido demonstrado com misturas hélio-oxigênio de baixa 
densidade. Quanto mais baixa a densidade de um gás carreador, menos impacto dos 
aerossóis ocorre conforme o gás passa através das vias aéreas e maior é a deposição 
de aerossóis nos pulmões. 28 Entretanto, quando a mistura hélio-oxigênio é usada para 
direcionar um nebulizador de jato a taxas de fluxo padrão, o rendimento do aerossol é 
substancialmente menor que com ar ou oxigênio, e as partículas de aerossol são 
consideravelmente menores. Quando se direciona um nebulizador com hélio e 
oxigênio, um fluxo de duas a três vezes maior é necessário para produzir um 
rendimento comparável ao do aerossol. As concentrações de hélio e de oxigênio de 


40% ou maiores têm sido mostradas como aumentando a deposição dos aerossóis. 29 


Umidade e Temperatura 

A umidade e a temperatura podem afetar o tamanho das partículas e a concentração 
da droga remanescente no nebulizador. A evaporação da água e a expansão 
adiabática do gás podem reduzir a temperatura do aerossol para até 10°C abaixo da 
temperatura ambiente. Esse resfriamento pode aumentar a viscosidade da solução e 
reduzir o rendimento do nebulizador enquanto diminui o DAMM das partículas. 30 As 
partículas de aerossol incorporadas a uma corrente de gás aquecida e completamente 
saturada aumentam de tamanho. Essas partículas também podem coalescer (unirem- 
se umas às outras), aumentando subsequentemente o DAMM e, no caso de um IPS, 
podem comprometer severamente o rendimento das partículas respiráveis. O quanto 
essas partículas aumentam depende principalmente da tonicidade da solução. Os 
aerossóis gerados a partir de soluções isotônicas provavelmente mantêm seu tamanho 
à medida que entram no trato respiratório. Soluções hipertônicas tendem a aumentar, 
enquanto a evaporação pode causar gotículas hipotônicas para evaporar e se retrair. 


CASO CLÍNICO Terapia com Nebulizador em Casa 


iftis PROBLEMA: Muitos pacientes são enviados para casa com uma prescrição para terapia com 
nebulizador em domicílio, na intenção de dar ao paciente a mesma qualidade de aerossolterapia que 
recebeu no hospital. Muito frequentemente, entretanto, é dado ao paciente o mesmo tipo de 
nebulizador usado no hospital porque é barato. Esses nebulizadores propiciam um aerossol que é 
muito grande para uma deposição ideal nos pulmões. O que, em vez disso, deve ser feito? 

SOLUÇÃO: Os nebulizadores caseiros, projetados para o uso com compressores, devem ser 
combinados para assegurar um DAMM de 1 a 5 qm com a medicação a ser administrada. Os 
fabricantes de nebulizadores, tais como Pari e Medic-Aid, oferecem sistemas combinados de 
nebulizadores e compressores para o uso caseiro. Embora estes aparelhos custem um pouco mais, 
eles são mais prováveis de alcançar os objetivos terapêuticos. 

A contínua nebulização com nebulizadores convencionais desperdiça a medicação 
porque o aerossol é produzido por todo o ciclo respiratório e é grandemente perdido 
para a atmosfera, conforme mostrado na Figura 36-18. Pacientes com uma relação I:E 
de 40:60 perdem 60% do aerossol gerado para a atmosfera. Se 50% da dose total é 
emitida pelo nebulizador e 50% daquele aerossol está na faixa respiratória e 40% 
deste é inalado pelo paciente, está claro por que menos de 12% de deposição é 





comumente medida em adultos que recebem uma contínua terapia de nebulização. 
Devido às pequenas vias aéreas com impacto aumentado e sedimentação reduzida, 
não é inesperado que a deposição em recém-nascidos e bebês seja menor que 2%. 



FIGURA 36-18 


Proporções de rendimentos de nebulizadores, inaladas com nebulizador de jato 
padrão contínuo, nebulizador com ventilação e nebulizador dosimétrico (coordenado pela respiração). 


[Modificado de Nikander K: J Aerosol Med 7(suppl 1):S19, 1994.] 


Nebulizadores Incrementados pela Respiração. 

Os modelos recentes de nebulizadores têm aumentado o rendimento das drogas 
disponíveis para os pacientes. Os modelos variam de nebulizadores incrementados 
pela respiração, que incorporam o ar através do nebulizador durante a inspiração, 
até nebulizadores acionados pela respiração, que reduzem ou eliminam a geração 
de aerossóis durante a fase expiratória do paciente (Figura 36-19). 
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FIGURA 36-19 


_ < .Gás exalado _ 

Diagrama do trajeto do fluxo em um nebulizador pneumático acionado pela 


















respiração (AeroEclipse BANII): A, antes da inalação, o acionador está para cima e o gás comprimido 
circula livremente sem aerossol produzido; B, o paciente inala, o acionador começa a se mover para 
baixo; C, a pressão negativa puxa o diafragma para baixo (com o acionador movido para baixo 
lacrando ao redor da cobertura do bico), produzindo o aerossol; D, o paciente exala através da válvula 
no bocal. À medida que a pressão aumenta, o diafragma e o acionador se movem para cima, 
interrompendo a produção de aerossol. 

(Cortesia de TrudeR Medicai International London, Ontario, Canada.) 


Os nebulizadores incrementados pela respiração geram aerossóis continuamente, 
utilizando um sistema de respiradouros e um sistema de válvulas unidirecionais pode 
ser usado para minimizar o desperdício de aerossol. 31 Neste modelo (Pari LC Jet 
Plus), um respiradouro inspiratório permite que o paciente direcione o ar para dentro 
através da câmara de nebulização que contém a droga aerossolizada. À exalação, o 
respiradouro de entrada fecha, e o aerossol sai por uma válvula de mão-única 
próxima ao bocal; esse processo aumenta a massa inalada em até 50% sobre os 
nebulizadores contínuos padrão, e reduz a perda de aerossóis para a atmosfera. 

Nebulizadores Acionados pela Respiração. 

O nebulizador de jato mais comumente usado é o modelo de rendimento constante. O 
ar suplementar é incorporado através do topo do aparelho e dilui o aerossol 
produzido dentro do nebulizador conforme ele sai em direção ao paciente. O aerossol 
é gerado continuamente, 30 a 60% da dose nominal sendo retida no nebulizador, e 
mais de 60% da dose emitida é perdida para a atmosfera. 

A nebulização sincronizada pela respiração pode aumentar a massa de aerossol 
inalada por três a quatro vezes sobre a nebulização contínua convencional. 
Historicamente, isto era realizado com um portal de dedo controlado pelo paciente 
que direciona o gás para o nebulizador somente durante a inspiração. Embora este 
sistema desperdice menos aerossol, ele pode quadruplicar o tempo de tratamento. 
Além do mais, esta abordagem requer uma boa coordenação entre a manipulação e a 
respiração, algo que nem todos os pacientes possuem. 

Os nebulizadores acionados pela respiração foram introduzidos para sincronizar a 
geração de aerossóis com base no padrão de respiração do paciente. Os nebulizadores 
geram aerossol apenas durante a inspiração. Este aspecto elimina o desperdício de 
aerossóis durante a exalação e aumenta a dose liberada em três vezes ou mais em 
relação aos nebulizadores contínuos e incrementados pela respiração. 

Os dosímetros, usados em laboratórios de função pulmonar percebem a inspiração e 


o fluxo de ar de pulso para o orifício do jato e transformam um nebulizador 
convencional em um sistema acionado pela respiração. 

O AeroEclipse (Trudell Medicai International, London, Ontário, Canadá) é um 
nebulizador de jato acionado pela respiração. Um modelo de válvulas unidirecionais, 
exclusivo e disparado por mola, direciona o jato para o tubo capilar durante a 
inspiração e faz com que a nebulização pare quando o fluxo inspiratório do paciente 
diminui abaixo do limiar, ou o paciente exala dentro do aparelho (Figura 36-19). A 
pressão expiratória sobre a válvula ao início da exalação movimenta o aparador do 
nebulizador para longe de sua posição diretamente acima do orifício do jato, reduz a 
pressão e interrompe a aerossolização. O desperdício da droga e a contaminação do 
ambiente durante a fase expiratória do ciclo respiratório são amplamente eliminados. 
Atualmente, o aparelho AeroEclipse é comercializado nos Estados Unidos e na 
Europa. 

O HaloLite (Respironics) é um nebulizador de jato acionado pela respiração com 
liberação adaptativa do aerossol (LAA) que monitora as alterações de pressão e o tempo 
inspiratório para as três primeiras respirações consecutivas do paciente. 32 Em 
seguida, a droga é aerossolizada ao longo de 50% da manobra inspiratória durante a 
quarta respiração e todas as respirações subsequentes. Quando a droga 
preestabelecida para o paciente tenha sido aerossolizada, o sistema fornece um sinal 
audível que indica que o tratamento deve ser interrompido e a medicação restante, 
descartada. Partes eletrônicas embutidas monitoram as escalas de tratamento do 
paciente e as doses liberadas. O objetivo é a melhoria da complacência com a terapia. 
Os nebulizadores HaloLite e Pro Dose são atualmente vendidos no Reino Unido e em 
toda a da Europa. Eles têm a autorização 510 k da Food and Drug Administration 
(FDA) dos Estados Unidos, mas ainda não são comercializados neste país. O I-Neb 
(Figura 36-20) é uma versão, de mão, do Pro Dose que utiliza a tecnologia VM com 
LAA. O I-Neb foi liberado para utilização na liberação de prostaciclina. 




com variação entre pacientes. Um microprocessador traça o padrão de respiração do paciente em uma 
média corrente das três respirações anteriores, gerando aerossol para 50% da inspiração prevista (A). 
O ProDose (B) usa um compressor e um nebulizador de jato, enquanto o I-Neb (C) é uma unidade 
portátil que utiliza uma trama vibratória passiva. 


A medicação aerossolizada também pode ser conservada em reservatórios. 33 A 
maioria dos nebulizadores disponíveis é compactada com uma peça de seis polegadas 
(15 cm) de tubulação de aerossol para ser usada como um reservatório. Um 
reservatório no ramo expiratório do nebulizador conserva a droga em aerossol. 
Reservatórios em bolsa (Piper ou Circulaire) retêm o aerossol gerado durante a 
exalação e permitem que as partículas pequenas permaneçam em suspensão para 
inalação com a próxima respiração, enquanto partículas maiores são eliminadas. 33 
Um aparelho tal como o Mizer (Figura 36-21) é projetado para reter o aerossol 
gerado durante a exalação em uma câmara com anteparo. Mais uma vez, as pequenas 
partículas permanecem em suspensão para a inalação com a próxima respiração 
enquanto partículas maiores são eliminadas. 


























Peça em T 



convencional. Durante a inspiração, a pressão negativa dentro da câmara de retenção faz com que uma 
válvula de incorporação de ar se abra e o ar seja direcionado para dentro. O ar incorporado coleta o 
aerossol e sai através da peça em T, liberando o aerossol ao paciente durante a inspiração. O ar 
expirado é desviado da câmara por uma válvula, e a câmara se enche novamente com o aerossol. 


Pode ser difícil de ser determinado quando o tratamento com um nebulizador é 
completado. Malone e colaboradores 34 descobriram que, com três diferentes volumes 
de enchimento, a liberação de albuterol do nebulizador parou após o início de uma 
nebulização inconsistente (crepitação ou pulverização) (Figura 36-22). O rendimento 
do aerossol declinou à metade dentro de 20 segundos do início da crepitação. A 
concentração de albuterol no copo do nebulizador aumentou significativamente, uma 
vez que o rendimento do aerossol declinou, e a subsequente perda de peso no 
nebulizador foi causada principalmente por evaporação. Os autores concluíram que a 
aerossolização após o ponto de pulverização inicial do nebulizador de jato é ineficaz. 
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FIGURA 36-22 


A taxa de saída para nebulizadores de jato é substancialmente reduzida à medida 
que o nebulizador começa a crepitar. A redução na taxa de saída se correlaciona com o rendimento 
reduzido da droga. Este achado suporta uma recomendação para finalizar o tratamento quando 
começa a crepitação. 


(Modificado de Malone RA, Hollie MC, Glynn-Bamhart A, et ah Chest 104:1114, 1993.) 


Questões Especiais Sobre Liberação de Medicação para Bebês e Crianças. 

Crianças e bebês têm um diâmetro menor de suas vias aéreas em comparação aos 
adultos. A frequência respiratória é mais rápida, a respiração pelo nariz filtra grandes 
partículas e deposita mais medicação nas vias aéreas superiores, e a administração 
pelo bocal frequentemente não pode ser usada. A cooperação e a habilidade do 
paciente variam com a idade e a capacidade de desenvolvimento. Bebês e crianças 
pequenas inalam uma proporção menor que os adultos do rendimento de um 
nebulizador contínuo. 35 

Para pacientes que podem tolerar uma máscara, um nebulizador para medicação 
pode ser ajustado de acordo com a máscara de aerossol de tamanho apropriado. Não 
existe diferença na resposta clínica entre o tratamento com bocal e com máscara de 
ajuste firme, de modo que a complacência e a preferência do paciente devem orientar 
a escolha do aparelho. Existem evidências de que o aerossol disponível para o 
paciente é substancialmente menor quando uma máscara frouxamente ajustada 
(vazamento maior que 1 cm) é usada em vez de uma máscara justa ou peça bucal. 36 
Se o paciente não pode tolerar o tratamento com máscara (p. ex., não consegue usar 
uma máscara de ajuste firme), uma estratégia comumente utilizada é o uso de uma 
técnica blow-by, na qual o clínico direciona o aerossol do nebulizador para o nariz e a 







boca do paciente a uma distância de algumas polegadas da face. Não existem dados 
publicados que sustentem o uso da técnica blow-by. Estudos sugerem que quase 
nenhuma droga entra na via aérea com este método. Ele pode ser mais eficiente até 
se condicionar o paciente para tolerar a máscara sem o choro da criança ou para 
liberar a medicação com uma máscara de ajuste firme quando o paciente está em sono 
profundo. 37 

A respiração espontânea resulta em uma maior deposição de aerossol a partir de 
um NPV do que ocorre com respirações por pressão positiva (p. ex., ventilação por 
pressão positiva intermitente). Este modo de ventilação reduz a deposição de 
aerossóis em mais de 30% comparado com o efeito de aerossóis espontaneamente 
inalados. 38 

A respiração corrente normal é o método mais eficiente para a administração de 
aerossóis a um bebê. A respiração pela boca aumenta a liberação da medicação para 
as vias aéreas de adultos, mas existem poucos dados que indiquem que isso seja 
verdade para bebês, que são preferencialmente respiradores pelo nariz. Os aerossóis 
nunca devem ser administrados a uma criança chorando. O choro é uma longa 
exalação precedida por uma inalação muito curta e rápida. O choro reduz 
grandemente a deposição da medicação em aerossol nas vias aéreas inferiores (Figura 
36-23). 
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FIGURA 36-23 


O choro diminui de forma substancial a deposição de aerossol inalado por bebês. 


(Modificado de lies R, Lister P, Edmunds AT: Arch Dis Child 81:163, 1999.) 







Características da Formulação das Drogas. 

A viscosidade e a densidade da formulação de uma droga afetam tanto o rendimento 
como o tamanho das partículas. Algumas drogas, tais como antibióticos, são tão 
viscosos, que não podem ser efetivamente nebulizados em alguns NPVs padrão. 
Representam, também, um ponto de destaque as suspensões nas quais algumas 
partículas aerossolizadas não contêm droga ativa, enquanto outras partículas, 
geralmente maiores, carreiam a medicação ativa. A Tabela 36-1 resume alguns desses 
fatores fundamentais para um número de NPVs comercialmente disponíveis. 39 Um 
grande número de NPVs está no mercado, e variam amplamente no modelo e no 
desempenho. Infelizmente, os NPVs de mesmos modelo e número de lote podem exibir 
desempenho variável, mesmo ao ponto de que alguns nebulizadores do mesmo 
número do modelo não funcionem em absoluto. 40 Gerentes e clínicos devem sempre 
avaliar cuidadosamente os NPVs antes de comprá-los ou de usá-los. Os fabricantes 
devem fornecer dados sobre o desempenho de seus nebulizadores sob condições 
comuns de uso. 


TABELA 36-1 Desempenho de Nebulizadores com Compressores de Ar Selecionados 


Desempenho de Nebulizadores com Compressores de Ar Selecionados 


Nebulizador 

Volume 

Residual 

(ml) 

Volume de 
Enchimento 
Máximo (ml) 

Percentagem 
Nebulizada em 5 
Minutos 

Percentagem 
Nebulizada em 10 
Minutos 

Partículas 
<5 pm (*) 

DAMM 

(pm) 

Acom 

1.8 

15 

30 

38 

79 

3.69 

ClITUS 

0,9 

10 

40 

46 

80 

3,50 

DcVilbiss 646 

2.1 

3 

26 

44 

70 

2.20 

Hudson UD 1 

2.3 

17 

— 

— 

82 

4,80 

Hudson UO II 

1.4 

10 

25 

33 

79 

3.29 

MicroOrms 

1.2 

10 

— 

— 

90 

1.20 

MicroNcb 

0.9 

13 

28 

59 

78 

3,63 

MiniNeb 

2.3 

38 

41 

51 

79 

3.54 

Pari Boy 

2.0 

9 

50 

64 

64 

4,16 

Pari LC Plus 

1.0 

8 

50 

50 

60 

3,80 

Respirgard II 

1,3 

9 

— 

— 

— 

1,88 

Sidcstrcam 

0.7 

12 

— 

— 

83 

3.18 

System 22 Mizer 

2.0 

15 

— 

— 

73 

4,65 

Vencstream 

1.0 

10 

— 

— 

86 

3.17 


Modificado de Kendncl AH, South EC, Wilsoo R5E Thora» 52(suppl 2);S92, 1997 


Técnica. 

O Quadro 36-5 descreve a técnica ideal para o uso de um NPV para a liberação de 
drogas em aerossol. O uso de um NPV é menos dependente da técnica e do aparelho 
do que o uso de um sistema de liberação com um IMDp ou um IPS. Entretanto, uma 
respiração profunda e segurar a respiração durante a terapia com um NPV são pouco 
eficazes para aumentar a deposição em relação a uma respiração corrente normal. 41 






Como o nariz é um eficiente filtro de partículas maiores que 5 mm, muitos clínicos 
preferem não usar uma máscara para terapia com um NPV. Contanto que o paciente 
esteja respirando pela boca, existe pouca diferença na resposta clínica entre a terapia 
administrada por um bocal e a dada por uma máscara. A escolha do método de 
liberação (máscara ou bocal) deve ser baseada na capacidade, na preferência e no 
conforto do paciente. 


QUADRO 36-5 Técnica Ideal para o Uso de um Nebulizador de Pequeno 
Volume 


1. Avalie o paciente em relação à necessidade (sinais e sintomas clínicos, sons respiratórios, peak 
flow, %VEFi) 

2. Escolha a máscara ou bocal de liberação (clips nasais podem ser necessários com o bocal) 

3. Use o sistema de conservação (porta-polegar ou reservatório), se indicado 

4. Coloque a droga no nebulizador. Adicione solução salina normal para assegurar um volume de 
enchimento > 4 mL. 

5. Ajuste o fluxo de gás para o nebulizador para 6 a 8 L/min (por rótulo de fabricante) 

6. Treine o paciente para respirar lentamente pela boca a um volume corrente normal 

7. Continue o tratamento até que o nebulizador comece a crepitar 

8. Enxágue o nebulizador com água estéril e seque ao ar, ou descarte entre tratamentos 

9. Monitore o paciente para uma resposta adversa 

10. Avalie o resultado (mudança no peak flow, %VEFi) 


Questões Sobre Controle de Infecção. 

Os Centros de Controle e Prevenção de Doenças recomendam que os nebulizadores 
sejam limpos e desinfetados, ou enxaguados com água estéril, e secados ao ar entre os 
usos. Oie e Kamiya, 42 estudando a contaminação microbiana de soluções aerossóis 
antibióticas, encontraram que, após sete dias, cinco das seis soluções foram 
contaminadas. A contaminação parece ter sido causada pelo armazenamento de 
soluções de múltiplas doses à temperatura ambiente, em vez de o ser feito em um 
refrigerador, e pela reutilização de seringas para a medição da solução. A refrigeração 






das soluções e o descarte de seringas a cada 24 horas eliminaram a contaminação 
bacteriana. 

Nebulizadores de Jato de Grande Volume 

Os nebulizadores de jato de grande volume também são usados para liberar drogas 
aerossolizadas para o pulmão. Um nebulizador de grande volume é particularmente 
útil quando estratégias de dosagem tradicional são ineficazes no tratamento de um 
broncoespasmo severo. Por exemplo, quando um paciente com obstrução das vias 
aéreas não responde a uma dosagem padrão de um broncodilatador, é comum a 
prática de repetir o tratamento frequentemente a cada 15 minutos. Para evitar 
tratamentos de NPV separados, alguns clínicos adaptaram uma bomba de infusão 
intravenosa (IV) para gotejar uma solução pré-mixada de um broncodilatador em um 
NPV padrão (Figura 36-24). Embora uma abordagem intensiva de um equipamento, 
essa técnica pode proporcionar uma dosagem equivalente a cada 15 minutos. 43 




FIGURA 36-24 


_ B _ 

Sistema de gotejamento intravenoso (IV) para nebulização contínua. 


A, 


Nebulizador de pequeno volume. B, Arranjo intravenoso com misturador, fluxômetro e bomba de 


gotejamento. 


Uma abordagem alternativa é fornecer uma nebulização contínua com um 
nebulizador de grande volume especializado. Os nebulizadores HEART, Westmed e 
HOPE (Be B), para terapia respiratória extensa com aerossóis e de alto rendimento, 
são exemplos de aparelhos projetados para este propósito. Esses nebulizadores têm 
um reservatório maior que 200 mL, que produz um aerossol com um DAMM entre 2,2 
e 3,5 qm. Os reais rendimento e tamanho das partículas variam com a pressão e o 
fluxo ao qual o nebulizador funciona. Um problema potencial com a terapia contínua 














com broncodilatador (TCB) é o aumento da concentração da droga. Os pacientes que 
recebem TCB precisam um monitoramento de perto para sinais de toxicidade à droga 
(tais como taquicardia e tremores). 

Um outro nebulizador de grandes volumes para propósitos especiais é o gerador de 
aerossol de pequenas partículas (GAPP) (Figura 36-25). O GAPP foi fabricado pela ICN 
Pharmaceuticals especificamente para a administração da ribavirina (Virazole) para 
bebês com infecção pelo vírus sincicial respiratório. O aparelho é único na prática de 
cuidado clínico respiratório pelo fato de que incorpora uma câmara de secagem com 
seu próprio controle de fluxo para produzir um aerossol estável. O GAPP reduz a 
fonte de gás médico das 50 libras por polegada quadrada manométrica (psig) normais de 
pressão para tão baixo quanto 26 psig com um regulador ajustável. O regulador é 
conectado a dois fluxômetros que controlam separadamente o fluxo para o 
nebulizador e para a câmara de secagem. O nebulizador está localizado dentro do 
reservatório de medicação, cuja parede e a superfície do fluido servem como 
anteparos principais. À medida que ele sai do reservatório de medicação, o aerossol 
entra em uma longa câmara de secagem cilíndrica. Aqui, o fluxo separado de gás seco 
reduz o tamanho das partículas por evaporação, criando um aerossol monodisperso 
com um DAMM entre 1,2 e 1,4 qm. O fluxo do nebulizador deve ser mantido a 
aproximadamente 7 L/minuto com fluxo total a partir de ambos os fluxômetros não 
inferior a 15 L/minuto. O último modelo funciona consistentemente mesmo com 
pressão de retorno e pode ser usado com máscaras, capuzes, tendas ou circuitos de 
ventiladores. 
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FIGURA 36-25 


Gerador de aerossol de pequenas partículas. 


Nebulizador 

Reservatório 
da medicação 


Controle de fluxo 
do nebulizador 


















































Dois problemas específicos estão associados ao uso do GAPP para a liberação de 
ribavirina. O primeiro é a exposição dos terapeutas ao aerossol da droga. Abordagens 
para limitar a exposição dos terapeutas são discutidas adiante (veja Controle da 
Contaminação Ambiental). O outro problema ocorre apenas quando o GAPP é usado 
para liberar a ribavirina através de um circuito de ventilação mecânica. A 
precipitação da droga pode entupir as válvulas de respiração ou ocluir o circuito do 
ventilador. Este problema pode ser superado por meio: (1) da colocação de uma 
válvula unidirecional entre o GAPP e o circuito e (2) da filtração do excesso de 
partículas de aerossol antes que elas alcancem a válvula de exalação. 44 

Nebulizadores Ultrassónicos 

Em um NUS, um cristal piezoelétrico é usado para produzir um aerossol. O transdutor 
de cristal converte um sinal elétrico em vibrações acústicas de alta frequência (1,2 a 
2,4 MHz). Essas vibrações são focadas no líquido acima do transdutor, onde rompem 
a superfície e criam ondas de oscilação (Figura 36-26). Se a frequência do sinal é alta 
o suficiente e sua amplitude forte o bastante, as ondas de oscilação formam um géiser 
de gotículas que se partem em finas partículas de aerossol. 
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FIGURA 36-26 


Nebulizador ultrassónico de pequeno volume projetado para o uso com ventilação 
mecânica. Um cristal piezocerâmico vibratório gera ondas ultrassónicas que passam através de uma 
película acopladora (água tamponada estéril) e do recipiente da medicação para gerar uma fonte (ou 
onda vertical) de medicação que produz partículas de aerossol. 


(Cortesia Siemens, Tarrytown, NY.) 


Os nebulizadores ultrassónicos são capazes dos rendimentos mais altos de aerossóis 
(0,2 a 1,0 mL/minuto) e densidades mais altas de aerossóis do que os nebulizadores 
de jato convencionais. O rendimento é determinado pelo ajuste da amplitude (às 
vezes escolhido pelo usuário); quanto maior o sinal de amplitude, maior é o 
rendimento do nebulizador. O tamanho das partículas é inversamente proporcional à 












frequência de vibrações (não escolhida pelo usuário). A frequência normalmente é 
específica do aparelho e não é ajustável ao usuário. Por exemplo, um nebulizador 
DeVilbiss Portasonic que funciona a uma frequência de 2,25 MHz produz partículas 
com um DAMM de 2,5 qm, enquanto que o nebulizador DeVilbiss Pulmosonic que 
funciona a 1,25 MHz produz partículas na faixa de 4 a 6 qm. O tamanho das 
partículas e a densidade do aerossol também dependem da fonte e do fluxo de gás que 
conduz o aerossol ao paciente. 

NUS de Grande Volume 

Os NUS de grande volume (usados principalmente para a terapia com aerossóis 
neutros ou para indução ao escarro) incorporam direcionadores de ar para carrear a 
névoa ao paciente (Capítulo 35). O baixo fluxo através do NUS está associado a 
partículas menores e uma densidade mais alta de névoa. Um alto fluxo produz 
partículas maiores e menos densidade. Ao contrário dos nebulizadores de jato, a 
temperatura da solução colocada em um NUS aumenta durante o uso. Como a 
temperatura aumenta, a concentração da droga aumenta, assim como a probabilidade 
de efeitos colaterais indesejáveis. 

NUS de Pequeno Volume 

Um número de NUS de pequeno volume tem sido comercializado para a liberação de 
drogas em aerossol (Figura 36-26). Ao contrário das unidades maiores, alguns desses 
sistemas não usam um compartimento com película de acoplamento; a medicação é 
colocada diretamente dentro da tubulação no topo do transdutor. O transdutor está 
conectado por um cabo a uma fonte de energia, frequentemente a bateria para 
aumentar a portabilidade. Esses aparelhos não têm direcionador; o fluxo inspiratório 
do paciente direciona o aerossol do nebulizador para o pulmão. 

Os NUS de pequeno volume têm sido promovidos para a administração de uma 
ampla variedade de formulações que varia de broncodilatadores a agentes anti- 
inflamatórios e antibióticos. 45 O uso de um NUS de pequeno volume pode aumentar a 
massa respirável disponível para modelos com menor volume residual da droga do 
que os NPVs. Isso pode reduzir a necessidade de uma grande quantidade de diluente 
para assegurar a liberação das drogas. A fonte de energia portátil contida adiciona 
uma grande conveniência na mobilidade. Ambas as vantagens teóricas dos aparelhos 
ultrassónicos são suplantadas pelos custos relativamente altos e uma má 
confiabilidade. 


Os NUS de pequeno volume têm sido usados para administrar broncodilatadores 
não diluídos a pacientes com um severo broncoespasmo. 45 Como os nebulizadores têm 
um mínimo volume residual de droga, o tempo de tratamento é reduzido com volumes 
de dosagem padrão. O uso de broncodilatadores não diluídos tem sido descrito na 
literatura, mas atualmente não é incluído no rótulo do fabricante na informação sobre 
a dosagem do produto. Alguns fabricantes de ventiladores (p. ex., Siemens, Nellcor 
Puritan Bennett) têm promovido o uso de NUSs para a administração de aerossóis 
durante a ventilação mecânica. Ao contrário dos NPVs, os NUSs não adicionam um 
fluxo extra de gás ao circuito do ventilador durante o uso. Este aspecto reduz a 
necessidade de reajustar alarmes do ventilador durante a administração do aerossol. 46 

Atomizadores com Bulbo Manual e Bombas de Spray 

O atomizador com bulbo manual e as bombas de spray nasal são usados para 
administrar aerossóis simpaticomiméticos, antimuscarínicos, anti-inflamatórios e 
anestésicos para as vias aéreas superiores (passagens nasais, faringe, laringe). Esses 
agentes são usados para tratar inflamações das vias aéreas superiores e rinites, para 
fornecer anestesia local e para alcançar efeitos sistêmicos. As diretrizes para a 
liberação de drogas para as vias aéreas superiores foram desenvolvidas pela 
Associação Americana para Cuidado Respiratório (AARC, American Association for 
Respiratory Care). 47 

Como a bomba de spray gera uma pressão relativamente baixa e não tem 
anteparos, produz uma suspensão em aerossol com um alto DAMM e um alto DPG, os 
quais são ideais para a deposição nas vias aéreas superiores (a deposição 
nasofaríngea é maior para partículas na faixa de 5 a 20 qm). A deposição com o 
atomizador manual com bulbo aplicado ao nariz ocorre principalmente nas passagens 
nasais anteriores com eliminação para a nasofaringe. As borrifadas de 100 qL 
parecem depositar mais medicação do que as borrifadas de 50 qL, e a deposição em 
uma área de superfície maior ocorre com um ângulo de 35 graus do spray do que com 
um ângulo de 60 graus. 

Nebulizadores de Trama Vibratória 

Atualmente, dois tipos de nebulizadores TV, ativo e passivo, estão comercialmente 
disponíveis. 48 Os nebulizadores TV ativos utilizam uma placa de abertura em formato 
de cúpula, contendo mais de 1.000 aberturas em formato afunilado. Esta cúpula está 
fixada a uma placa que também está fixada a um elemento piezocerâmico que 


circunda a placa de abertura. A eletricidade aplicada ao elemento piezo faz com que a 
placa de abertura seja vibrada a uma frequência maior que 100 kHz (ou um décimo 
daquela do nebulizador ultrassónico), movendo as aberturas para cima e para baixo 
por 1 ou 2 qm. A placa bombeia o líquido através das aberturas, onde ele é quebrado 
em delicadas gotículas. A velocidade de saída do aerossol é baixa, menos de 4 
m/segundo, e o tamanho das partículas pode ser de 2 a 3 qm (DAMM), variando com 
o tamanho da abertura do nebulizador específico (Figura 36-27). Exemplos de 
nebulizadores TV ativos seriam o Aeroneb Professional Nebulizer (Aeroneb Pro; 
Aerogen, Inc.) e o eFlow (Pari). 



TV ativo tem uma placa de abertura com orifícios em formato de funil, vibrada por um piezo que 
circunda a placa de abertura, encontrada no eFlow (Pari; A). O TV passivo utiliza uma corneta 
ultrassónica para empurrar o líquido através de uma trama, encontrada no NEU-22 (Omron; B). 


Os nebulizadores TV passivos utilizam uma trama separada de uma corneta 










ultrassónica pelo líquido a ser nebulizado. Um piezo vibra a corneta ultrassónica, a 
qual em seguida empurra o líquido através da trama. Um exemplo de nebulizador TV 
passivo seria o NEU-22 (Omron). 

Nebulizadores de Nova Geração 

O uso de um aerossol de baixa velocidade (névoa suave) melhorou as características 
das partículas, e os sistemas que minimizam o volume residual de medicação deixado 
no nebulizador melhoraram substancialmente a eficiência do aparelho de aerossol. 
Juntamente com o desempenho melhorado, alguns nebulizadores “inteligentes” têm a 
capacidade de monitorar a complacência do paciente e ajudar no controle da escala 
de tratamento dele. 

Com a deposição pulmonar aumentada a partir do padrão antigo de 
aproximadamente 10% para mais de 60% da dose nominal, essas recentes melhorias 
dos aparelhos podem ser acompanhadas por efeitos colaterais sistêmicos maiores, a 
menos que a dose liberada seja reduzida. A chave é ser capaz de direcionar uma eficaz 
dose liberada aos pulmões. 

Novos Modelos de Nebulizadores para Líquidos49 

AERx. 

O aparelho AERx (Aradigm Corp, Hayward, CA) usa uma solução da droga em um 
blister livre de conservantes, estéril e de dose única, contendo 25 a 50 qL de líquido. A 
droga é expulsa sob pressão através de um bico contendo um número de pequenos 
orifícios, perfurados com precisão, que produzem um delicado spray respirável à 
inalação. O bico de aerossolização é parte do blister a ser usado e não é reutilizado. A 
dose de um único blister é medida em aproximadamente 1,5 segundos. A dose emitida 
é mais de 70% da dose contida no blister com uma faixa de taxa de fluxo inspiratório 
de 30 a 85 L/minuto. O aparelho AERx está sendo testado para uso com uma 
variedade de drogas na forma líquida a serem utilizadas em terapia tanto tópica 
como sistêmica. O aparelho AERx tem partes eletrônicas embutidas que monitoram as 
capacidades para medição da taxa de fluxo respiratório (TFR) durante a dosagem e 
para o disparo e eliminação da dose na TFR apropriada para uma liberação ideal. A 
dose administrada é anotada para fornecer um registro dos tratamentos e uma 
indicação da complacência do paciente com a terapia. O aparelho AERx encontra-se 
em experimentos clínicos nos Estados Unidos. 



Seleção de Aparelho de Liberação de Aerossóis 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


INDICAÇÕES 

A necessidade de liberar um agente aerossolizado J3-adrenérgico, anticolinérgico, anti-inflamatório ou 
mucocinético para as vias aéreas inferiores 

CONTRAINDICAÇÕES 

Não existem contraindicações específicas para a administração de aerossóis por inalação. Entretanto, 
pode haver contraindicações relacionadas às substâncias que estão sendo liberadas. Consulte a 
informação da embalagem para contraindicações específicas do produto 

PRECAUÇÕES E/OU POSSÍVEIS COMPLICAÇÕES 

• O mau funcionamento do aparelho ou uma técnica inadequada podem resultar em subdosagem 

• O mau funcionamento do aparelho ou uma técnica inadequada (uso inapropriado pelo paciente) 
pode resultar em superdosagem 

• Complicações por um específico agente farmacológico podem ocorrer 

• Efeitos cardiotóxicos do Freon têm sido relatados como uma resposta idiossincrásica ao uso 
excessivo de IMDps 

• O efeito prejudicial do Freon sobre a camada de ozônio pode afetar o ambiente 

• A exposição repetida a aerossóis tem sido relatada como produzindo sintomas asmáticos em alguns 
terapeutas 

AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

• Com base na eficácia terapêutica comprovada, na variedade de medicações disponíveis e na relação 
custo-benefício, o IMDp com um aparelho acessório deve ser a primeira opção para administração 
de um aerossol nas vias aéreas 

• A falta de disponibilidade da droga prescrita em IMDp, pó seco ou em solução 

• A incapacidade do paciente em usar o aparelho adequadamente após treinamento e instrução deve 
levar à consideração de outros aparelhos 

• A preferência do paciente por um dado aparelho que alcança os objetivos terapêuticos deve ser 






respeitada 

• Quando grandes doses são necessárias, um IMDp, um NPV ou um nebulizador de grandes volumes 
pode ser usado Uma nítida superioridade de quaisquer dos métodos não foi estabelecida. A 
conveniência e a tolerância do paciente devem ser consideradas 

• Quando a ventilação espontânea estiver inadequada, a liberação por um aparelho de respiração por 
pressão positiva intermitente (RPPI) deve ser considerada 

AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

• A técnica adequada que está sendo usada 

• A resposta do paciente ou sua complacência com o procedimento 

• Melhora objetivamente medida (p. ex., %VEFi ou fluxo de pico aumentados) 

MONITORAMENTO 

• Desempenho do aparelho 

• Técnica de aplicação do aparelho 

• Avaliação da resposta do paciente, incluindo alterações nos sinais vitais 
Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 37(8):891-897,1994. 


Respimat. 

No Respimat, um inalador de névoa suave (Boehringer, Ingelheim, Alemanha), a 
energia mecânica é usada para criar um aerossol a partir de soluções líquidas para 
produzir um spray de baixa velocidade (10 mm/segundo) que libera uma dose unitária 
da droga em um único acionamento. Para operar o aparelho, os pacientes colocam o 
Respimat na boca e pressionam um botão para liberar o spray da droga. O aparelho 
Respimat requer uma coordenação entre a manipulação e a respiração por parte do 
paciente, como no caso de um IMDp, e ainda não foi aprovado para uso nos Estados 
Unidos. 

Vantagens e Desvantagens 

O conhecimento das vantagens e desvantagens de vários sistemas de liberação de 





drogas em aerossol é fundamental para a seleção e a aplicação adequadas. A Tabela 
36-2 compara os sistemas de liberação do IMDp, do IPS, do NPV e do NUS. 

TABELA 36-2 Vantagens e Desvantagens dos Sistemas de Liberação de Drogas em Aerossol 


Vantagens 

Desvantagens 

IMD 


Conveniente 

Necessita da coordenação do paciente 

Barato 

Necessita da ativação do paciente 

Portátil 

Alta percentagem de deposição na faringe 

Sem necessidade de preparação da droga 

Risco de abuso 

Difícil de contaminar 

Difícil de liberar altas doses 


Nem todas as medicações estão disponíveis 


A maioria das unidades ainda utiliza CFCs que afetam a camada de 

ozônio 

IMD com Aparelho Acessório 


Necessita de menos coordenação por parte do 

paciente 

Mais complexo para alguns pacientes 

Menor deposição na faringe 

Mais caro do que um IMD sozinho 

Sem necessidade de preparação da droga 

Menos portátil que um IMD sozinho 


Nem todas as medicações estão disponíveis 

IPS 


Necessita de menos coordenação por parte do 

paciente 

Requer um alto fluxo inspiratório 

Ativado pela respiração 

A maioria das unidades é de dose única 

Não necessita que se prenda a respiração 

Risco de deposição na faringe 

Pode fornecer contagens precisas da dose 

Nem todas as medicações estão disponíveis 

Sem CFCs 

Difícil de liberar em altas doses 

NPV 


Necessita de menos coordenação por parte do 

paciente 

Caro 

Altas doses possíveis (mesmo contínuas) 

Dispendioso 

Sem liberação de CFC 

Necessidade de preparação da droga 


Contaminação possível caso o aparelho não tenha sido 

cuidadosamente limpo 


Nem todas as medicações estão disponíveis 































































Necessita de fonte de gás pressurizado 


Longo tempo de tratamento 

NUS 


Pequeno volume residual 

Caro 

Silencioso 

Propenso a colapso elétrico ou mecânico 

0 aerossol se acumula durante a exalação 

Nem todas as medicações estão disponíveis 


Necessidade de preparação da droga 


Modificado de Hess D: Respir Care Clin N Am 1:235, 1995. 


ESCOLHA DE UM SISTEMA DE LIBERAÇÃO DE DROGA EM 
AEROSSOL 


O Colégio Americano de Médicos de Tórax (ACCP, American College of Chest 
Physicians ) autorizou uma extensa revisão de literatura, baseada em evidências, para 
determinar qual é o melhor tipo de sistema de liberação de aerossóis. Eles concluíram 
que os IMDps, os IPSs e os nebulizadores funcionam com comparáveis resultados 
clínicos, contanto que sejam prescritos para os pacientes apropriados e sejam usados 
adequadamente. 50 Consequentemente, os clínicos necessitam saber as virtudes e as 
limitações de cada tipo de aparelho, adequá-lo a cada paciente e assegurar que o 
paciente ou terapeuta esteja treinado para usá-lo adequadamente. 

Para orientar os clínicos na seleção do melhor sistema de liberação de aerossóis 
para uma dada situação clínica, a AARC publicou diretrizes práticas clínicas para a 
liberação de aerossóis nas vias aéreas superiores, 47 no parênquima pulmonar 51 e em 
pacientes recém-nascidos e pediátricos. 52 Veja abaixo os trechos da diretriz da AARC 
Seleção de Aparelho de Liberação de Aerossóis. 10 

Na escolha do aparelho de liberação de aerossóis apropriado para um determinado 
paciente, os seguintes aspectos devem ser considerados: (1) a formulação da droga 
disponível; (2) o local desejado de deposição; (3) as características do paciente 
(idade, acuidade do problema respiratório, agilidade e capacidade de seguir 
instruções); (4) capacidade de uso adequado do aparelho e (5) a preferência do 
paciente. 50 Para a administração de agentes broncodilatadores e anti-inflamatórios 
em terapia de manutenção para adultos, um IMDp com uma câmara de retenção com 
válvula é a abordagem mais conveniente, versátil e de bom custo. Os IPSs estão 
ganhando popularidade como um equivalente dos IMDps para terapia de manutenção 























com drogas disponíveis para pacientes capazes de gerar um adequado fluxo 
inspiratório. Em situações agudas, quando altas ou múltiplas doses são necessárias, 
um NPV ou um nebulizador contínuo de grandes volumes é uma alternativa. A 
preferência de um paciente adulto deve ser considerada, porque um aparelho que não 
é bem aceito não será usado. Para bebês e crianças pequenas, veja a Regra Prática a 
seguir. 53 A Figura 36-28 é um algoritmo de seleção com base na discussão precedente. 
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FIGURA 36-28 


Escolha de um sistema de liberação de droga em aerossol. Uma vez a necessidade 
seja estabelecida para a liberação de uma droga em aerossol, as formulações que estão disponíveis 
para a medicação prescrita devem ser determinadas. Se um IMDp estiver disponível, esta é a primeira 
opção por custo e conveniência. A capacidade do paciente de coordenar o acionamento com a 
inspiração, e a necessidade de reduzir a deposição orofaríngea (p. ex., esteroides), determinam a 
necessidade de uma câmara de retenção ou uma unidade acionada pela respiração. Os nebulizadores 
são a primeira opção quando a formulação está disponível apenas como uma solução. Quando a 
medicação prescrita não estiver disponível para uso por inalação, o terapeuta respiratório deve 
recomendar uma substituição ao médico que a prescreveu. 





































REGRA PRÁTICA 


Q 

Diretrizes para o Uso de Aparelhos de Aerossol no Cuidado de Bebês e Crianças 


Aparelho 

Faixa Etária 

NPV 

Recém-nascido 

IMDp 

>5 anos 

Câmara com válvula e com bocal 

>4 anos 

Câmara com válvula e com máscara 

Recém-nascido/bebê/criança 

Tubo endotraqueal 

Recém-nascido 

Acionado pela respiração 

>5 anos 

IPS 

>6 anos 


Independentemente do aparelho usado, o clínico deve estar atento às limitações da 
terapia com drogas em aerossol. Primeiro, deve-se lembrar que, na melhor das 
hipóteses, apenas 10 a 20% ou menos do rendimento do aparelho é realmente 
depositado nos pulmões (Figura 36-29). Conforme indicado no Quadro 36-6, as 
reduções adicionais na deposição nos pulmões podem ocorrer em muitas situações 
clínicas que, às vezes, necessitam do uso de dosagens mais altas. A eficácia clínica 
varia de acordo tanto com a técnica do paciente como com o modelo do aparelho. Por 
essas razões, a melhor abordagem para a terapia com drogas em aerossol é usar um 
protocolo com base na avaliação que enfatize a terapia talhada individualmente, e 
modificado de acordo com a resposta do paciente. 






























Exalado 


Aparelho 


Orofaríngea 


Pulmão 


Dose Nominal 


2pg(1%) 2pg(1%) 2pg(1%) 500 pg (20%) 



DPI MDI MDI/HC NEB 

200 pg 200 jig 200 pg 2.500 pg 


FIGURA 36-29 


Comparação da qualidade e percentagem da dose nominal de albuterol depositada 
no pulmão, na orofaringe e no aparelho, e exalado com um IPS. 

(Modificado de Fink JB: Respir Core 45:623, 2000.) 


QUADRO 36-6 Fatores Associados à Deposição Reduzida de Drogas em 
Aerossol no Pulmão 


• Ventilação mecânica 

• Vias aéreas artificiais 

• Calibre reduzido das vias aéreas (p. ex., bebês e crianças) 

• Severa obstrução das vias aéreas 

• Má técnica ou complacência do paciente 

• Limitação específica do aparelho de liberação 

PROTOCOLOS DE TERAPIA COM BRONCODILATADORES COM 
BASE NA AVALIAÇÃO 


Embora a escolha do sistema de liberação afete o quão bem uma droga aerossolizada 
funciona, definitivamente, a resposta do paciente é que determina o resultado 
terapêutico. Como os pacientes variam marcantemente na resposta à dose e à rota da 
























administração da droga, faz sentido adequar a terapia com drogas em aerossol a cada 
paciente. Esta abordagem é mais bem feita com um protocolo com base na avaliação. 

Protocolo de Amostra 

A Figura 36-30 é um exemplo de um algoritmo que embasa um protocolo de terapia 
com broncodilatadores para adultos ou crianças agudamente doentes internadas em 
um setor de emergência. 54 O protocolo confia fortemente na avaliação à beira do leito 
da severidade da obstrução das vias aéreas, com base na resposta do paciente a 
dosagens variáveis da droga. 


Avalie o paciente dispneia, 
aparelho trabalho aumentado de 
respiração. S V. broncoespasmo, 
SpO... FFEP 


NPV com 2,5 mg de 
albuterol 020 min x 3 


Avalie entre 
e após Tx 


IMD com CR 

4 bornfadas com albuterol 
Espere 5 minutos 



Repita a dose Tx 
em 1 hora; em 
seguida Q4 pm 



Não 


Titule com 1 
bomlada/minuto 
para aliviar, 
eleito adverso 
ou 12 borrifadas 



Comece TCBa 15 mgihora 
Observação direta do paciente 
com ECG, SpO, K‘ q4h 


Não 


Contate o 
médico 

imediatamente 


U-Sim 





















FIGURA 36-30 


Algoritmo com base em um protocolo de terapia com broncodilatador para adultos 
agudamente doentes ou crianças internadas em um setor de emergência. FFEP, Frequência de fluxo 
expiratório de pico; SV, sinais vitais. 


De acordo com o algoritmo, um paciente com obstrução aguda das vias aéreas 
(sibilos, tosse, dispneia e taxa de [pico de fluxo respiratório] [PFE] menor que 60% do 
valor previsto) receberia até três tratamentos de NPV com uma dose padrão de 
albuterol, repetida a intervalos de 20 minutos, ou quatro borrifadas de albuterol por 
IMDp com uma câmara de retenção (até 12 borrifadas). Cada tratamento é seguido 
por uma avaliação de resposta à dose para determinar a “melhor” dose. Uma vez 
determinada, esta melhor dose, com o IMDp ou o NPV, seria repetida uma hora mais 
tarde, em seguida a cada quatro horas conforme necessário, suplementada com a 
educação do paciente. Se o uso do NPV ou do IMDp com câmara de retenção 
falhassem em aliviar os sintomas, uma TCB (terapia contínua com broncodilatadores) 
com 15 mg/h de albuterol seria iniciada. 

Avaliação da Resposta do Paciente 

Uma cuidadosa e contínua avaliação do paciente é a chave para um protocolo de 
terapia eficiente com broncodilatadores. Para orientar os clínicos na implementação 
de uma avaliação eficiente ao leito, a AARC publicou a Diretriz Prática Clínica: 
Avaliação da Resposta à Terapia com broncodilatadores ao Ponto de Cuidado (veja a 
seguir). 35 


Avaliação da Resposta à Terapia com Broncodilatadores à Beira do Leito 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


■ INDICAÇÕES 

A avaliação do fluxo aéreo e de outros indicadores clínicos deve ser realizada quando existir uma 
necessidade de: 

• Confirmar a conveniência da terapia 

• Individualizar a dose da medicação do paciente por tratamento ou frequência de administração 

• Determinar o status do paciente durante a terapia farmacológica aguda e de longa duração 

• Alterar a dose terapêutica, a frequência ou o tipo de medicação 










■ CONTRAINDICAÇÕES 

Para pacientes com dificuldade severa e aguda, algumas manobras de avaliação podem ser 
contraindicadas ou devem ser adiadas até que a terapia (p. ex., tratamento com broncodilatadores) e 
medidas de suporte (p. ex., terapia com oxigênio) tenham sido instituídas 

■ RISCOS E/OU POSSÍVEIS COMPLICAÇÕES 

Os riscos e as complicações incluem as relacionadas aos seguintes aspectos: 

• Inalação profunda e exalação forçada 

• Broncoconstrição 

• Colapso das vias aéreas 

• Tosse paroxística, com ou sem síncope 

• Procedimentos específicos de avaliação, tais como punção arterial, balões esofágicos e exalações 
forçadas 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

• A resposta à terapia deve ser avaliada para todos os pacientes que recebem terapia com 
broncodilatadores 

• Os pacientes em dificuldade severa podem precisar de tratamento imediato, o que impede o 
estabelecimento de uma linha de base quantitativa 

• A avaliação da resposta do paciente deve ser feita com relação à história, à apresentação clínica e 
aos resultados do exame físico do paciente 

■ AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

Os seguintes aspectos representam um guia para a determinação de como a avaliação afeta o cuidado 
do paciente: 

• Ação baseada nos resultados da avaliação, tais como um aumento ou diminuição na dosagem, 
alteração da medicação, adicionar medicação, continuar o regime ou interromper a terapia 

• Para orientar o tratamento do paciente, a condição de referência e as alterações a partir da base de 
referência devem ser determinadas 


• Antes da terapia: estabeleça valores de referência, determine a necessidade da terapia, identifique 




as contraindicações 


• Durante a terapia: identifique as respostas adversas à medicação e qualquer alteração clínica em 
relação aos valores de referência 

• Após a terapia, identifique respostas adversas e terapêuticas (o curso de tempo para o pico varia 
com diferentes medicamentos) 

• Para a análise de tendências, identifique a alteração nos valores de referência do paciente, 
determine a necessidade de modificar a dose, mude ou interrompa a terapia, e identifique a direção 
da mudança na responsividade bronquial 

• Documentação 

• Resposta do paciente à medicação 

• Tipo de medicação, dose e tempo recebidos 

• Respostas medidas: sinais vitais, sons respiratórios, PFE, VEFi, %VEFi e escala de dispneia 

• Observações do tempo em que a medicação foi administrada, tempo esperado de início e 
resposta de pico 

• Progresso do paciente 

• Capacidade do paciente em se autoavaliar, de reconhecer a necessidade de uma terapia mais 
agressiva e saber quando e como se comunicar com o profissional de saúde 

• Um registro dos sintomas e de medidas de [PFE] simultâneas deve ser mantido para o paciente 
ou pelo próprio em casa 

■ MONITORAMENTO 

O monitoramento ajuda a estabelecer a função de referência e revela a presença ou a ausência de uma 
resposta desejável ao broncodilatador ou a outra medicação para as vias aéreas. Ele também 
identifica alterações na reatividade das vias aéreas em resposta a alérgenos, ao exercício, a infecções 
ou a outras causas. As respostas desejáveis são as seguintes: 

• A partir da observação do paciente: a aparência geral melhora, o uso dos músculos acessórios 
diminui e a expectoração de escarro aumenta 

• A partir da ausculta: ofego reduzido e intensidade aumentada dos sons respiratórios 

• Os sinais vitais estão quase normais 

• O paciente relata uma melhora 


• A partir da análise da função pulmonar e dos gases sanguíneos arteriais: 




• Melhora do VEFi, da CVF e do FEF 25 %- 75 % (aumento de 12%, calculado a partir de valores de 
resposta pré-broncodilatador e um aumento de 200 mL na CVF ou no VEFi) 

• O FFEP aumenta 

• Os valores de Sa02 (ou Sp02) e dos gases sanguíneos arteriais melhoram 

• O desempenho ao exercício melhora, conforme refletido por um FFEP mais normal (ou próximo ao 
normal) durante ou imediatamente após o exercício, ou um aumento na distância alcançada durante 
o teste de caminhada por seis minutos. 

• As variáveis do ventilador melhoram: pressão inspiratória de pico (PIP) mais baixa durante a 
ventilação de volume, pressão platô mais baixa, complacência pulmonar estática aumentada, 
resistência inspiratória e expiratória diminuídas, fluxo expiratório aumentado, alça fluxo-volume 
melhorada e autoPEEP diminuída 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 40(12):1300-1307, 1995. 


Uso e Limitações do Monitoramento do Peak Flow 

Como a medição do peak flow é dependente do esforço e do volume, a avaliação do 
desempenho do paciente é um tanto subjetiva, e não há bons critérios de aceitação. 
Além disso, a concordância entre os valores da espirometria convencional, tais como 
a capacidade vital forçada (CVF) e o VEFi, e valores de PFE ao leito, pode ser ruim 
para pacientes individuais. Embora a medição do peak flow possa ser usada ao leito 
para avaliar a eficácia do tratamento e para monitorar tendências, a espirometria 
convencional permanece como o padrão para a determinação da resposta aos 
broncodilata dores. 55 

Alguns fluxômetros de pico são mais precisos e confiáveis do que outros. Mesmo 
unidades diferentes do mesmo modelo podem dar resultados variados. Por essa razão, 
a AARC recomenda que, quando do monitoramento de tendências, a mesma unidade 
seja usada para um dado paciente, e que a faixa do paciente seja restabelecida se um 
fluxômetro diferente for usado. 55 

Outros Componentes da Avaliação do Paciente 

A dependência exclusiva sobre os testes de fluxo aéreo expiratório para a avaliação 
da resposta do paciente à terapia é pouco inteligente, porque nem todos os pacientes 
podem realizar essas manobras. Outros componentes da avaliação do paciente úteis 






no julgamento de uma terapia com broncodilatadores incluem uma entrevista e a 
observação do paciente, a medição dos sinais vitais, ausculta, análise de gases 
sanguíneos e oximetria. 

Quando possível, o paciente deve ser entrevistado para determinar a história 
respiratória pertinente e o atual nível de dispneia. Uma escala de categoria de 
dispneia validada pode ser útil para este propósito. A determinação inicial da idade e 
do nível de consciência do paciente é útil na escolha tanto do aparelho de liberação 
como da dosagem inicial da droga. A observação do paciente em relação aos sinais de 
aumento de trabalho respiratório (p. ex., taquipneia, uso de músculos acessórios) 
fornece uma base para a avaliação do estado à medida que a terapia progride. 
Inquietude, diaforese e taquicardia também podem indicar a severidade da obstrução 
das vias aéreas, mas não deve ser confundida com overdose de broncodilatadores. 

A tosse aumentada tem sido associada ao início da asma. A frequência, severidade e 
eficácia da tosse devem ser avaliadas antes e depois da terapia. 

Em termos de sons respiratórios, uma diminuição do sibilo acompanhada por uma 
redução geral na intensidade dos sons respiratórios indica uma piora na obstrução das 
vias aéreas ou fadiga do paciente. A melhora é indicada quando o sibilo diminui e a 
intensidade geral dos sons respiratórios aumenta. 

Todos os pacientes com obstrução aguda das vias aéreas devem ser monitorados 
sobre o estado de oxigenação com oximetria de pulso. Esse valor pode ser usado em 
conjunto com a avaliação observacional para titular o nível de oxigênio inspirado 
dado ao paciente (Capítulo 35). Os gases sanguíneos arteriais não são essenciais para 
a determinação da resposta do paciente à terapia com broncodilatadores, mas podem 
ser necessários para pacientes em severa dificuldade de avaliar a insuficiência 
respiratória hipercapneica. 

Avaliação Dose-Resposta 

Uma resposta ruim do paciente à terapia com broncodilatadores frequentemente 
ocorre porque uma quantidade inadequada de dosagens da droga atinge a via aérea. 
Para determinar a melhor “dosagem” para pacientes com obstrução moderada, o 
terapeuta respiratório (TR) deve conduzir uma titulação dose-resposta. 

Uma simples titulação dose-resposta de albuterol envolve dar quatro borrifadas 
iniciais (90 qg/borrifada) a intervalos de um minuto através de um IMDp com uma 
câmara de retenção. Se após cinco minutos, a obstrução das vias aéreas não for 


aliviada, o TR dá uma borrifada por minuto até que os sintomas sejam aliviados, a 
frequência cardíaca aumente para mais de 20 batimentos/minuto, os tremores 
aumentem ou 12 borrifadas sejam liberadas. A melhor dose é aquela que fornece um 
máximo alívio dos sintomas e a mais alta PFE sem efeitos colaterais. 

Frequência da Avaliação do Paciente 

A frequência que os pacientes devem sofrer uma avaliação da terapia com 
broncodilatador depende principalmente do quão aguda é sua condição. Um paciente 
em condição instável e em dificuldade aguda deve sofrer um exame minucioso de 
forma mais frequente que um paciente em condição estável. O Quadro 36-7 fornece 
uma orientação a respeito da frequência de avaliação de acordo com a severidade. 


QUADRO 36-7 Frequência de Avaliação da Terapia com Broncodilatadores 


Modificado de American Association for Respiratory Care: Respir Core 40:1300, 1995. 

Para o paciente com uma doença aguda e que está em condição instável: 

• Quando possível, realize uma completa avaliação e obtenha uma linha de base pré-tratamento 

• Avalie e documente todas as variáveis apropriadas antes e depois de cada tratamento (sons 
respiratórios, sinais vitais, efeitos colaterais durante a terapia, e FFEP ou VEFi) 

• A frequência com a qual o exame físico e a FFEP ou VEFi são repetidos deve ser baseada no quão 
aguda é a doença e na severidade da condição do paciente 

• A Sp02 deve ser monitorada continuamente, se possível. 

• A avaliação deve continuar conforme as dosagens são alteradas para otimizar a resposta do 
paciente (p. ex., se um paciente asmático atinge 70 a 90% do previsto ou “personal best”, ou se 
torna livre dos sintomas) 

Para o paciente estável: 

• No hospital, a FFEP deve ser medida inicialmente antes e depois de cada administração do 
broncodilatador. Consequentemente, duas determinações diárias podem ser adequadas 

• Em casa, a FFEP deve ser medida de forma ideal de três a quatro vezes ao dia; ao se levantar, ao 
meio-dia, entre 16h e 19h, e na hora de dormir 

• Para um paciente estável com DPOC em casa, a medição da FFEP duas vezes ao dia pode ser 
adequada 







• Pacientes com asma devem ajustar a frequência da medição de FFEP de acordo com a severidade 
dos sintomas 

• Os níveis de FFEP pré e pós-broncodilatador, a dosagem da medicação, a data e a hora, e a escala 
de dispneia devem ser documentados 

• O paciente deve ser reavaliado periodicamente sobre a resposta à terapia 


Educação do Paciente 

O resultado desejado de todos os protocolos de broncodilatadores é a restauração do 
fluxo aéreo normal e a cessação da terapia. Para pacientes que necessitam uma 
contínua terapia de manutenção após a fase aguda da doença, o objetivo deve ser a 
autoadministração eficiente. Um programa efetivo de autoadministração de drogas 
em aerossol depende de uma cuidadosa educação do paciente. 

A capacidade do paciente em compreender a terapia e seus objetivos afeta de modo 
significativo a eficácia terapêutica de qualquer tratamento. Quando quer que seja 
possível, os pacientes devem ser ensinados a entender as técnicas básicas de 
administração, a tomar nota das necessidades de dosagem, a reconhecer os efeitos 
colaterais indesejáveis e a compreender as opções e ações necessárias para reduzir ou 
eliminar esses efeitos. Além disso, os pacientes devem ser capazes de demonstrar cada 
técnica na administração de aerossóis que se espera que eles realizem no autocuidado. 
A demonstração pelo clínico, seguida de uma demonstração repetida pelo paciente, é 
uma obrigação. 


CASO CLÍNICO Cálculos de Dosagens de TCB 


li & PROBLEMA: Dosagens para TCB são prescritas em miligramas por hora, e a liberação depende 
tanto da concentração da droga como do rendimento do nebulizador. Calcule o volume de 1:200 
(0,5%) de albuterol e o volume de diluente (solução salina normal) necessários para fornecer quatro 
horas de TCB com 15 mg/h de albuterol em um nebulizador com um rendimento de 25 mL/h. 

SOLUÇÃO 

Passol: Calcule o volume de albuterol dado por hora (mg/h x mL/mg). 

15,0 mg/h x 0,2 mL/mg = 3,0 mL/h de albuterol 
Passo 2: Calcule o volume de albuterol para o período de tratamento (horas x mL/h). 










4 horas x 3,0 mL/h — 12 mL/4 h de albuterol 

Passo 3: Calcule o volume de solução nebulizada (rendimento do nebulizador em mL/h x horas). 

25 ml/h x 4 h = 100 mL 
Passo 4: Calcule o volume de diluente necessário. 

100 mL - 12 mL = 88 mL de solução salina normal 
Para preparar essa dosagem, misture 12 mL de albuterol a 0,5% com 88 mL de solução salina 
normal, para um volume de solução total do nebulizador de 100 mL. Nesse exemplo, o volume 
residual do nebulizador diminui o tempo total de tratamento e a dose. 


CONSIDERAÇÕES ESPECIAIS 

Nebulização Contínua para o Broncoespasmo Refratário 

Os pacientes no setor de emergência com severa exacerbação de asma ou de 
broncoespasmo agudo frequentemente tomam doses padrão de seu broncodilatador 
antes da admissão sem resposta. O fornecimento de tratamentos com nebulizadores 
com doses padrão de broncodilatadores e a repetição dos tratamentos até que os 
sintomas sejam aliviados podem necessitar de horas do tempo da equipe. A 
administração de doses mais altas de albuterol em séries de tempos curtos pode ser 
realizada por meio da nebulização com albuterol diluído (oito a 20 respirações) ou 
pela titulação de protocolo com um IMDp e câmara de retenção (até 12 borrifadas). 
Se essas estratégias falharem em fornecer alívio, a nebulização contínua tem se 
comprovado segura e eficaz tanto para adultos como para pacientes pediátricos. 

A Figura 36-31 é um algoritmo de tratamento para terapia de altas doses e TCB 
para pacientes asmáticos pediátricos que são incapazes de realizar manobras de peak 
flow. 56 Os candidatos para esse protocolo são crianças que, apesar dos frequentes 
tratamentos com J3-agonistas, permanecem nos últimos momentos da vida com 
broncoespasmo, dispneia, tosse, aperto no tórax e sons respiratórios diminuídos. 
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FIGURA 36-31 


Algoritmo para TCB para pacientes abaixo de cinco anos de idade com asma 



pediátrica grave. 


De acordo com esse protocolo, crianças com mais de seis anos de idade com 
taquipneia, hipoxemia, trabalho aumentado de respiração e inquietude, e que não 
respondem à terapia padrão, recebem TBC com um nebulizador de grande volume ou 
NVP a uma dosagem de 15 mg/h (veja o Caso Clínico na página 835 para cálculos de 
dosagem). Uma escala padronizada para asma é usada para avaliar crianças menores 
de seis anos para a severidade da doença (Tabela 36-3). Pacientes com um registro de 
quatro ou mais alto para a asma recebem TCB. 


TABELA 36-3 Escala Pediátrica da Asma 






















Escala Pediátrica da Asma 


Contagem 


Indicador 

0 

1 

2 

PâOj 

SpOj 

Cianose 

Sons respwatônos 

Ofego 

Uso de músculos acessórios 

Nível de consciência 

>70 mmHg (ar) 

>9496 (ar) 

Nâo 

Igual 

Nenhum 

Nenhum 

Alerta 

<70 mmHg (ar) 

<94% (ar) 

Sim 

Desigual 

Moderado 

Moderado 

Agitado ou deprimido 

<70 mmHg (40% Oj) 
<94% (40% Oj) 

Sim 

Ausente 

Marcante 

Marcante 

Comatoso 

Modificado a partir de Votpe J. Respir 

Cart Qin N Am 2:117,1996. 




CASO CLÍNICO O Nebulizador que Nunca Esvazia 


lais PROBLEMA: Os nebulizadores de jato e ultrassónicos são comumente usados para administrar 
aerossóis a pacientes durante uma ventilajão mecânica. Não é incomum um nebulizador estar 
preenchido com 3 mL de medicajão ao início do tratamento com aerossol, e o terapeuta achar mais 
líquido no reservatório da medicado 20 a 30 minutos mais tarde. O líquido adicional é normalmente 
condensado (frequentemente contaminado pelas secrepes do paciente), o qual é drenado pelo ramo 
inspiratório para dentro do reservatório dependente de gravidade do nebulizador. Mesmo circuitos 
aquecidos a fio podem ter condensado. Enquanto os patógenos em um circuito seco têm uma mínima 
chance de contaminado da via aérea do paciente, a aerossolizajão desses patógenos fornece um 
veículo para materiais infecciosos entrarem na via aérea e mesmo no parênquima pulmonar. 

SOLUÇÃO: Posicione o nebulizador de modo que a extremidade superior do reservatório esteja 
superior (mais alta) à tubula^o do ventilador afixada a ambas as extremidades do nebulizador. Isso 
permitirá que o condensado e as secrepes sejam drenadas para longe do nebulizador. Uma 
alternativa é o uso de nebulizadores com barreiras físicas entre a tubula 5 ão do circuito do ventilador 
e o reservatório de medicajão. Essas oppes incluiriam o uso de um IMDp com espa 5 ador ou um 
nebulizador TV. 

Uma vez que o TCB tenha começado, o paciente é cuidadosamente avaliado a cada 
30 minutos pelas primeiras duas horas, e, em seguida, a cada hora. Uma resposta 
positiva é indicada por um aumento na PFE de pelo menos 10% após a primeira hora 
de terapia. O objetivo é de pelo menos 50% do valor previsto. Para crianças 
pequenas, a oxigenação melhorada (saturação de oxigênio pelo oxímetro de pulso 
[Sp0 2 ] > 92% ao ar ambiente) com evidências de trabalho respiratório diminuído 
indica uma resposta favorável. Uma vez que o paciente “se desabafe”, a 
administração intermitente com um NPV é reiniciada ou uma avaliação dose-resposta 
com um IMDp é conduzida. 


O paciente terá respondido mal ao TCB se algum dos indicadores listados na Tabela 











36-3 piorar. Ele deve ser observado para respostas adversas à droga, incluindo a 
piora na taquicardia, nas palpitações e nos vômitos. Nessas situações, o clínico 
atendente deve ser contatado imediatamente. 

Como uma alternativa para nebulizadores de drogas de grandes volumes, alguns 
protocolos são fundamentados na terapia de altas doses com IMDps (12 a 24 
borrifadas por hora). 57 Para fornecer uma margem extra de segurança, alguns clínicos 
recomendam que pacientes que recebem TCB sofram um contínuo monitoramento 
eletrocardiográfico e medição do nível do potássio sérico a cada quatro horas. 

Administração de Aerossóis a Pacientes Intubados 

Muitos pacientes que estão submetidos à ventilação mecânica recebem medicações 
aerossolizadas, com efeitos variáveis. A Tabela 36-4 resume os muitos fatores que 
afetam a liberação de drogas em aerossol para esses pacientes. A seguir, estão 
técnicas para otimizar a liberação por NPVs, NUSs, TV e IMDps para pacientes que 
estão recebendo suporte ventilatório. 

TABELA 36-4 Fatores que Afetam a Liberação de Drogas em Aerossol Durante Ventilação Mecânica 


Categoria 

Fator 

Relacionados ao ventilador 

Modo de ventilação 


Volume corrente 


Frequência respiratória 


Ciclo obrigado 


Forma da onda inspiratória 


Mecanismo disparador da respiração 

Relacionados ao circuito 

Tamanho do tubo endotraqueal 


Tipo de umidificador 


Umidade relativa 


Densidade e viscosidade do gás inalado 

Relacionados ao aparelho IMD 

Tipo de espaçador ou adaptador usado 


Posição do espaçador no circuito 


Tempo de atuação do IMD 

NPV 

Tipo de nebulizador usado 


Volume de enchimento 


Fluxo de gás 










































Ciclo: inspiração versus contínuo 


Duração da nebulização 


Duração da nebulização 

Relacionados ao paciente 

Severidade da obstrução das vias aéreas 


Mecanismo de obstrução das vias aéreas 


Presença de hiperinsuflação dinâmica 


Ventilação espontânea 


Processo da doença 

Relacionados ao paciente 

Dose 


Tamanho das partículas do aerossol 


Local alvo para liberação 


Duração da ação 


Uso de um NPV Durante a Ventilação Mecânica58 

O aerossol administrado por um NPV a pacientes intubados que estão recebendo 
ventilação mecânica tende a ser depositado principalmente na tubulação do circuito 
do ventilador e no filtro expiratório. Sob condições normais com umidificação 
aquecida e nebulizadores de jato padrão, a deposição pulmonar alcança entre 1,5% e 
3,0%. Quando o rendimento do nebulizador, o nível de umidade, o volume corrente, o 
fluxo e a relação I:E são otimizados, a deposição pode aumentar para cerca de 15%. O 
Quadro 36-8 delineia a técnica ideal para a liberação de drogas por NPVs a pacientes 
intubados que estão submetidos à ventilação mecânica. Existem várias desvantagens 
em relação ao uso de um NPV durante a ventilação mecânica. Embora modelos in vitro 
tenham demonstrado até 40% mais de liberação de aerossóis comparado à umidade 
aquecida, esses efeitos não foram demonstrados em pacientes, enquanto os riscos 
associados à administração de gás frio e seco através de um tubo endotraqueal foram. 
Um trocador de calor e umidade deve ser considerado uma barreira à administração 
de aerossóis, e deve sempre ser removido se colocado entre o nebulizador e a via 
aérea do paciente. Quando disponível com o específico ventilador que está sendo 
usado, o acionamento da respiração pode aumentar a liberação de aerossóis, mas 
pode estender o tempo de administração para mais de três vezes. A introdução de um 
fluxo adicional no circuito do ventilador pode alterar os parâmetros de fluxo e de 
volume liberados, assim como também as alterações necessárias para os ajustes do 
alarme tanto durante como após a nebulização. Quanto mais baixo/menor o paciente, 
maior é o impacto do fluxo adicionado no circuito do ventilador onde 6 L/minuto de 































fluxo de gás adicional pode mais do que dobrar os volumes correntes e as pressões 
inspiratórias, colocando o paciente em risco. O risco é alto para parâmetros não 
alteráveis do ventilador, assim como também para parâmetros não retornáveis para 
níveis de pré-tratamento após a administração. Existe também uma tendência de o 
condensado e as secreções serem drenados para dentro do reservatório do 
nebulizador, contaminando a medicação que está sendo liberada para os pulmões. 


QUADRO 36-8 Técnica Ideal para a Liberação de Drogas por um NPV a 
Pacientes Intubados Durante a Ventilação Mecânica 


1. Reveja a prescrição, identifique o paciente e avalie a necessidade de um broncodilatador 

2. Estabeleça a dose a ser compensada no caso de uma liberação diminuída (possivelmente duas a 
cinco vezes da dose normal) 

3. Coloque a droga no NPV e adicione solução salina normal até completar o volume de 4 a 6 mL 

4. Coloque o NPV na linha inspiratória a mais de 18 polegadas (46 cm) a partir do tubo em Y do 
paciente. Certifique-se de que não há vazamento no circuito do ventilador 

5. Desligue o fluxo intermitente ou o fluxo contínuo durante a nebulização 

6. Caso utilize um trocador de calor e umidade (TCU), retire do circuito (se entre o nebulizador e a 
via aérea do paciente). Se utilizar um umidificador aquecido ativo, não desligue ou desconecte 
durante a nebulização 

7. Use uma fonte de gás nebulizador no ventilador se ele não alcançar as necessidades e os ciclos de 
fluxo do NPV à inspiração; de outro modo: 

a. Use fluxo contínuo a partir de uma fonte externa 

b. Ajuste o fluxo de gás para o NPV a 6 a 8 L/minuto 

8. Ajuste o volume do ventilador ou o limite de pressão para compensar o fluxo adicionado 

9. Bata no NPV periodicamente até que toda a medicação seja nebulizada 

10. Remova o NPV do circuito, lave-o com água estéril, elimine o excesso de água e seque ao ar. 
Guarde-o em lugar seguro ou descarte-o 

11. Reconecte o umidificador ou o TCU. Retorne os ajustes do ventilador e dos alarmes aos valores 
anteriores. Certifique-se de que não há vazamento no circuito do ventilador 







12. Monitore o paciente para respostas adversas 


13. Avalie o resultado e os achados de documentos 


Uso de um Nebulizador TV Durante Ventilação Mecânica 

A administração de aerossóis por um nebulizador TV tem sido calculada em liberar > 
10% de deposição, tanto em adultos como em bebês, sem a adição de gás dentro do 
circuito do ventilador. O baixo volume residual da droga e o pequeno tamanho das 
partículas estão associados a uma eficiência mais alta. Ao contrário dos NPVs, tanto 
de jato como ultrassónicos, o reservatório da medicação está acima do circuito e 
separado da tubulação do ventilador pela trama, reduzindo o risco de introduzir 
aerossóis contaminados dentro do circuito do ventilador. 

Uso de um IMDp no Cuidado de Pacientes Intubados Sob 
Ventilação Mecânica 

Os resultados de estudos in vitro mostram que uma liberação eficaz de aerossóis por 
IMDps durante uma ventilação mecânica variam de pouco mais de 2% até cerca de 
98%. O acionamento direto do IMDp por simples adaptadores ao cotovelo 
tipicamente resulta na mínima deposição pulmonar, com a maioria dos aerossóis 
sofrendo um impacto no circuito do ventilador ou na via aérea traqueal. Percentagens 
mais altas de liberação ocorrem apenas quando um espaçador é colocado alinhado no 
circuito do ventilador. Esses espaçadores permitem que uma “nuvem” de aerossóis se 
desenvolva antes que a maioria das partículas sofra impacto sobre a superfície do 
circuito ou no tubo endotraqueal. O resultado é uma massa de aerossóis mais estável, 
de modo a poder penetrar além da via aérea artificial e ser depositada 
principalmente nos pulmões. Esta situação leva a uma melhor resposta clínica a 
dosagens mais baixas. 48 O Quadro 36-9 delineia a técnica ideal para a liberação de 
drogas por IMDp a pacientes intubados sofrendo ventilação mecânica. 


QUADRO 36-9 Técnica Ideal para Liberação de Drogas por IMDp a Pacientes 
Intubados Durante a Ventilação Mecânica 


1. Reveja a prescrição, identifique o paciente e avalie a necessidade de broncodilatadores 

2. Estabeleça a dose inicial do ventilador (p. ex., quatro borrifadas de albuterol) 

3. Agite o IMDp e aqueça à temperatura da mão 










4. Coloque o IMDp no adaptador da câmara colocado no ramo inspiratório do circuito do ventilador 

próximo ao paciente 

5. Remova o trocador de calor e umidade (TCU) da posição entre o IMDp e a via aérea do paciente. 

Não desligue ou desconecte o umidificador 

6. Coordene o acionamento com o início da inspiração 

7. Espere pelo menos 15 segundos entre os acionamentos; não remova ou agite o IMDp entre os 

acionamentos; administre a dose total 

8. Se um paciente realizar uma respiração espontânea maior que 500 mL, coordene o disparo com a 

respiração inicial e estimule-o a prender a respiração por quatro a 10 segundos 

9. Monitore para respostas adversas 

10. Avalie a resposta e titule a dosagem para alcançar o efeito desejado 

11. Reconecte o TCU. Confirme que não haja vazamentos no circuito do ventilador 

12. Documente o resultado clínico 

Em relação às dosagens, a quantidade de droga necessária para atingir o mesmo 
objetivo terapêutico é substancialmente similar para medicações liberadas por IMDps 
a pacientes intubados (8%) e para aqueles que não estão intubados (8 a 10%). Em um 
outro estudo, quatro borrifadas se mostraram como produzindo uma máxima 
broncodilatação em pacientes estáveis com DPOC que estão recebendo suporte 
ventilatório. As diferenças na resposta podem ser devidas ao nível de obstrução das 
vias aéreas e às técnicas usadas para a avaliação da resposta. 

As técnicas para a avaliação da resposta a um broncodilatador em pacientes 
intubados sob ventilação mecânica diferem daquelas usadas no cuidado de pacientes 
que respiram espontaneamente porque: (1) a expiração é passiva durante a 
ventilação mecânica, (2) os valores expiratórios forçados (PFE, CVF, VEFi) não 
podem ser obtidos normalmente. Técnicas adicionais podem ser usadas para 
pacientes mecanicamente ventilados porque: (1) uma alteração nas diferenças entre 
as pressões de pico e platô (o indicador mais confiável de uma alteração na 
resistência das vias aéreas durante a ventilação mecânica contínua) pode ser medida, 
(2) os níveis de pressão expiratória final positiva íntrisecas (autoPEEP) podem 
diminuir em resposta aos broncodilatadores (Capítulo 41), e (3) as variações de 
respiração para respiração tornam as medições mais confiáveis quando o paciente 





não está respirando ativamente com o ventilador. 58 


Ventilação Percussiva Intrapulmonar 

A ventilação percussiva intrapulmonar (VPI) fornece uma oscilação de alta frequência 
da via aérea durante a administração de partículas de aerossol. A administração de 
aerossóis durante a ventilação percussiva intrapulmonar tem sido comparada à de um 
nebulizador de jato padrão. O DAMM foi menor com um a VPI do que com o jato (0,2 
|jm versus 1,89 qm) e a fração de partículas finas foi mais baixa (16,2% versus 
67,5%). Entretanto, a dose pulmonar foi similar (2,49% com VPI versus 4,2% com o 
nebulizador de jato). Os autores concluíram que a VPI foi variável demais, e assim 
muito imprevisível para ser recomendada para a liberação de drogas para o 
pulmão. 59 

CONTROLE DA CONTAMINAÇÃO AMBIENTAL 

As drogas nebulizadas que escapam do nebulizador para a atmosfera ou são exaladas 
pelo paciente podem ser inaladas por qualquer pessoa nas imediações do tratamento. 
O risco imposto por esta exposição ambiental é claro e está associado a uma gama de 
drogas, assim como também a pacientes com doenças infecciosas. A pentamidina e a 
ribavirina foram associadas a riscos à saúde dos terapeutas do serviço de saúde, 
mesmo com o uso de filtros nos bocais de exalação dos nebulizadores, sistemas de 
contenção e varredura, capuzes filtradores de ar particulado de alta eficiência (HEPA, 
high-efficiency particulate air ) e sistemas de ventilação. 

Nebulizadores pneumáticos contínuos produzem a maior quantidade de aerossóis 
indiretos, com a maioria (acima de 60%) do aerossol produzido passando diretamente 
para o ambiente. O nebulizador Respirgard II foi desenvolvido para a administração 
de pentamidina, adicionando válvulas unidirecionais e um filtro expiratório para 
conter o aerossol que é exalado e não inalado. Nebulizadores acionados pela 
respiração e IMDps tendem a gerar menos aerossóis de segunda mão. Uma pesquisa 
de terapeutas descobriu que os TRs se apresentaram mais de duas vezes mais 
susceptíveis a desenvolver sintomas semelhantes aos da asma durante o curso de suas 
carreiras do que fisioterapeutas de outras áreas. Os autores associaram isso à 
administração de ribavirina e à exposição ao glutaraldeído. 60 Ao longo dos anos, 
existiram relatos de ocorrências de clínicos de cuidados respiratórios que 
desenvolveram uma sensibilidade a aerossóis indiretos a partir de broncodilatadores. 



Pesquisas subsequentes são necessárias para uma compreensão mais detalhada dos 
riscos de exposição indireta a aerossóis no cenário clínico. Infelizmente, a maioria das 
terapias com nebulizadores atualmente utilizadas não inclui sistemas de filtração. 

Pacientes com organismos infecciosos e resistentes, tais como tuberculose ou SARS, 
síndrome respiratória aguda severa, requerem isolamento respiratório, e os 
terapeutas necessitam de proteção. É uma obrigação dos TRs tomar os cuidados 
apropriados para protegê-los e a seus pacientes. 

Uma variedade de técnicas está disponível para a proteção dos pacientes e 
terapeutas da exposição ambiental durante a terapia de drogas por aerossol. O maior 
risco ocupacional para os clínicos de cuidados respiratórios tem sido associado à 
administração de ribavirina e pentamidina. Conjuntivite, dores de cabeça, 
broncoespasmo, encurtamento da respiração e erupções cutâneas têm sido relatados 
entre aqueles que administram essas drogas. 61 Pacientes que recebem ribavirina ou 
pentamidina aerossolizada devem ser tratados em uma sala privada, barraca, ou 
tenda, ou em uma estação especial destinada a minimizar a contaminação ambiental. 

Salas de Pressão Negativa 

Quando a ribavirina ou a pentamidina é ministrada, o tratamento é fornecido em 
uma sala privada. A sala deve estar equipada para ventilação por pressão negativa 
com adequadas trocas de ar (pelo menos seis por hora), para limpar a sala de 
aerossóis residuais antes do próximo tratamento. Os filtros HEPA devem ser usados 
para filtrar a sala ou promover a exaustão na tenda, ou o aerossol deve ser eliminado 
para o meio externo. 

Cabines e Estações 

As cabines ou estações devem ser usadas para indução ao escarro e tratamentos com 
medicação aerossolizada dados em qualquer área onde mais de um paciente está 
sendo tratado. A área deve ser projetada para fornecer um fluxo de ar adequado para 
direcionar o aerossol e os núcleos de gotículas advindas do paciente para o interior de 
um sistema de filtração apropriado ou um sistema de exaustão diretamente para o 
meio externo. Os quiosques e as estações devem ser adequadamente limpos entre 
pacientes. 

Uma variedade de cabines e estações especialmente projetadas está disponível para 
liberação de pentamidina ou de ribavirina. A cabine de contenção Emerson (Figura 


36-32) é um exemplo de um sistema que isola completamente o paciente durante a 
administração do aerossol. Todo o gás é direcionado através de um pré-filtro e um 
filtro HEPA. Em áreas onde as trocas do ar propriamente dito não existem, aparelhos 
tais como o Enviracaire (Figura 36-33) têm sido usados para fornecer uma ventilação 
de exaustão local através de um meio com filtro HEPA. Poucos dados existem para 
sustentar a eficácia desses aparelhos, embora eles estejam conquistando uma 
crescente popularidade no uso domiciliar. 


FIGURA 36-32 


terapia. 


A cabine de tratamento Emerson fornece uma contenção do aerossol durante a 



O AeroStar Aerosol Protection Cart (Respiratory Safety Systems, San Diego, CA) é 
uma estação isolamento portátil de pacientes para a administração de medicações 
aerossolizadas de risco. Tem sido usado durante a indução de escarro e para 

























































tratamento com pentamidina. O compartimento do paciente é desmontável com um 
balcão que se abre para fora e três paredes de policarbonato. Os aerossóis capturados 
são removidos com um filtro HEPA. Um pré-filtro é usado para reter partículas 
maiores de poeira e para prevenir o carregamento precoce do filtro HEPA, mais caro. 

Os filtros e nebulizadores usados nos tratamentos com pentamidina e ribavirina 
devem ser tratados como refugos perigosos e descartados apropriadamente. Óculos de 
proteção, luvas e gorros devem ser usados como escudos contra respingos e para 
reduzir a exposição aos resíduos da medicação e a substâncias corporais. A equipe 
deve ser protegida dos efeitos adversos da exposição à medicação por aerossol. Os 
riscos e os procedimentos de segurança devem ser revistos regularmente. 

Além dos riscos associados à administração da medicação em aerossol, o risco da 
transmissão de tuberculose tem-se tornado uma grande preocupação por causa de um 
aumento no número de casos e no desenvolvimento de cepas do organismo resistentes 
a múltiplas drogas. A tuberculose é transmitida na forma de núcleos de gotículas (0,3 
a 0,6 qm) que carreiam os bacilos da tuberculose. Pacientes com tuberculose 
conhecida ou suspeitada necessitam de salas privadas com ventilação por pressão 
negativa que sofre exaustão para o meio exterior. Se o isolamento ambiental não for 
possível ou o profissional da área de saúde tiver de entrar na sala do paciente, um 
equipamento protetor pessoal deve ser usado. 

Equipamento de Proteção Pessoal 

O equipamento de proteção pessoal é recomendado quando do cuidado de algum 
paciente com uma doença que pode ser propagada pelo ar. 62 O maior risco é a 
comunicação de tuberculose ou de varicela. Embora os controles ambientais devam 
ser instituídos no cuidado destes pacientes, precauções padronizadas e contra 
infecções transportadas pelo ar também devem ser implementadas. Uma variedade de 
máscaras e respiradores tem sido recomendada para o uso quando do cuidado de um 
paciente com tuberculose ou outras doenças transmitidas ao trato respiratório. 
Máscaras cirúrgicas tradicionais, respiradores de material particulado, filtros HEPA 
descartáveis e reutilizáveis, além de respiradores purificadores de ar elétricos (RPAE) 
têm sido usados. Não há dados disponíveis para determinar o aparelho mais eficaz e 
mais clinicamente útil para proteger os profissionais da área de saúde e outros, 
embora a Administração de Saúde e Segurança Ocupacional dos Estados Unidos exija 
níveis específicos de proteção (HEPA e RPAE). 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Um aerossol é uma suspensão de partículas sólidas e líquidas em gás. No cenário clínico, os 
aerossóis terapêuticos são feitos com atomizadores ou nebulizadores. 


O objetivo geral da terapia com drogas em aerossol é a liberação de uma dose terapêutica do 
agente selecionado para o local de ação desejado. 

O lugar onde as partículas de aerossol são depositadas no trato respiratório depende de seu 
tamanho, formato e movimento, e das características das vias aéreas. Os mecanismos principais que 
causam a deposição dos aerossóis incluem a impactação inercial, a sedimentação e a difusão 
browniana. 


Para direcionar os aerossóis para liberação nas vias aéreas superiores (nariz, laringe, traqueia), as 
partículas com DDAM na faixa de 5 a 20 qm são usadas; para as vias aéreas inferiores, partículas de 
2 a 5 qm; para o parênquima pulmonar (região alveolar), partículas de 1 a 3 |_im. 

O principal risco da terapia de drogas em aerossol é uma reação adversa à medicação que está 
sendo administrada. Outros riscos incluem infecção, reatividade das vias aéreas, efeitos sistêmicos 
de aerossóis neutros e reconcentração da droga. 


Os sistemas de liberação de drogas em aerossol incluem inaladores com medição de dose 
(IMDps), inaladores de pós secos (IPSs), nebulizadores de pequeno volume (NPV), nebulizadores de 
jato de grande volume, nebulizadores ultrassónicos e atomizadores manuais com bulbo (bombas de 
sprays nasais). 


Os inaladores com medição de dose são o método preferido para a liberação de manutenção de 
broncodilatadores e esteroides para pacientes com respiração espontânea. A eficácia dessa terapia é 
altamente dependente da técnica. 


Dispositivos acessórios, espaçadores e câmaras de retenção são usadas com IMDps para reduzir a 
deposição orofaríngea de uma droga e para superar problemas com a má coordenação entre a 
manipulação e a respiração. 

O uso eficaz dos IPSs não requer coordenação manipulação/respiração, mas requer altos fluxos 
inspiratórios. A maioria dos pacientes em condição estável prefere sistemas de liberação por IPSs. 














Comparado aos sistemas de liberação por IMDp e IPS, o uso de um NPV é menos dependente da 
técnica e do aparelho, e, consequentemente, é o mais usado no cuidado de afecções agudas. 

Nebulizadores de grande volume de drogas podem ser usados para fornecer uma contínua 
liberação de aerossóis quando estratégias tradicionais de dosagem são ineficazes no controle do 
broncoespasmo severo. 

NUSs de pequeno volume podem ser usados para administrar broncodilatadores, agentes anti- 
inflamatórios e antibióticos. 

Como os pacientes variam grandemente em sua resposta a uma dose da droga em particular e a 
uma rota de administração, a terapia com drogas em aerossol deve ser ajustada a cada paciente com 
um protocolo com base na avaliação. 

Uma cuidadosa avaliação contínua do paciente é a chave para um eficiente protocolo de terapia 
com broncodilatadores. Os componentes da avaliação incluem uma entrevista com o paciente, 
observação, testes de fluxo de ar expiratório, análise de gases sanguíneos e oximetria. 

Protocolos para TCB têm se mostrado seguros e eficazes no tratamento do broncoespasmo 
refratário em adultos e crianças. 

Muitos fatores diminuem a eficiência da liberação de drogas em aerossol durante a ventilação 
mecânica. Doses aumentadas, procedimentos especiais e equipamentos acessórios são necessários 
para otimizar a deposição e alcançar o resultado clínico desejado. 

Uma variedade de técnicas está disponível para a proteção dos pacientes e terapeutas da 
exposição ambiental durante a terapia com drogas em aerossol. 


Referências 


Dolovich MA, et al. Consensus statement: aerosols and delivery devices. Respir Core . 2000;45:589. 
0’Callaghan C, Barry PW. The Science of nebulized drug delivery. Thorax. 1997;52(suppl 2):S31. 

Newhouse MT, Dolovich M. Aerosol therapy in children. In: Chernick V, Mellins RB, editors. Basic 
mechanisms ofpediatric respiratory disease: cellular and integrative. Toronto: BC Decker, 1991. 
Lange CF, Finlay WH. Overcoming the adverse effect of humidity in aerosol delivery via pressurized 
metered-dose inhalers during mechanical ventilation. AmJRespir Crit Core Med.. 2000;161:1614. 







Dolovich M, Labiris R. Imaging drug delivery and drug responses in the lung. ProcAm Thorac Soc. 
2004;1:329. 

Dolovich MD. Assessing nebulizer performance. Respir Core. 2002;47:1290. 

Pierce AK, Sanford JP, Thomas GD, et al. Long-term evaluation of inhalation therapy equipment and 
the occurrence of necrotizing pneumonia. N Engl J Med. 1970;282:528. 

Hamill RJ, Houston ED, Georghiou PR. An outbreak of Burkholderia cepacia respiratory tract 
colonization and infection associated with nebulized albuterol therapy. Ann Intem Med. 
1995;122:762. 

Wojnarowski C, et al. Comparison of bronchial challenge with ultrasonic nebulized distilled water and 
hypertonic saline in children with mild-to-moderate asthma. Eur Respir J. 1996;9:1896. 

0 American Association for Respiratory Care: Clinicai practice guideline: selection of aerosol delivery 
device. Respir Care. 1992;37:891. 

1 Glick RV. Drug reconcentration in aerosol generators. Inhal Ther. 1970;15:179. 

2 The Nebuliser Project Group of the British Thoracic Society Standards of Care Committee: Current 
best practice for nebuliser treatment. Thorax. 1997;52(suppl 2):S4. 

3 Fink JB. Metered-dose inhalers, dry powder inhalers and transitions. Respir Care. 2000;45:623. 

4 American Association for Respiratory Care: Aerosol consensus conference statement—1991. Respir 

Care. 1991;36:916. 

5 Leach C. Safety assessment of the HFA propellant and the new inhaler. Eur Respir Rev. 1997;7:41. 

6 Newman SP. Aerosol generators and delivery systems. Respir Care. 1991;36:939. 

7 Fink JB, Rubin BK. Problems with inhaler use: a call for improved clinician and patient education. 
Respir Care. 2005;50:1360. 

8 Chhabra SK. A comparison of “closed” and “open” mouth techniques of inhalation of a salbutamol 
metered-dose inhaler. J Asthma. 1994;31:123. 

9 Hampson NB, Mueller MP. Reduction in patient timing errors using a breath-activated metered dose 
inhaler. Chest. 1994; 106:462. 

0 Wilkes W, Fink J, Dhand R. Selecting an accessory device with a metered-dose inhaler: variable 
influence of accessory devices on fine particle dose, throat deposition. and drug delivery with 
asynchronous actuationfrom a metered-dose inhaler ; J Aerosol Med. 2001;14:351. 

1 Dolovich M, Ruffin R, Corr D, et al. Clinicai evaluation of a simple demand inhalation MDI aerosol 
delivery device. Chest. 1983;84:36. 

2 Wildhaber JH, et al. High percentage lung delivery in children from detergent-treated spacers. 
PediatrPulmonol. 2000;29:389. 



3 Rubin BK, Fink JB. Optimizing aerosol delivery by pressurized metered-dose inhalers. Respir Core. 

2005;50:1191. 

4 Dhand R, Fink JB. Dry powder inhalers. Respir Core. 1999;44:940. 

5 Nerbrink O, Dahlback M, Hansson HC. Why do medicai nebulizers differ in their output and particle 
characteristics. J Aerosol Med. 1994;7:259. 

6 Dennis JH, Hendrick DJ. Design characteristics for drug nebulizers. J Med Eng Technol. 1992; 16:63. 

7 Hess D, Fisher D, Williams P, et al. Medication nebulizer performance: effects of diluent volume, 
nebulizer flow, and nebulizer brand. Chest. 1996;110:498. 

8 Goode ML, et al. Improvement in aerosol delivery with helium-oxygen mixtures during mechanical 
ventilation. Am J Respir Crit Care Med. 2001 ;163:109. 

9 Hess DR, Fink JB, Venkataraman ST, et al. The history and physics of heliox. Respir Care. 
2006;51:608. 

0 Phipps PR, Gonda I. Droplets produced by medicai nebulisers: effects on particle size and solute 
concentration. Chest. 1990;97:1327. 

1 Rau JL, Ari A, Restrepo RD. Performance comparison of nebulizer designs: constant-output, breath- 

enhanced, and dosimetric. Respir Care. 2004;49:174. 

2 Denyer J, Nikander K, Smith NJ. Adaptive aerosol delivery (AAD) technology. Expert Opin Drug Deliv. 

2004;1:165. 

3 Thomas SH, Lanford JA, George RD, et al. Improving the efficiency of drug administration with jet 

nebulisers. Lancet. 1988;1:126. 

4 Malone RA, et al. Optimal duration of nebulized albuterol therapy. Chest. 1993;104:1114. 

5 Dolovich MB. Assessing nebulizer performance. Respir Care. 2002;47(11):1290. 

6 Rubin BK, Fink JB. Aerosol therapy for children. Respir Care ClinN Am. 2001;7:175. 

7 Janssens HM, Tiddens HA. Aerosol therapy: the special needs of young children. Paediatr Respir Rev. 

2006;7(suppl 1):S83. Epub June 2006 

8 Dolovich MB, et al. Pulmonary aerosol deposition in chronic bronchitis: intermittent positive pressure 

breathing versus quiet breathing. Am Rev Respir Dis. 1977;115:397. 

9 Kendrick AH, Smith EC, Wilson RSE. Selecting and using nebuliser equipment. Thorax. 

1997;52(suppl 2):S92. 

0 Alvine GF, Rodgers P, Fitzsimmons KM, et al. Disposable jet nebulizers: how reliable are they. Chest. 
1992;101:316. 

1 Zainuddin BM, Tolfree SEJ, Short M, et al. Influence of breathing pattern on lung deposition and 
bronchodilator response to nebulized salbutamol in patients with stable asthma. Thorax. 



1988;43:987. 

2 Oie S, Kamiya A. Bacterial contamination of aerosol Solutions containing antibiotics. Microbios. 
1995;82:109. 

3 Colacone A, Wolkove N, Stern E, et al. Continuous nebulization of albuterol (salbutamol) in acute 

asthma. Chest. 1990;97:693. 

4 Kacmarek RM, Kratohvil J. Evaluation of a double-enclosure double-vacuum unit scavenging system 
for ribavirin administration. Respir Core. 1992;37:37. 

5 Phillips GD, Millard FJL. The therapeutic use of ultrasonic nebulizers in acute asthma. Respir Med. 

1994;88:387. 

6 Thomas SH, 0’Doherty MJ, Page CJ, et al. Delivery of ultrasonic nebulized aerosols to a lung model 
during mechanical ventilation. Am Rev Respir Dis. 1993;148:872. 

7 American Association for Respiratory Care: Clinicai practice guideline: delivery of aerosols to the 
upper airway. Respir Care. 1994;39:803. 

8 Dhand R. Nebulizers that use a vibrating mesh or plate with multiple apertures to generate aerosol. 
Respir Care. 2002;47:1406. 

9 Dolovich MB, Fink JB. Aerosols and devices. Respir Care ClinN Am. 2001;7:131. 

0 Dolovich MB, Ahrens RC, Hess DR, et al. American College of Chest Physicians; American College of 
Asthma, Allergy, and Immunology: Device selection and outcomes of aerosol therapy: evidence-based 
guidelines: American College of Chest Physicians/American College of Asthma, Allergy, and 
Immunology. Chest. 2005;127:335. 

1 American Association for Respiratory Care: Clinicai practice guideline: selection of a device for 

delivery of aerosol to the lung parenchyma. Respir Care. 1996;41:647. 

2 American Association for Respiratory Care: Clinicai practice guideline: selection of an aerosol delivery 

device for neonatal and pediatric patients. Respir Care. 1995;40:1325. 

3 National Asthma Education and Prevention Program: Expert panei report II: guidelines for the 

diagnosis and management of asthma. National Institutes of Health: 1997. Bethesda. 

4 Volpe J. Therapist-driven protocols for pediatric patients. Respir Care ClinN Am. 1996;2:117. 

5 American Association for Respiratory Care: Clinicai practice guideline: assessing response to 
bronchodilator therapy at point of care. Respir Care. 1995;40:1300. 

6 Papo MC, Frank J, Thompson AE. A prospective, randomized study of continuous versus intermittent 
nebulized albuterol for severe status asthmaticus in children. Crit Care Med. 1993;21:1478. 

7 Fink J, Dhand R. Bronchodilator resuscitation in the emergency department, part 2: dosing. Respir 

Care. 2000;45:5-497. 

8 Duarte A, Fink J, Dhand R. Inhalation therapy during mechanical ventilation. Respir Care Clin North 



Am. 2001;7:233. 


9 Reychler G, et al. Comparison of lung deposition in two types of nebulization: intrapulmonary 
percussive ventilation vs jet nebulization. Chest. 2004;125:502. 

0 Dimich-Ward H, et al. Respiratory Health Survey of Respiratory Therapists. Chest. 2004; 126:1048. 

1 Harrison R. Reproductive risk assessment with occupational exposure to ribavirin aerosol. Pediatr 
InfectDisJ. 1990;9(suppl):S1025. 

2 Garner JS. Guideline for isolation precautions in hospitais. Infect Control Hosp Epidemiol. 

1996;17:53. 


Nota da Revisão Científica: Termo utilizado na prática em inglês. 



Capítulo 37 

Armazenamento e Liberação de Gases Medicinais 
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SUMARIO DO CAPITULO 


Características dos Gases Medicinais 

Oxigênio (O2) 

Ar 

Dióxido de Carbono (CO2) 

Hélio (He) 

Óxido Nitroso (N2O) 

Óxido Nítrico (NO) 

Armazenamento de Gases Medicinais 

Cilindros de Gases 
Oxigênio em Massa 

Distribuição e Regulação de Gases Medicinais 

Sistemas Centrais de Tubulação 

Sistemas Conectores de Segurança Indexados 

Regulação da Pressão e do Fluxo de Gases 


OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Descrever como os gases medicinais e as misturas gasosas são produzidos. 


♦ Discutir as aplicações clínicas para os gases medicinais e as misturas gasosas. 


♦ Distinguir entre métodos de armazenamento líquidos e gasosos. 

♦ Calcular a duração dos conteúdos remanescentes de um cilindro de oxigênio comprimido. 
















♦ Calcular a duração dos conteúdos remanescentes de um cilindro de oxigênio líquido. 

♦ Descrever como armazenar, transportar e usar apropriadamente cilindros de gases. 

♦ Distinguir os sistemas de suprimento de gases. 

♦ Descrever o que fazer se a maior parte de um suprimento de oxigênio falhar. 

♦ Diferenciar os sistemas de segurança que se aplicam a várias conexões de equipamentos. 

♦ Selecionar os aparelhos apropriados para regular a pressão dos gases e/ou controlar o fluxo durante 
os vários cenários clínicos. 

♦ Descrever como montar, verificar a função adequada e identificar o mau funcionamento no 
equipamento de liberação de gases. 

♦ Identificar e corrigir defeitos do equipamento de liberação de gases. 

PALAVRAS-CHAVE 

cópia 

criogênico 

densidade de enchimento 
destilação fracionária 

diameter-index safety system (DISS, sistema de segurança por indexação de diâmetros) (SSID) 

downstream (“corrente abaixo”) 

heliox 

fluxômetro 

inflamável 

manómetro de Bourdon 

não-inflamável 

oxidante 

pin-index safety system (PISS, sistema de segurança por indexação de pinos) 
psig {pounds per square inch gauge — libras por polegada quadrada) 
regulador 





sistema de segurança padrão americano (SSPA) 
tubo thorpe 

upstream (“corrente acima”) 
válvula redutora 
válvulas de zona 


O “serviço de oxigênio” do hospital é a origem da qual o atual campo carregado de 
tecnologia do cuidado respiratório se desenvolveu. Embora os terapeutas respiratórios 
(TRs) tenham assumido muitas tarefas desafiadoras, assegurar o suprimento seguro e 
ininterrupto de gases medicinais ainda é uma responsabilidade fundamental. 

Existem muitos gases comercialmente produzidos, mas poucos são usados sob o 
ponto de vista médico (Tabela 37-1). Os gases medicinais são classificados como gases 
de laboratório, gases terapêuticos ou gases anestésicos. Os gases de laboratório são 
usados para a calibração do equipamento e para testes diagnósticos. Os gases 
terapêuticos são usados para aliviar os sintomas e melhorar a oxigenação de pacientes 
com hipoxemia. Os gases anestésicos são combinados com oxigênio para fornecer 
anestesia durante uma cirurgia. E importante para os TRs estar familiarizados com 
todos os aspectos dos gases usados no cenário clínico, especialmente os símbolos 
químicos, características físicas, capacidade de sustentar a vida e risco de incêndio. 
Em relação ao risco de incêndio, os gases medicinais comprimidos são classificados 
como não-inflamáveis (não queimam), não-inflamáveis, mas estimulantes de 
combustão (também denominados de oxidantes), ou inflamáveis (queimam 
facilmente, potencialmente explosivos). 1 


TABELA 37-1 Características Físicas dos Gases Medicinais 



Características Físicas dos Gases Medicinais 





Gás 

Símbolo 

Cor 

Sabor 

Odor 

Pode Sustentar a 

Inflamabilidade 


Químico 




Vida? 


Casos de Laboratório 

Nitrogênio 

N 

Incolor 

Insípido 

Inodoro 

Nâo 

Nâo inflamável 

Hélio 

He 

Incolor 

Insípido 

Inodoro 

Nâo 

Nâo inflamável 

Dióxido de Carbono 

CO, 

Incolor 

Levemente 

Inodoro 

Nâo 

Nâo inflamável 




ácido 




Ga 54» Terapêuticos 

Ar 

AIR 

Incolor 

Insípido 

Inodoro 

Sim 

Sustenta combustão 

Oxigênio 

O, 

Incolor 

Insípido 

Inodoro 

Sim 

Sustenta combustão 

Hího/Oxigênio 

Hc/O, 

Incolor 

Insípido 

Inodoro 

Sim 

Sustenta combustão 

(Hcliox) 

Dióxido de Carbono/ 

COj/O, 

Incolor 

Levcmcnte 

Inodoro 

Nâo 

Sustenta combustão 

Oxigénio 



ácido 




Óxido Nítnco 

Gás Anestésico 

NO 

Incolor 

Insípido 

Metálico 

Nâo 

Sustenta combustão 

Óxido Nitroso 

N,0 

Incolor 

Lcvemcnte doce 

Levemcntc doce Nâo 

Sustenta combustão 


Dos gases listados na Tabela 37-1, o foco deste capítulo é sobre os gases 
terapêuticos. 

CARACTERÍSTICAS DOS GASES MEDICINAIS 
Oxigênio (02) 

Características 

O oxigênio (O 2 ) é um gás incolor, inodoro, transparente e insípido. 1 Ele existe 
naturalmente como O 2 molecular livre e como um componente de uma grande 
quantidade de compostos químicos. O oxigênio constitui quase 50% do peso da crosta 
terrestre e ocorre em quase toda matéria viva em combinação com o hidrogênio como 
água. Em condições de temperatura e pressão padronizadas, secas (TPPS), o O 2 tem uma 
densidade de 1,429 g/L, sendo ligeiramente mais pesado que o ar (1,29 g/L). O 
oxigênio não é muito solúvel em água. À temperatura ambiente de 1 atm de pressão, 
apenas 3,3 mL de O 2 se dissolvem em 100 mL de água. Essa pequena quantidade é 
suficiente para toda a vida aquática. 

O oxigênio é não-inflamável, mas ele acelera grandemente a combustão. A 
velocidade da queima aumenta com: (1) um aumento da percentagem de O 2 a uma 
pressão total fixa ou (2) um aumento na pressão total de uma concentração constante 
do gás. Deste modo, tanto a concentração de O 2 e a pressão parcial influenciam a 
taxa de queima. 2 

Produção 

O oxigênio é produzido por meio de vários métodos. Os métodos químicos para a 






produção de pequenas quantidades de O 2 incluem a eletrólise da água e a decomposição 
do clorato de sódio (NaClOs). A maior parte das grandes quantidades de O 2 é 
produzida por destilação fracionária do ar atmosférico. 1 Pequenas quantidades de O 2 
concentrado são produzidas por separação física de O 2 do ar. 

Destilação Fracionária. 

A destilação fracionária é o método mais comum e menos caro para a produção de 
O 2 . O processo envolve várias etapas relacionadas. Primeiro, o ar atmosférico é 
filtrado para remover poluentes, água e dióxido de carbono (CO 2 ). Em seguida, o ar 
purificado é liquefeito por compressão e resfriado por expansão rápida ( efeito Joule- 
Thompson ). 

A mistura resultante de O 2 e nitrogênio é aquecida lentamente em uma torre de 
destilação. O nitrogênio, com seu ponto de ebulição de 195,8°C (320,5°F), escapa 
primeiro, seguido pelos traços de gases tais como argônio, criptônio e xenônio. O O 2 
líquido remanescente é transferido para cilindros criogênicos (à baixa temperatura) 
de armazenamento, especialmente isolados. Um procedimento alternativo é converter 
o O 2 diretamente a gás para armazenamento em cilindros de metal a alta pressão. 
Esses métodos produzem o O 2 que é aproximadamente 99,5% puro. Os 0,5% restantes 
são principalmente nitrogênio e traços de argônio. Os padrões da Food and Drug 
Administration (FDA) dos Estados Unidos exigem uma pureza do O 2 de pelo menos 
9 9,0%. 3 

Separação Física. 

Dois métodos são utilizados para separar o O 2 do ar. 4 O primeiro método requer o uso 
de “peneiras” moleculares compostas por pellets de silicato de alumínio de sódio 
inorgânico. Esses pellets absorvem o nitrogênio, “traços’ de gases e vapor d’água do 
ar, fornecendo uma mistura concentrada de mais de 90% de O 2 para uso pelos 
pacientes. O segundo método requer o uso de um vácuo para puxar o ar ambiente 
através de uma membrana plástica semipermeável. A membrana permite que o O 2 e o 
vapor d’água atravessem a uma frequência mais rápida do que o nitrogênio do ar 
ambiente. Esse sistema pode produzir uma mistura de O 2 de aproximadamente 40%. 
Esses aparelhos, chamados de concentradores de oxigênio, são usados principalmente 
para o suprimento de O 2 em baixo fluxo em situações de cuidado domiciliar ( home 
care). Por esta razão, detalhes sobre os princípios de operação e uso apropriado são 
discutidos no Capítulo 51. 


Ar 


O ar atmosférico é uma mistura gasosa incolor e inodora, que ocorre naturalmente, a 
qual consiste de 20,95% de O 2 , 78,1% de nitrogênio, e aproximadamente 1% de 
“traços” de gases, principalmente de argônio. Em condições de TPPS, a densidade do 
ar é de 1,29 g/L, a qual é usada como o padrão para medição da gravidade específica 
de outros gases. O O 2 e o nitrogênio podem ser misturados para produzir um gás com 
uma concentração de O 2 equivalente é quela do ar. O ar medicinal usualmente é 
produzido por meio da filtração e da compressão do ar atmosférico. 1 » 5 

A Figura 37-1 mostra um típico e grande sistema compressor de ar medicinal. 
Nesses sistemas, um motor elétrico é usado para pressionar um pistão em um cilindro 
de compressão. Em seu movimento para baixo, o pistão direciona o ar através de um 
sistema de filtração com uma válvula de entrada. Em seu movimento para cima, o 
pistão comprime o ar no cilindro (fechando a válvula de entrada) e o libera por meio 
de uma válvula de saída para um tanque reservatório. O ar do tanque reservatório é 
reduzido à pressão de trabalho desejada por uma válvula redutora de pressão antes 
que ele seja liberado para o sistema de tubulação. 


Válvula 

Pistão e redutora 



uma pressão maior do que a pressão operacional. Quando o nível de pressão pré-estabelecido é 


alcançado, a mudança de pressão desliga o compressor. O gás sai do reservatório e passa através do 
desumidificador para remover a umidade, e a válvula redutora reduz o gás para a pressão operacional 
desejada. Quando a pressão do reservatório diminuir para próximo à pressão alinhada, a mudança de 
pressão liga novamente o compressor. 

(Modificado de McFherson SP, Spearman CB: Respiratory therapy equipment, ed 5, St Louis, 1995, Mosby.) 


Para o uso de gases medicinais, o ar deve estar seco e livre de óleo ou de 
contaminação particulada. 5 O método mais comumente usado para secagem de ar é o 














resfriamento para produzir condensação. Para evitar o óleo ou a contaminação 
particulada, os compressores de ar medicinal têm filtros de entrada e anéis pistões de 
politetrafluoroetileno (Teflon), ao contrário da lubrificação com óleo. Grandes 
compressores de ar medicinal devem fornecer um alto fluxo (pelo menos 100 
L/minuto) à pressão de trabalho padrão de 50 libras por medida de polegada quadrada 
(psig, pounds per square inch gauge ) para todo equipamento em uso. 

Os compressores menores (Figura 37-2) são disponíveis para o uso ao leito ou 
domiciliar. Esses compressores têm um diafragma ou turbina que comprime o ar e 
geralmente não têm um reservatório. Esse modelo limita as capacidades de pressão e 
fluxo desses aparelhos. Por essa razão, pequenos compressores nunca devem ser 
usados para ligar algum equipamento que necessite de um fluxo irrestrito a 50 psig, 
tais como ventiladores ligados pneumaticamente (Capítulo 42). Entretanto, 
compressores de diafragmas ou turbinas pequenos são ideais para potencializar 
aparelhos tais como os nebulizadores de medicações de pequeno volume (Capítulo 
36). 


FIGURA 37-2 


aerossolizada. 



Pequeno compressor portátil usado com um nebulizador de mão para medicação 


Dióxido de Carbono (C02) 

Em condições de TTPS, O CO 2 é um gás incolor e inodoro, com uma gravidade 
específica de 1,52 (aproximadamente 1,5 vezes mais pesado que o ar). 1 O dióxido de 
carbono não sustenta uma combustão ou mantém a vida animal. Para uso médico, o 
CO 2 usualmente é produzido através do aquecimento de calcário em contato com a 
água. O gás é recuperado a partir desse processo e liquefeito por compressão e 
resfriamento. O padrão de pureza da FDA para o CO 2 é de 99%. 3 








Misturas de O 2 e 5 a 10% de CO 2 eram utilizadas antigamente para vários 
propósitos terapêuticos, incluindo o tratamento de soluços e de atelectasia. Hoje em 
dia, o uso terapêutico de misturas com CO 2 é limitado. Misturas com dióxido de 
carbono ainda são usadas em oxigenadores de membrana (máquinas 
cardiopulmonares) e para calibração de analisadores de gases sanguíneos (Capítulo 
18). Além disso, misturas CO 2 /O 2 têm sido usadas para regular pressões vasculares 
pulmonares em algumas doenças cardíacas congênitas. Entretanto, a maior parte do 
CO 2 médico é utilizada para propósitos diagnósticos no laboratório clínico. 

Hélio (He) 

O hélio (He) perde apenas para o hidrogênio como o mais leve de todos os gases; ele 
tem uma densidade de 0,1785 g/L em TPPS. O hélio é inodoro, insípido e não- 
inflamável. Ele é um bom condutor de calor, de som e de eletricidade, mas é pouco 
solúvel em água. Embora o He esteja presente em pequenas quantidades na 
atmosfera, ele é comercialmente produzido a partir do gás natural por meio de 
liquefação a padrões de pureza de pelo menos de 99%. 3 

Sendo inerte sob os pontos de vista químico e fisiológico, o He não pode sustentar a 
vida. Desse modo, a respiração de He a 100% causaria sufocação e morte. Para uso 
terapêutico, o He deve sempre ser misturado com pelo menos 20% de O 2 . Alguns 
centros clínicos usam o heliox (uma mistura gasosa de O 2 e He) para tratar casos 
severos de obstrução das vias aéreas. Nesses casos, a baixa densidade do He diminui o 
trabalho de respiração. 



O hélio deve sempre ser combinado com pelo menos 20% de oxigênio. Quanto mais alta a 
concentração de oxigênio usada em uma mistura heliox, menos provável que o heliox seja benéfico. 
Raramente, as misturas heliox com menos de 60% de hélio são usadas clinicamente. 


Óxido Nitroso (N20) 

O óxido nitroso (N 2 O) é um gás incolor com odor e sabor levemente adocicados, que é 
usado clinicamente como um agente anestésico. Como o O 2 , o N 2 O pode sustentar 
uma combustão. Entretanto, o N 2 O não pode sustentar a vida e causa morte se 
inalado na forma pura. Por essa razão, o N 2 O deve sempre ser misturado com pelo 






menos 20% de O 2 . O óxido nitroso é produzido por decomposição térmica do nitrato 
de amónio. 1 

O uso do N 2 O como um agente anestésico é fundamentado em seu efeito depressor 
sobre o sistema nervoso central. Entretanto, apenas níveis perigosamente altos de 
N 2 O proporcionam uma verdadeira anestesia. É por isso que as misturas N 2 O/O 2 são 
quase sempre usadas em combinação com outros agentes anestésicos. 

A exposição humana por longo tempo ao N 2 O tem sido associada a uma forma de 
neuropatia. Além disso, estudos epidemiológicos têm associado a exposição crônica ao 
N 2 O com um risco aumentado de doenças fetais e abortamento espontâneo. 1 Com 
base nesse conhecimento, o Instituto Nacional para Segurança Ocupacional e Saúde 
(uma divisão da Administração para Segurança e Saúde Ocupacional) estabeleceu um 
limite de exposição superior para salas de cirurgia em hospitais de 25 ppm de N 2 O . 1 

Óxido Nítrico (NO) 

O óxido nítrico (NO) é um gás tóxico, incolor e não-inflamável, que sustenta uma 
combustão. Ele é produzido pela oxidação da amónia a altas temperaturas na 
presença de uma substância catalisadora. Em combinação com o ar, o NO forma 
fumaças marrons de dióxido de nitrogênio (NO 2 ). Juntos, o NO e o NO 2 são fortes 
irritantes respiratórios que podem causar pneumonite química e uma forma fatal de 
edema pulmonar. A exposição a altas concentrações de NO sozinho podem causar 
metemoglobinemia (Capítulo 11). Altos níveis de metemoglobina podem causar 
hipóxia tecidual. 

O NO é aprovado pela FDA para o uso no tratamento de bebês a termo e próximos 
ao nascimento na insuficiência respiratória hipóxica. A Academia Americana de 
Pediatria (AAP) publicou um estatuto de política que recomenda o uso do NO no 
cuidado de bebês a termo e próximos ao nascimento quando a ventilação mecânica 
estiver falhando, devido à insuficiência respiratória hipóxica. A AAP sugere que o NO 
seja usado antes da oxigenação com membrana extracorpórea. 6 Uma revisão 
sistêmica a partir do banco de dados Cochrane sustenta a recomendação de que o NO 
inalado pode ser benéfico em bebês a termo e próximos ao nascimento que não 
tenham uma hérnia diafragmática (Capítulo 31). As evidências atuais não sustentam 
o uso rotineiro do NO inalado no tratamento de bebês prematuros com insuficiência 
respiratória hipóxica. 8 


ARMAZENAMENTO DE GASES MEDICINAIS 


Os gases medicinais são armazenados em cilindros portáteis de alta pressão ou em 
grandes reservatórios a granel (de grande quantidade). Os reservatórios a granel 
requerem um sistema de distribuição separado para liberar o gás para o paciente. 


Cilindros de Gases 


Os recipientes usados para armazenar e transportar gases medicinais comprimidos ou 
líquidos são cilindros de alta pressão. O modelo, a fabricação, o transporte e o uso 
desses cilindros são cuidadosamente controlados por padrões industriais e 
regulamentos federais. Os cilindros de gases são feitos de aço sem costura e são 
classificados pelo Departamento de Transporte dos Estados Unidos (DOT, Department 
of Transportation ) de acordo com seu método de fabricação. Os cilindros do tipo DOT 
3A são efeitos de aço carbono, e os recipientes do tipo DOT 3AA são fabricados com 
uma liga de aço temperado para uma maior força. 1 


Marcações e Identificação 

Os cilindros de gases medicinais são marcados com uma cunhagem de metal sobre os 
ressaltos a qual fornece as informações específicas 1 * 9 (Figura 37-3). Embora a exata 
localização e a ordem dessas marcações varie, o clínico deve ser capaz de identificar 
vários itens principais de informação. 
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FIGURA 37-3 


Típicas indicações de cilindros contendo gases medicinais. As vistas anterior e 
posterior são apenas para propósitos de ilustração; a exata localização e ordem das indicações variam. 









As letras DOC ou ICC (Interstate Commerce Comission, Comissão de Comércio 
Interestadual) são seguidas pela classificação do cilindro (3A ou 3AA) e a pressão de 
enchimento normal em libras por polegada quadrada (psi, pounds per square inck). 
Abaixo dessa informação, normalmente se encontra o tamanho da letra do cilindro 
(E, G, e assim por diante), seguida pelo número de série do cilindro. Uma terceira 
linha fornece um marco de propriedade, frequentemente seguido por um selo do 
fabricante ou uma marca que identifica a autoridade de inspeção. Do lado oposto do 
cilindro normalmente está uma abreviação que indica o método de fabricação do 
cilindro. Também nessa área estão informações sobre o teste de segurança original e 
as datas dos testes subsequentes. 

Os testes de segurança são conduzidos em cada cilindro a cada cinco ou 10 anos, 
conforme especificado nos regulamentos do DOT. 1 * 9 Durante esses testes, os cilindros 
são pressurizados até cinco terços de sua capacidade de pressão. Enquanto o cilindro 
está sob pressão, os técnicos medem vazamentos, a expansão e o estresse da parede 
do cilindro. A notação “EE” seguida por um número indica a expansão elástica do 
cilindro em centímetros cúbicos sob as condições do teste. Um asterisco (*) próximo à 
data do teste indica a aprovação do DOT para a testagem em 10 anos. Um sinal de 
mais ( + ) significa que o cilindro está aprovado para enchimento até 10% acima de 
sua pressão de serviço. Por exemplo, um cilindro aprovado com uma pressão de 
serviço de 2.015 psi pode ser preenchido a aproximadamente 2.200 psi. Após a 
testagem hidrostática, os cilindros são sujeitos a inspeção interna e limpeza. 

Além desses marcos permanentes, todos os cilindros são codificados por cores e 
rotulados para identificação de seus conteúdos. MO A Tabela 37-2 lista os códigos de 
cores para os gases medicinais, conforme adotado pela Agência de Padrões do 
Departamento de Comércio dos Estados Unidos. 11 Para comparação, os códigos de 
cores adotados pela Associação de Padrões Canadense também estão incluídos. Os 
códigos de cores não são padronizados internacionalmente. Por essa razão, a cor do 
cilindro deve ser usada apenas como um guia. Como qualquer medicamento, o 
conteúdo do cilindro deve sempre ser identificado por meio de uma cuidadosa 
inspeção do rótulo. Para se certificar absolutamente sobre a concentração de O 2 
fornecida, o usuário deve analisar o gás antes de administrá-lo 12 (Capítulo 18). 

TABELA 37-2 Códigos de Cores para Cilindros de Gases Medicinais 


Gás 

Estados Unidos 

Canada 

















Oxigênio 

Verde 

Branco 

Dióxido de Carbono 

Cinza 

Cinza 

Óxido Nitroso 

Azul 

Azul 

Ciclopropano 

Laranja 

Laranja 

Hélio 

Marrom 

Marrom 

Etileno 

Vermelho 

Vermelho 

Dióxido de Carbono-oxigênio 

Cinza/verde 

Cinza/branco 

Hélio-oxigênio 

Marrom/verde 

Marrom/branco 

Nitrogênio 

Preto 

Preto 

Ar 

Amarelo 

Preto/branco 

Nitrogênio-oxigênio 

Preto/verde 

Rosa 


* Sistemas de vácuo historicamente são identificados como brancos nos Estados Unidos e amarelos no 
Canadá. Por esta razão, a Associação de Gases Comprimidos (CGA) recomenda que o branco não seja 
usado para quaisquer cilindros nos Estados Unidos, nem que o amarelo seja usado no Canadá. 

Tamanhos e Conteúdo dos Cilindros 

As designações em letras são usadas para diferentes tamanhos de cilindros (Figura 37- 
4). A Tabela 37-3 fornece uma lista dos tamanhos e conteúdos mais comuns de 
cilindros para a terapia com gases. 



4 Os tamanhos dos cilindros são identificados por letras. 


FIGURA 37-4 























































TABELA 37-3 Tamanhos Comuns de Cilindros e Gases Usados na Terapia Respiratória 


T.im.inhos Comuns dc Cilindros e Gases Usados na Terapia Respiratória 

GÁS (PRESSÃO DO CILINDRO A 21,11 »C [70 «F| PSIG) 


Tamanho do 
Cilindro 

Peso e Volume 

Oi óxido 

de 

Carbono 

(840) 

Hélio 

(1.650- 

2.000) 

Óxido 

Nitroso 

(74S) 

Oxigénio 

(1.800- 

2.400) 

Misturas 

Hélio- 

oxigénio 

(1.650- 

2.000) 

Misturas 
com Dióxido 
de Carbono 
(1.500- 
2.200) 

D 

Peso do conteúdo (lb) 
Volume do gás a 

21,1 TC (70 °F)ea 

14,7 psia 

4.0 

0.1 

4.0 

1,0 




Pis cúbicos 

33,0 

10,6 

34.5 

12.6 

11.0 

12.6 


Litros 

934,0 

300,0 

975,0 

3S6.0 

310,0 

356,0 

E 

Peso do conteúdo (lb) 
Volume do gás a 21, 

11 °C (70 *F) e a 14,7 
psia 

6.6 

0.2 

6.6 

2.0 




Pés cúbicos 

56,0 

17.0 

57.0 

22.0 

18.0 

22,0 


Litros 

1.585,0 

480,0 

1.610,0 

622,0 

510,0 

622,0 

G 

Peso do conteúdo (lb) 
Volume do gás a 21, 

11 °C(70*F)ca 14,7 
psia 

50,0 

1.5 

56,0 

16.0 




Pés cúbicos 

425,0 

146,0 

485.0 

186,0 

150,0 

186,0 


Litros 

12.000,0 

4.130,0 

13 750.0 

S.260,0 

4.250,0 

5.260,0 

H/K 

Peso do conteúdo (lb) 
Volume do gás a 

21,11*C (70°F)ea 

14,7 psia 



64.0 

20.0 




Pés cúbicos 

— 

— 

557,0 

244.0 

— 

— 


Litros 

— 

— 

15 800.0 

6900.0 

— 

— 


D* Standard for Nonflammable Medicai Gas Systems (NFPA 56 F), 1973, Copyright National Fire Protcction Association, Boston, MA 
psig, Pounds per squarr inch gauge, pua, pounds per square inch absolute 


Os tamanhos de E a AA são referidos como “cilindros pequenos” e são usados mais 
frequentemente para pacientes em transporte e gases anestésicos. Esses pequenos 
cilindros são facilmente identificados por causa de suas válvulas e mecanismos de 
conexão exclusivos. Pequenos cilindros têm uma válvula de guarnição e um conector 
em canga. Grandes cilindros (de F até H e K) têm uma saída de válvula de rosca 
(Figura 37-5) (discutido adiante). 








FIGURA 37-5 


A, Válvula para conector do tipo canga usada com pequenos cilindros (E-AA). B, 
Grande válvula de saída rosqueada usada com grandes cilindros (H/K, G, M). 


Válvulas de Alívio para Segurança dos Cilindros 

Em um cilindro fechado, qualquer aumento na temperatura do gás aumenta a pressão 
do gás. Caso a temperatura aumente demais (como em um incêndio), a alta pressão 
do gás poderia romper e explodir o cilindro. Para prevenir este tipo de acidente, 
todos os cilindros têm válvulas de alívio da alta pressão. Essas válvulas de assistência 
são de três modelos básicos: de disco quebradiço, a fusível e disparada por mola. O 
disco de metal quebradiço se rompe a uma pressão específica. O fusível derrete a uma 
temperatura específica. A válvula disparada por mola se abre e ventila o gás a uma 
pressão alta estabelecida. Em cada caso, a válvula ativada ventila o gás do cilindro e 
impede que a pressão se torne muito alta. 

A maioria dos cilindros pequenos tem uma válvula de segurança com fusível. A 
maioria dos grandes cilindros tem uma válvula de segurança disparada por mola. 
Essas válvulas de alívio de segurança estão sempre localizadas nas hastes das válvulas 
dos cilindros. 

Preenchimento (Carregamento) de Cilindros 

A forma pela qual um cilindro é preenchido depende se seu conteúdo será gasoso ou 
líquido. Alguns gases armazenados na forma líquida podem permanecer à 
temperatura ambiente, mas outros devem ser mantidos em um estado criogênico (a 
baixa temperatura). O armazenamento criogênico é discutido mais adiante. 














Gases Comprimidos. 

Um cilindro de gás normalmente é preenchido até sua pressão de serviço (a pressão 
estampada no rótulo) a 70°F. Entretanto, os cilindros aprovados podem ser 
preenchidos até 10% em excesso da pressão de serviço. 

Gases Liquefeitos. 

Os gases com temperaturas críticas acima da temperatura ambiente podem ser 
armazenados como líquidos à temperatura ambiente (Capítulo 6). Esses gases incluem 
o CO 2 e o N 2 O. Em vez de serem preenchidos até a pressão de enchimento, os 
cilindros desses gases são preenchidos de acordo com uma densidade de enchimento 
especificada. A densidade de preenchimento é a relação entre o peso do gás líquido 
colocado dentro do cilindro e o peso da água que o cilindro poderia conter se cheio. 
Por exemplo, a densidade de preenchimento para o CO 2 é de 68%. Este sistema 
permite ao fabricante de preencher um cilindro com CO 2 até 68% do peso de água 
que um cilindro cheio iria conter. A densidade de preenchimento do N 2 O é de 55%. 

As pressões dos cilindros para gases armazenados na fase líquida são muito mais 
baixas que aqueles armazenados na fase gasosa. Como o líquido não preenche todo o 
volume de cilindro. O espaço acima da superfície do líquido contém gás em equilíbrio 
com o líquido. Desse modo, a pressão em um cilindro preenchido com líquido é igual à 
pressão do vapor a uma dada temperatura. 

A pressão em um cilindro depende do estado de seu conteúdo. Em um cilindro 
preenchido com gás, a pressão representa a força necessária para comprimir o gás em 
seu menor volume. Em contraste, a pressão em um cilindro preenchido com líquido é 
a pressão do vapor necessária para manter o gás liquefeito à temperatura atual. 

Medição do Conteúdo do Cilindro 

Devido às diferenças previamente descritas no estado físico da matéria de gases 
comprimidos e líquidos, diferentes métodos são necessários para medir o conteúdo do 
cilindro. 

Cilindros com Gás Comprimido. 

Para cilindros preenchidos com gás, o volume do gás no cilindro é diretamente 
proporcional à sua pressão a uma temperatura constante. Se um cilindro estiver cheio 
a 2.200 psig, ele estará cheio pela metade quando a pressão diminuir para 1.100 psig. 


Para saber o quanto de gás está contido em um cilindro de gás comprimido, é 
necessário apenas que se meça sua pressão. 

Cilindros com Gás Líquido. 

Em um cilindro ou recipiente com gás líquido, a pressão medida é a pressão do vapor 
acima do líquido. Essa pressão não mantém relação com a quantidade de líquido 
remanescente no cilindro. Contanto que algum líquido permaneça (e a temperatura 
permaneça constante), a pressão do vapor e, desse modo, o medidor de pressão 
permanecem constantes. Quando todo o líquido acaba e o cilindro contém apenas 
gás, a pressão diminui em proporção a uma redução no volume. O monitoramento do 
medidor de pressão de cilindros com gases líquidos é útil apenas após todo o líquido 
ter vaporizado. A pesagem de um cilindro preenchido com líquido é o único método 
preciso para determinar o conteúdo. 

A Figura 37-6 compara o comportamento de cilindros de gás comprimido e de gás 
líquido durante o uso. A pressão do vapor dos cilindros de gases líquidos varia com a 
temperatura do conteúdo. Por exemplo, a pressão em um cilindro de N 2 O a 70°F é de 
745 psig; a 60°F, a pressão diminui para 660 psig. À medida que a temperatura 
aumenta em direção ao ponto crítico, mais líquido se vaporiza e a pressão do cilindro 
aumenta. Caso um cilindro de N 2 O se aquecesse a 97,5°F (sua temperatura crítica), 
todo o conteúdo se converteria a gás. Apenas a esta temperatura e acima desta, o 
medidor de pressão do cilindro reflete de modo preciso o conteúdo do cilindro. 



pressão do gás. Por exemplo, uma diminuição na pressão de 50% indica uma perda de 50% do gás 


contido. Em um cilindro preenchido com líquido (B), a pressão do medidor é uma medida apenas da 












pressão do vapor do gás em equilíbrio com a fase líquida. Este valor permanece constante a uma dada 
temperatura contanto que o líquido esteja presente. Apenas quando todo o líquido tiver vaporizado, 
conforme o cilindro se aproxima do esgotamento, a pressão do medidor de fato diminui 
proporcionalmente ao volume terminal do gás remanescente. 


Estimativa da Duração do Fluxo de Gás do Cilindro 

Quando um cilindro de gás terapêutico é usado, frequentemente é necessário predizer 
quanto tempo o conteúdo durará a um determinado fluxo. A duração do fluxo de um 
cilindro pode ser estimado se os seguintes aspectos forem conhecidos: (1) o fluxo de 
gás, (2) o tamanho do cilindro e (3) a pressão do cilindro ao início da terapia. Para 
um dado fluxo, quanto mais gás um cilindro retiver, mais tempo ele durará. De modo 
inverso, quanto maior o fluxo, mais curto é o tempo de esvaziamento. A duração do 
fluxo de um cilindro é diretamente proporcional ao conteúdo e inversamente 
proporcional ao fluxo, conforme expresso na seguinte fórmula: 


I )uração do fluxo = 


Conteúdo 

Fluxo 


Infelizmente, as unidades comumente usadas nos Estados Unidos para medição 
dessas quantidades não são as mesmas. O conteúdo do cilindro é geralmente 
especificado em pés cúbicos ou galões, enquanto o fluxo de gás normalmente é 
medido em litros. A Tabela 37-4 fornece os fatores necessários para converter essas 
unidades. 

TABELA 37-4 Fatores de Conversão do Volume de Gases 


Litros 

Pés Cúbicos 

Galões 

28,316 

1 

7,481 

1 

0,03531 

0,2642 

3,785 

0,1337 

1 


Em vez de memorizar os vários conteúdos dos cilindros e converter constantemente 
unidades métricas e inglesas, o usuário pode calcular rapidamente a duração do fluxo 
por meio do uso de fatores do cilindro. Os fatores do cilindro são derivados para cada 
gás comum e cada tamanho de cilindro, com a seguinte fórmula: 



















Pés cúbicos (cilindro cheio) x 28,3 

Fator do cilindro (L/psig) =-;-- 

Pressão (cilindro cheio) em psig 


No numerador da equação, a constante de conversão de unidade inglesa para 
unidade métrica (28,3) é usada para converter pés cúbicos para litros. Dividindo o 
volume resultante pela pressão em um cilindro cheio obtém-se o fator do cilindro. O 
fator derivado representa o volume de gás que sai de um dado cilindro para cada 1 
psig de redução na pressão. A Tabela 37-5 fornece os fatores de cilindros para os 
gases medicinais terapêuticos e tamanhos comuns de cilindros. 


TABELA 37-5 Fatores para o Cálculo da Duração de Fluxo do Cilindro (em Minutos) 


Fatores para o Cálculo da Duração dc Fluxo do Cilindro 
(cm Minutos) 

Tamanho do Cilindro 


Gás D E G H e K 


O,, Oj/NU, ar 

0,16 

0,28 

2,41 

3,14 

o 2 /co 2 

0,20 

0,35 

2,94 

3,84 

Hc/0 2 

0,14 

0,23 

1,93 

2,50 


Uma vez que o fator para um dado gás e um dado cilindro seja conhecido, o cálculo 
da duração do fluxo é um simples assunto de aplicação da seguinte equação: 


Duração do Pressão (psig) x Fator do cilindro 
fluxo (minuto) Fluxo (L/minmo) 


Uma ampla margem de segurança deve ser permitida na estimativa da duração de 
fluxo de um cilindro. Esse princípio é especialmente importante se o terapeuta não 
puder estar presente durante o uso e deve retornar com um cilindro cheio. Por 
exemplo, alguns clínicos sempre retornam 30 a 40 minutos após o tempo calculado; 
outros calculam a duração do fluxo para um nível de 300 a 500 psig em vez de 0 psig 
(vazio). Admitindo que os cálculos estejam corretos e que não exista alteração no 
fluxo, esses dois métodos garantem um fornecimento ininterrupto. A seguinte Regra 
Prática é um atalho para o cálculo da duração de fluxo de um cilindro. 


CASO CLÍNICO Calculando a Duração de Fluxo do Cilindro 



ROBLEMA: Você precisa determinar quanto tempo um cilindro de oxigênio, do tipo G, com 













um medidor de pressão de 800 psi estabelecido para liberar 8 L/minuto durará até esvaziar. 

SOLUÇÃO: 

Etapa 1: Determine o fator do cilindro para um cilindro de oxigênio do tipo G (Tabela 37-5), neste 
caso 2,41. 

Etapa 2: Aplique a equação da duração do fluxo: 

Durapo do Pressão (psig) x Eator do cilindro 
(luxo (minuto) l-luxo (L/mimi.o) 

Duração do fluxo 
(minuto) 


1-1 


□ 

REGRA PRÁTICA J 


Um cilindro de oxigênio cheio, do tipo E, correndo a 10 L/minuto dura aproximadamente 60 
minutos (uma hora). Um cilindro do tipo H/K cheio dura pelo menos 10 vezes mais (mais de 10 
horas). Use essas duas regras simples para calcular a duração do fluxo. Por exemplo, um cilindro de 
oxigênio do tipo E cheio pela metade, correndo a 10 L/minuto, dura aproximadamente 30 minutos, 
enquanto um cilindro cheio do tipo H correndo a 5 L/minuto dura mais de 20 horas. 


800 x 2,41 
8 


241 minutos 
(aproximadamente 
quatro horas) 


Cálculo da Duração do Fluxo de Gás de um Cilindro de 
Oxigênio Líquido 

O único método preciso para a determinação do volume de gás em um cilindro 
preenchido com líquido é pelo peso. Como 1 L de O 2 líquido pesa 2,5 lb e produz 860 
L de O 2 em seu estado gasoso, a quantidade de gás em um cilindro de O 2 líquido pode 
ser calculada a partir da seguinte fórmula: 


Quantidade de gás no cilindro 


Peso do O 2 líquido (b) x 86U 
25 lb/L 


Após a quantidade O 2 remanescente no cilindro ser determinada, a duração do gás 
em minutos pode ser calculada com a seguinte fórmula: 












Quantidade do gás no cilindro (L) 

Duraçào do gás (minutos)- 

Fluxo (L/ minuto) 


Como com cilindros de O2 gasoso, uma ampla margem de segurança é necessária 
para a estimativa da duração do cilindro. Essa margem de segurança varia com o 
tamanho da unidade portátil de O2 ou do recipiente de armazenamento. 



Segurança dos Cilindros de Gases 

As seguintes diretrizes para a segurança dos cilindros são feitas pelas atuais 
recomendações da Agência Nacional de Proteção contra Incêndios (NFPA, National 
Fire Protection Agency ) 2 e a Associação de Gases Comprimidos (CGA, Compressed Gas 
Association). 1 Para tornar a utilização mais fácil, essas diretrizes de segurança estão 
divididas em armazenamento, transporte e uso do cilindro. 

Armazenamento do Cilindro. 

As seguintes diretrizes se aplicam ao armazenamento do cilindro: 

• Estoque os cilindros de gases em cavaletes ou arrume os cilindros junto à parede 









para evitar que eles caiam ou se tornem avariados. 

V 

• A exceção dos cavaletes de madeira usados para estocar os cilindros, não armazene 
outro material combustível nas proximidades dos cilindros ou de sistemas de 
suprimento de gases. 

• Armazene os cilindros de gases longe das fontes de calor. Mantenha a temperatura 
dos cilindros abaixo de 125°F (51,7°C). 

• Armazene gases inflamáveis separadamente dos gases que sustentam combustão, 
tais como ar, O 2 , e N 2 O. 

• Se um cilindro não estiver em uso, mantenha a capa protetora do cilindro no lugar. 

• Não armazene compressores de ar e cilindros de gases juntos. Um incêndio que 
envolva um ou outro pode estragar ambos os sistemas de liberação de gases. 

• Mantenha e armazene os sistemas de suprimento dos cilindros em um 
compartimento construído de um material com categoria de pelo menos uma hora de 
resistência a incêndio, e que seja bem ventilado e bem drenado. 

• Separe cilindros cheios e vazios; armazene-os separadamente, se possível. 

• Coloque em cada porta ou portão do compartimento um sinal que chame a atenção 
para a presença de um gás oxidante e alerta contra cigarro. Este sinal deve estar 
legível a uma distância de pelo menos 5 pés (1,5 metro). 

• Armazene recipientes de O 2 líquido em uma área fria e bem ventilada, por causa do 
escape de pequenas quantidades de O 2 destes recipientes de baixa pressão. O escape 
de O 2 impede que esses recipientes fiquem hiperpressurizados, pois o O 2 líquido está 
continuamente se convertendo a O 2 gasoso. 

Transporte dos Cilindros. 

As seguintes diretrizes se aplicam ao transporte dos cilindros: 

• Use carretos para os cilindros com um mecanismo seguro para o seu transporte. 

• Mantenha as capas protetoras dos cilindros no lugar durante o transporte de 
cilindros. 


• Proteja os cilindros de gases de bater em outros cilindros ou em outros objetos para 
evitar danos/avarias nos aparelhos de segurança, nas hastes das válvulas ou no 
próprio cilindro. 

• Evite derrubar, arrastar ou rolar os cilindros durante o transporte. 

• Não transporte cilindros para uso que não estejam apropriadamente rotulados. 

Uso dos Cilindros. 

As seguintes diretrizes se aplicam ao uso dos cilindros. 

• Prenda os cilindros de gases ao lado do leito do paciente de um modo que impeça 
que eles caiam. Prenda os cilindros à parede com uma corrente, prenda-os ou 
acorrente-os a um carreto adequado, ou sustente o cilindro com um pedestal. 

• Não use materiais inflamáveis, especialmente óleo ou graxa, sobre reguladores, 
cilindros, ajustes ou válvulas. A restrição inclui mãos, panos ou luvas sujos de óleo. 

• Nunca cubra um cilindro com qualquer material, incluindo roupa de cama ou 
roupas de hospital. 

• Abra a válvula do cilindro levemente para remover poeira e sujeira antes de fixar o 
regulador. Quando estiver abrindo levemente a válvula, certifique-se de que ninguém 
se encontra em frente à válvula. “Rompa” o cilindro antes de trazê-lo para o leito do 
paciente. 

• Nunca use válvulas ou reguladores de cilindros danificados. 

• Não altere ou deforme marcações ou a cor dos cilindros. 

• Nunca coloque os cilindros próximos a fontes de calor. 

• Nunca prenda cilindros a objetos móveis, a menos que o objeto tenha um aparato 
que possa conter o cilindro de modo seguro. 

• Certifique-se de que a conexão entre o regulador e a válvula do cilindro é um 
sistema de segurança padrão americano ( American standard safety system, ASSS) 
para cilindros H e G, e um sistema de segurança pin-index ( pin-index safety system, 
PISS) para cilindros E. 


• Quando o O2 estiver em uso, coloque um aviso de “Não Fume”, a menos que avisos 
nas entradas sejam colocados que proíbam fumar no estabelecimento. 

Oxigênio em Massa 

Grandes estabelecimentos de cuidados imediatos utilizam enormes volumes de O2 
todos os dias. Para atingir essas necessidades, um sistema centralizado de 
armazenamento e liberação em massa é requerido. Por definição, estes sistemas de 
armazenamento de O2 em massa sustentam pelo menos 20.000 pés cúbicos de gás, 
incluindo as reservas não-conectadas que não estão no local . 2 O O2 em massa pode ser 
armazenado na forma gasosa ou líquida, mas o armazenamento de líquido é mais 
comum. Quando necessário, o O2 flui dessa fonte central por todo o estabelecimento 
por meio de um sistema de tubulação com saídas convenientemente localizadas. 

Um sistema de O2 em massa tem várias vantagens sobre os cilindros portáteis. 
Primeiro, embora inicialmente caros de serem construídos, os sistemas de O2 em 
massa tornam-se muito menos caros com o passar do tempo. Segundo, os sistemas de 
O2 em massa são menos propensos a uma interrupção. Terceiro, os sistemas de massa 
eliminam a inconveniência e o risco de transportar e armazenar grandes números de 
cilindros. Quarto, os sistemas de O2 em massa regulam centralmente as pressões de 
liberação, consequentemente eliminando a necessidade de válvulas de redução de 
pressão separadas a cada saída. Por último, os sistemas de massa operam a baixas 
pressões, tornando-os mais seguros do que os cilindros de alta pressão. 

Os padrões de segurança para sistemas de O2 em massa são estabelecidos pela 
NFPA (National Fire Protection Association, Associação Nacional de proteção contra 
Incêndios) e estão sujeitos a um subsequente controle pelos códigos locais de incêndio 
e de construções . 2 Os terapeutas respiratórios devem estar familiarizados com 
unidades de massa em geral e os específicos sistemas de fornecimento de gases em 
seus estabelecimentos. 

Sistemas de Suprimento de Gases 

Existem três tipos de sistemas de suprimento de gases centralmente localizados: um 
sistema de suprimento alternativo ou sistema múltiplo de cilindros, um sistema de 
suprimento de cilindros com suprimento de reserva, e um sistema de gás em massa 
com uma reserva . 2 

O sistema de suprimento alternativo ou sistema múltiplo de cilindros consiste em 


grandes cilindros (normalmente de tamanho H ou K) de O2 comprimido colocados 
juntos em série (Figura 37 - 7 ). Esse sistema de suprimento alternativo tem dois lados: 
um banco primário e um banco de reserva. Quando a pressão no banco primário 
diminui a um nível estabelecido, uma válvula de controle automaticamente converte 
para o banco de reserva. Quando isso ocorre, o banco primário é retirado do circuito, 
e os cilindros vazios são substituídos por outros cheios. O banco primário reabastecido 
se torna o banco de reserva. Alguns grandes sistemas de suprimento alternativo são 
fixados permanentemente e são reabastecidos no local por um caminhão de 
suprimento. Esses sistemas de múltiplos cilindros têm válvulas de redução de pressão 
para a regulação da pressão liberada e normalmente têm alarmes de baixa pressão. 
Esses alarmes soam quando ocorre a mudança para a reserva e avisam sobre um 
esgotamento iminente ou sobre um defeito. Os sistemas de múltiplos cilindros ou de 
suprimento alternativo são usados para fornecer O2 a partir de uma locação central 
em pequenos estabelecimentos ou para fornecer gases especializados, tais como o N2O 
para salas de cirurgia (Figura 37 - 8 ). 
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FIGURA 37-7 


Sistema de múltiplos cilindros de gases. O sistema de suprimento alternativo é 
composto de bancos principal e de reserva, os quais alternam para mudar o sistema de tubulação. 


(Modificado de Standard for nonflammable medicai gas systems, NFPA No. 56F. Copyright 1973, National Fire Protection Association, 


Boston, MA.) 
























Um sistema de suprimento de cilindros com uma reserva consiste em um 
suprimento primário, um suprimento secundário e um suprimento de reserva. Quando 
o suprimento primário de gás é esgotado pela demanda, esse sistema de suprimento 
automaticamente aciona o suprimento secundário. Painéis de sinais mestres indicam 
que a mudança ocorreu. Esse sistema de suprimento opera de uma maneira similar é 
quele do sistema alternativo, à exceção de que esse sistema tem um suprimento de 
reserva caso os suprimentos primário e secundário se tornem esgotados. Recipientes 
com líquidos podem ser usados como as fontes primária e secundária de gás, mas o 
suprimento de reserva usualmente é representado por cilindros de gás em alta 
pressão. Os cilindros de gases são usados como o suprimento de reserva porque 
recipientes com líquido em baixa pressão perdem aproximadamente 3% do 
suprimento por dia. 2 

Para economia, segurança e conveniência, a maioria dos estabelecimentos de 
cuidados de saúde utiliza um sistema de O 2 líquido de massa. Um pequeno volume de 
O 2 líquido fornece uma grande quantidade de O 2 gasoso e minimiza as necessidades 
de espaço. Juntamente com essa vantagem, advém um problema principal. O 
oxigênio tem uma temperatura crítica bem abaixo da temperatura ambiente 
[-181,4°F (-118,6°C)]. 1 O O 2 líquido deve ser continuamente armazenado abaixo 
dessa temperatura, ou ele reverte para seu estado gasoso. 

Para ficar na forma líquida, o O 2 é armazenado em grandes tanques verticais 








(Figura 37-9) a uma pressão relativamente baixa (menos que 250 psig). Esses tanques 
verticais são como garrafas térmicas gigantes, que consistem em duas capas de aço, 
uma interna e uma externa, separadas por uma câmara de vácuo isolada (Figura 37- 
10). Como o vácuo elimina a condução do calor, ele mantém o O 2 líquido abaixo de 
sua temperatura crítica sem refrigeração. Quando flui através de bobinas 
vaporizadoras expostas à temperatura ambiente, o O 2 líquido se converte 
rapidamente de volta para o estado gasoso. Com o O 2 em sua forma gasosa, a pressão 
é diminuída para a pressão de trabalho padrão de 50 psi por meio de uma válvula 
redutora de pressão. Um respiradouro permite que o O 2 vaporizado escape, caso o 
aquecimento faça com que a pressão do cilindro aumente acima de um limite 
estabelecido. 



FIGURA 37-9 


O grande tanque vertical e o tanque de reserva de oxigênio líquido representam um 
típico sistema de gás em massa com uma reserva. 
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FIGURA 37-10 



Tanque vertical de oxigênio líquido (estação fixa). 


(Modificado de Cairo JM, Pilbeam SP: Mosby’s respiratory care equipment, ed 7, St Louis, 2004, Mosby.) 


Cilindros menores contendo líquido são usados para fornecimento domiciliar de O 2 . 
Esses cilindros existem em diferentes tamanhos e retêm entre 2/3 e 1 V 2 pés cúbicos 
de O 2 líquido. Pequenos cilindros com O 2 líquido são reabastecidos no local por meio 
de transferência de O 2 líquido de um cilindro maior. O Capítulo 51 detalha o uso 
destes pequenos cilindros com O 2 líquido em casa. 

Precauções de Segurança em Relação ao Oxigênio em Massa 

A NFPA estabelece padrões para o modelo, construção, localização e uso de sistemas 
de O 2 em massa. 2 Entre as principais prevenções nestes padrões está a necessidade de 
um suprimento de gás de reserva ou auxiliar para equilibrar a utilização diária média 
de gás do hospital. Para alcançar esta exigência, a maioria dos grandes 
estabelecimentos tem um segundo tanque vertical menor de líquido. Estabelecimentos 
menores podem utilizar um sistema múltiplo de cilindros de gases como o sistema 
auxiliar. 

A falência total dos sistemas de suprimento de O 2 em massa tem sido relatada com 
problemas principais resultantes. 13 - 15 A falha de um suprimento de O 2 em massa pode 
ameaçar a vida de qualquer paciente que esteja recebendo O 2 ou um suporte 
ventilatório proporcionado por gases. Por esta razão, a equipe de cuidados 
respiratórios deve estar preparada. A adesão a um protocolo estabelecido é uma 
maneira rápida de identificar e priorizar todos os pacientes afetados. Uma vez que os 
pacientes afetados sejam identificados, os membros da equipe colocam o equipamento 
apropriado para auxílio ao lado do leito (cilindros portáteis, ressuscitadores do tipo 


















máscara com válvula e bolsa, entre outros). O pessoal treinado desvia o sistema 
defeituoso e fornece o suporte necessário ao paciente, enquanto engenheiros 
determinam a causa da falha e o corrigem. 

DISTRIBUIÇÃO E REGULAÇÃO DE GASES MEDICINAIS 

Antes que um gás medicinal possa ser administrado a um paciente, ele deve ser 
liberado ao leito e a pressão reduzida a um nível praticável. Esta é a principal função 
da distribuição de gases e de sistemas de regulação. Modernos sistemas de distribuição 
de gases hospitalares liberam O 2 em massa e ar comprimido para quartos de 
pacientes e para áreas de cuidados especiais por meio de uma elaborada rede de 
tubulações. Incluída nesta rede pode estar uma fonte de vácuo e, para áreas 
cirúrgicas, N 2 O. O transporte de pacientes ainda requer o uso de cilindros portáteis. 

Caso a liberação ocorra por suprimento de massa central ou por cilindro, a 
segurança do paciente é sempre o principal objetivo. Por essa razão, os TRs devem 
ser proficientes no uso de ambos os sistemas de liberação. 

Sistemas Centrais de Tubulação 

Os padrões estruturais para sistemas de tubulação são estabelecidos pela NFPA e estão 
descritos em mais detalhes em outros lugares. 2 A Figura 37-11 mostra um sistema de 
tubulação de gás central simples. A pressão do gás em um sistema de tubulação 
central normalmente é reduzida à pressão de trabalho padrão de 50 psi na maior 
parte do local de armazenagem. Um alarme principal avisa sobre quedas na pressão 
ou interrupções no fluxo a partir da fonte. As válvulas de zonas (Figura 37-12) por 
todo o sistema podem ser fechadas para a manutenção do sistema ou em caso de 
incêndio. Saídas de parede ou de estação nos locais de liberação permitem a conexão 
de vários tipos de equipamento para o sistema de distribuição de gases. Como as 
saídas de liberação podem incluir não somente o O 2 , mas também ar, vácuo e 
possivelmente N 2 O, conectores especiais de segurança são usados para ajudar a 
prevenir conexões errôneas acidentais. 






zonas. 



Sistemas Conectores de Segurança Indexados 

Um dos maiores riscos na terapia com gases medicinais é fornecer o gás errado ao 


































































































paciente. A correta leitura dos rótulos no cilindro e nas saídas é a melhor maneira de 
evitar esses acidentes. Entretanto, a falha humana pode ocorrer. Por esta razão, a 
indústria desenvolveu sistemas de segurança indexados para a liberação de gases e 
equipamento de regulação. Estes sistemas de segurança tornam a conexão errônea 
entre peças do equipamento quase impossível. Por exemplo, tal sistema normalmente 
previne a conexão de um cilindro de N 2 O a um sistema de liberação de O 2 . 

Três sistemas de segurança indexados básicos são usados na liberação e regulação 
de gases medicinais: (1) o Padrão Nacional Americano/Padrão da Associação de Gases 
Comprimidos para conexões de Saída e Entrada de Válvulas de Cilindros com Gases 
Comprimidos, ou ASSS; (2) o sistema de segurança indexado por diâmetro 
( 1 diameter-index safety system, DISS); e (3) o PISS. 16 * 1 ? 

Sistema de Segurança Padrão Americano (American Standard 
Safety System, ASSS) 

Adotado nos Estados Unidos e no Canadá, o ASSS fornece padrões para conexões de 
rosca de alta pressão entre grandes cilindros de gás comprimido (tamanhos a H/K) e 
suas fixações. 16 Existem especificações para mais de 60 gases e misturas de gases. A 
Figura 37-13 mostra uma típica conexão ASSS entre uma saída de rosca do cilindro e 
um bico da válvula de redução de pressão. Por causa do tamanho (calibre) da saída do 
cilindro e de sua rosca, o uso dos padrões ASSS torna as conexões errôneas difíceis. 
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FIGURA 37-13 


Uma típica conexão ASSS usada para prender uma válvula redutora a um grande 
cilindro de alta pressão. Uma porca hexagonal é fixada ao bico da válvula redutora por um colar 
circular. A conexão é feita por meio (1) do alinhamento do bico da válvula redutora com a saída 
cônica da válvula do cilindro e (2) do aperto da porca da válvula redutora sobre a saída rosqueada do 
cilindro. Diferentes tamanhos de rosca e de saída de cilindros tornam as conexões errôneas acidentais 
difíceis de ocorrer. 






Como existem apenas 26 conexões para os 62 gases e misturas listados, cada gás 
pode não ter uma conexão única. Isso significa que alguns gases têm conexões 
idênticas. Catálogos de equipamentos para cilindros mostram as especificações das 
conexões para cada tipo de cilindro e gás. Uma típica descrição para um grande 
cilindro de O 2 é a seguinte: CGA-540 0,903-14NGO-RH-Ext. A conexão para a saída de 
rosca deste cilindro está listada pela AGC como número de conexão 540. A saída tem 
um diâmetro (calibre) de rosca de 0,903 polegadas; existem 14 voltas na rosca por 
polegada; e as roscas são voltadas para o lado direito (RH, right-handed ) e para o lado 
externo (Ext). Geralmente é necessário usar apenas uma ou duas conexões de saída, 
porque a maioria dos gases que é usada pelos TRs está agrupada dentro de poucos 
tamanhos de conectores. Entretanto, os clínicos devem estar familiarizados com o 
esquema de classificação em geral, pois a instrumentação e o alcance dos serviços em 
expansão podem colocar os TRs em contato com outros gases e sistemas de gases. 

Sistema de Segurança Indexado por Pinos (PISS) 

A indexação por pinos é parte do ASSS, mas se aplica apenas às saídas de válvulas de 
pequenos cilindros, até o tamanho E, incluindo este. Estes cilindros têm uma conexão 
do tipo canga. A Figura 37-14 ilustra a estrutura geral da conexão em canga indexada 
por pino. A canga superior se ajusta sobre a haste da válvula inferior. Dois pinos, que 
se projetam da superfície interna do conector em canga, se encaixam em dois orifícios 
localizados dentro da haste da válvula. A adequada posição do pino se alinha com o 
pequeno bico da canga com a saída da válvula do cilindro encaixada. Apertando-se o 
parafuso manual sobre a canga assenta-se firmemente o bico receptor dentro da saída 
da válvula. Uma arruela ou bucha de nylon tipicamente é usada para assegurar uma 
conexão livre de vazamentos. 



FIGURA 37-14 


Conector do tipo canga mostrando a entrada de regulação e o sistema de 
segurança indexado por pino (para cilindros de tamanhos AA a E). 


Como a ASSS, a PISS contribui para ajudar conexões errôneas acidentais entre 
peças do equipamento. As exatas posições dos pinos e orifícios para pinos variam 
para cada gás. A menos que os pinos e os orifícios se alinhem perfeitamente, o bico 
da canga não pode assentar na saída da válvula encaixada. Seis posições de orifícios e 
pinos constituem o sistema total. Como orifícios de superposição não podem ser 
usados, existem 10 possíveis combinações de pinos. A Figura 37-15 é um diagrama da 
localização de todos os seis possíveis orifícios e seus números indicativos. A Tabela 37- 
6 lista os gases incluídos no sistema PISS, incluindo suas posições indicadas. 


FIGURA 37-15 



Localização dos orifícios indexados por pinos na lateral da válvula do cilindro 












para diferentes gases. 


TABELA 37-6 Posições dos Orifícios Indexados para Pinos 


Gás 

Posições dos Pinos 

0 2 

2-5 

O2/CO2 (CO2 não acima de 7%) 

2-6 

He/Ü2 (He não acima de 80%) 

2-4 

C 2 H 4 

1-3 

n 2 o 

3-5 

(CH 2 )3 

3-6 

He/Ü2 (He acima de 80%) 

4-6 

O2/CO2 (CO2 acima de 7%) 

1-6 

Ar 

1-5 


Sistema de Segurança Indexado por Diâmetro (Diameter-Index 
Safety System, DISS) 

Enquanto o ASSS e o PISS fornecem padrões para conexões de alta pressão entre 
cilindros e equipamento, o DISS foi estabelecido para prevenir a troca acidental de 
conectores de gás medicinal de baixa pressão (menos de 200 psig). 17 Os TRs 
tipicamente encontram conexões DISS: (1) nas saídas de válvulas redutoras de pressão 
afixadas aos cilindros; (2) nas saídas da estação dos sistemas de tubulação central; e 
(3) nas entradas de misturadores, fluxômetros, ventiladores e outros equipamentos 
pneumáticos. 

Conforme mostrado na Figura 37-16, a conexão DISS consiste em um corpo 
externamente rosqueado e um bico acoplado com uma porca. À medida que as duas 
partes são unidas, os ressaltos do bico e os orifícios do corpo se encaixam, sendo a 
união mantida por uma porca apertada à mão. A indexação é alcançada por meio da 
variação das dimensões dos diâmetros dos orifícios e ressaltos. Existem 11 conexões 
DISS indexadas e uma para O 2 , para um total de 12. 17 O conector rosqueado padrão 
para O 2 (0,5625 polegada de diâmetro e 18 voltas da rosca por polegada) realmente 
precedeu a adoção deste sistema de segurança. Não obstante, ele tem sido nomeado 
com um número DISS de 1.240. 





























que o encaixe seja apenas com um corpo que tenha calibres correspondentes. Se a combinação está 
incorreta, a porca não engata nas roscas do corpo. A diferença nos ressaltos e no calibre entre as 
conexões DISS para oxigênio (A) e ar (B) é evidente. 


Embora o O 2 e o ar sejam geralmente usados a partir de uma saída central, pode 
ser necessário administrar outros gases que têm diferentes conexões DISS. Para evitar 
que se estoque uma grande variedade de reguladores de pressão, fluxômetros e 
conectores para o uso de gases especiais, os adaptadores podem ser usados para 
converter várias conexões DISS, de modo que eles possam ser usados para um 
diferente propósito. O uso de adaptadores para desviar um sistema de segurança 
carrega o risco aumentado de uma conexão errônea. Por essa razão, os TRs devem 
exercer um extremo cuidado quando da adaptação de conexões ao equipamento. 
Conexões errôneas podem acontecer e de fato acontecem, com infelizes consequências 
para os pacientes. 13 d8 

Sistemas de Conexão Rápida 

As saídas da estação ao lado do leito do paciente permitem um rápido acesso a um 
suprimento em massa de O 2 e ar ou a uma fonte de vácuo. As saídas da estação têm 
conexões DISS ou sistemas de conexão rápida que são específicos para gás ou para 
vácuo. Vários fabricantes têm produzido conectores de formatos especiais para cada 
gás (Figura 37-17). Como cada conector tem um formato distinto, ele não se ajusta a 
uma saída para um outro gás, e cada fabricante tem seu próprio modelo exclusivo. 
Por essa razão, os conectores de diferentes fabricantes não são trocáveis. Contanto 
que um estabelecimento seja padronizado para um único sistema de conexão rápida, 
esta incompatibilidade raramente é um problema. 
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FIGURA 37-17 



Marcas comuns de conexões rápidas. 
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(Cortesia de Nellcor Purítan Bennett, Pleasanton, CA.) 


Em resumo, uma variedade de sistemas de segurança ajuda a prevenir conexões 
errôneas inadvertidas entre sistemas de liberação de medicamentos e o equipamento. 
A Figura 37-18 resume o uso dos sistemas ASSS, PISS e DISS, e as relações entre eles, 
conforme aplicados a gases de cilindros. A proficiência no uso adequado destes 
sistemas é uma habilidade básica dos TRs. 


Conexão ASSS 



conexões DISS são para saída de baixa pressão (menos de 200 psig). A ASSS é adequada para conexões 
de alta pressão em grandes cilindros. Uma variação da ASSS requer um sistema de canga e pino (PISS) 
para conexão com pequenos cilindros (de AA a E). 


Regulação da Pressão e do Fluxo de Gases 

Qualquer que seja a fonte de gás medicinal, para a administração segura a um 
paciente, a pressão e o fluxo devem ser regulados. Se o objetivo é somente uma 
redução na pressão do gás, uma válvula redutora é usada. Para o controle do fluxo 
de gás a um paciente, um fluxômetro é usado. Se o controle tanto da pressão como 
do fluxo forem necessários, um regulador é usado. 















Os gases de cilindros, tais como o O 2 e o ar, exercem uma pressão que é muito mais 
alta para uso com equipamento de cuidados respiratórios. Para uso ao leito, essas 
altas pressões devem ser reduzidas a um nível de “trabalho” mais baixo. Nos Estados 
Unidos, essa pressão de trabalho é de 50 psig. Para sistemas de liberação de massa 
com saídas de estação individuais, válvulas redutoras embutidas diminuem a pressão 
liberada para 50 psig. Essa pressão padrão pode ser diretamente aplicada a aparelhos 
elétricos, tais como ventiladores (Capítulo 42). Entretanto, se o objetivo é controlar a 
liberação de gás para um paciente para terapia por O 2 ou medicação por nebulização 
(Capítulos 36 e 38), um fluxômetro também deve ser usado. 

Válvulas Redutoras de Alta Pressão 

Existem dois tipos básicos de válvulas de redução de alta pressão: as de estágio 
simples e as de estágios múltiplos. As válvulas redutoras estão disponíveis como pré- 
ajustadas ou ajustáveis. Embora todas essas válvulas funcionem sob o mesmo 
princípio, o modelo, as características e o uso são diferentes. A seção a seguir 
diferencia as válvulas redutoras pré-ajustadas e as válvulas redutoras ajustáveis, e 
discute as válvulas redutoras de estágios múltiplos. 

Válvula Redutora Pré-Ajustada. 

A Figura 37-19 mostra o modelo básico de válvula redutora de alta pressão pré- 
ajustada. O gás a alta pressão (2200 psig para o O 2 ) entra através da válvula (A), 
com a pressão de entrada mostrada no medidor de pressão (B). O corpo da válvula é 
dividido em uma câmara de alta pressão (C) e uma câmara de pressão ambiente (D) 
por um diafragma flexível (E). Presa ao diafragma na câmara de pressão ambiente 
está uma mola (F), a qual está presa ao outro lado da câmara. Também presa ao 
diafragma, mas na câmara de alta pressão, está uma haste da válvula (G) que se 
acopla à entrada de alta pressão (H). O gás flui através da entrada da válvula (H) 
para dentro da câmara de alta pressão e continua até a saída do gás (I). A câmara de 
pressão é suprida com um respiradouro de segurança (L) pré-ajustado para 200 psig 
para liberar a pressão no caso de um defeito. 


A 



A tensão da mola é calibrada para ceder quando a pressão sobre o diafragma 
exceder 50 psig. Quando isso acontece, a haste da válvula é empurrada para frente e 
fecha a entrada de alta pressão, impedindo uma subsequente entrada do gás na 
válvula redutora. Entretanto, contanto que o gás se permita escapar a partir da 
câmara de pressão através da saída (I), a entrada da válvula permanece aberta e 
permite o fluxo de gás. Assim, o regulador mantém um equilíbrio entre o fluxo de 
saída e a pressão de entrada. O ajuste automático da combinação entre o diafragma e 
a mola mantém a pressão na câmara de alta pressão a 50 psig quase constantes; daí o 
nome “pré-ajustada”. As válvulas redutoras pré-ajustadas são normalmente usadas em 
conjunto com cilindros de gás sob alta pressão para baixar a pressão para os 50 psig 
padronizados, usados com a maioria dos equipamentos de cuidado respiratório. 

Válvula Redutora Ajustável. 

Embora a maioria dos equipamentos de cuidados respiratórios trabalhe com os 50 
psig padrão, alguns aparelhos necessitam de pressões variáveis. Para fornecer 
variáveis pressões de saída a partir de uma fonte de gás em alta pressão, uma válvula 
redutora ajustável é necessária. A Figura 37-20 mostra o modelo básico de uma 
válvula redutora de alta pressão ajustável. Assim como com o modelo pré-ajustado, a 
válvula de entrada (H) permanece aberta até que a pressão do gás exceda a tensão da 
mola, deslocando o diafragma e bloqueando uma subsequente entrada do gás. No 































entanto, enquanto a válvula redutora pré-ajustada fornece uma pressão fixa, a 
válvula redutora ajustável permite uma alteração na pressão de saída. A pressão de 
saída pode ser alterada com um controle rosqueado à mão (K), preso à extremidade 
da mola do diafragma. A mudança na tensão sobre a mola da válvula varia a pressão 
sobre uma ampla faixa, usualmente entre 0 e 100 psig. 



FIGURA 37-20 
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Válvula redutora de alta pressão ajustável. 



J ROBLEMA: Seguindo o procedimento padrão, você prende uma válvula redutora de pressão 
a um cilindro de oxigênio. Quando você abre a válvula do cilindro, você ouve o gás escapando pela 
conexão ou próximo a ela. 


SOLUÇÃO: Um vazamento usualmente indica que a conexão entre a válvula redutora de pressão e 
a saída do cilindro não está firme. Se a saída do cilindro é um conector rosqueado do tipo ASSS 
padrão, a conexão está mal rosqueada ou não está adequadamente fixa e apertada. Para resolver este 
problema, feche a válvula do cilindro, remova a válvula redutora de pressão e prenda-a novamente, 
sendo cuidadoso em rosquear adequadamente a conexão e apertá-la com uma chave inglesa. Se a 
saída do cilindro é um conector indexado por pinos, feche a válvula do cilindro, e remova a válvula 
redutora de pressão. Cheque para se certificar de que a arruela de nylon está presente, em boas 
condições, e adequadamente ajustada. Em seguida, prenda novamente a válvula redutora de pressão, 












































sendo cuidadoso para fixar adequadamente a conexão e apertá-la firmemente. Caso o vazamento 
continue após essas ações corretivas, é provável que a válvula redutora de pressão esteja defeituosa e 
deva ser substituída. 


A válvula redutora ajustável comumente é usada em combinação com um medidor 
de fluxo do tipo Bourdon (discutido adiante). A combinação de um fluxômetro com 
uma válvula redutora é chamada de regulador. 

Válvula Redutora de Estágios Múltiplos. 

Como o nome sugere, uma válvula redutora de estágios múltiplos reduz a pressão em 
duas ou mais etapas. As válvulas redutoras de estágios múltiplos podem ser pré- 
ajustadas ou ajustáveis, e podem ser combinadas com um fluxômetro como um 
verdadeiro regulador. As válvulas redutoras em dois estágios são usadas 
ocasionalmente, mas raramente são necessárias unidades de três estágios. Uma 
válvula redutora em dois estágios é, sob o ponto de vista funcional, duas válvulas 
redutoras de estágio simples trabalhando em série. O gás entra no primeiro estágio, 
quando a pressão está rebaixada para um nível intermediário (usualmente 200 a 700 
psig). Em seguida, o gás entra no segundo estágio, onde a pressão é diminuída para o 
nível de trabalho (usualmente 50 psig). Como cada câmara de pressão tem um 
respiradouro de segurança, o usuário usualmente pode determinar o número de 
estágios em uma válvula redutora por meio da anotação do número de respiradouros 
de alívio presentes. Como elas reduzem a pressão em múltiplas etapas, essas válvulas 
fornecem um controle mais preciso e mais leve do fluxo. No entanto, elas são maiores 
e mais caras que as válvulas redutoras de estágio simples. Por esta razão, uma válvula 
redutora de estágios múltiplos deve ser considerada apenas se mínimas flutuações na 
pressão ou no fluxo forem fatores críticos, como em atividades de pesquisa. Para o 
trabalho de rotina no hospital, as válvulas redutoras de estágio simples são 
satisfatórias. 

Uso Adequado de Válvulas Redutoras de Alta Pressão. 

Quando um cilindro preso a uma válvula redutora de alta pressão é aberto, o gás 
sofre uma rápida descompressão seguida de uma rápida recompressão. Como a 
recompressão é adiabática (Capítulo 6), a temperatura do gás aumenta rapidamente. 
Essas rápidas alterações de pressão e temperatura são potencialmente perigosas. As 
rápidas flutuações na pressão podem causar defeitos nos componentes da válvula 
redutora. 19 Os componentes defeituosos podem se tornar projéteis de alta velocidade, 





arriscando a vida tanto do clínico como do paciente. Rápidas alterações na 
temperatura podem acender materiais combustíveis. 20 A ignição de materiais 
combustíveis na presença de O 2 a 100% pode causar uma explosão. O Quadro 37-1 
fornece diretrizes para minimizar o risco associado à colocação de cilindros de O 2 com 
uma válvula redutora de alta pressão ou um regulador. 1 


QUADRO 37-1 Procedimentos Seguros para a Colocação de um Cilindro de 
Oxigênio e uma Válvula Redutora ou Regulador 


1. Prenda o cilindro de acordo com as diretrizes da AGC. Verifique o conteúdo pelo rótulo que se 
combina com o código de cor e o índice da válvula 

2. Remova a capa ou envoltório protetor, e inspecione a válvula do cilindro para certificar-se de que 
ela está livre de sujeiras, detritos e óleo 

3. Avise é queles que estiverem presentes que a válvula do cilindro está prestes a ser “rompida”, e 
que isto fará algum barulho. Vire a válvula do cilindro para longe de quaisquer pessoas presentes, 
fique de lado, e abra e feche rapidamente a válvula. Isto remove qualquer sujeira ou pequenos 
resíduos da saída da válvula do cilindro 

4. Inspecione a entrada da válvula ou do regulador para resíduos, sujeira e óleo. Verifique o rótulo 
do aparelho e confirme que ele está projetado para um serviço de alta pressão e para o uso com o 
gás a ser administrado. Válvulas redutoras de oxigênio e reguladores devem ter um rótulo que diz: 
OXIGÊNIO: NÃO USE ÓLEO 

5. Uma vez confirmando-se que a entrada da válvula ou do regulador está livre de contaminantes, 
aperte de modo seguro (mas não force) o aparelho sobre a saída do cilindro. Quando estiver fazendo 
conexões com o cilindro, use chaves inglesas apropriadas que estejam livres de óleo ou de graxa. 
Nunca use chaves inglesas com tubos. Use apenas conexões para válvulas de cilindros que estejam 
em conformidade com a ASSS e a PISS. Conexões de baixa pressão devem concordar com a DISS ou 
ser conexões rápidas a baixa pressão, e não-permutáveis. Nunca conecte orifícios fixos ou ajustáveis 
ou aparelhos de medição diretamente a um cilindro sem uma válvula de redução de pressão 

6. Confirme que o regulador ou a válvula redutora esteja na posição OFF (DESLIGADA) ou CLOSED 
(FECHADA), e abra lentamente a válvula do cilindro para pressurizar a válvula redutora ou 
regulador preso. Uma vez a pressurização tenha ocorrido, abra a válvula do cilindro completamente, 
e em seguida volte cerca de um quarto a uma metade (esta manobra previne uma condição 
conhecida como “congelamento de válvula”, na qual a válvula não pode ser girada) 






Fluxômetros de Gases a Baixa Pressão 


Como com drogas, a administração de um gás medicinal a um paciente requer 
conhecimento da dosagem que está sendo fornecida. Frequentemente, médicos 
prescrevem uma dosagem de O 2 como um fluxo, em litros por minuto. Além disso, 
determinados equipamentos que utilizam misturas de gases requerem um 
conhecimento apurado de fluxos de entrada, às vezes envolvendo dois ou mais gases. 
Os fluxômetros são necessários para ajustar e controlar a frequência de fluxo de gás 
para um paciente. 4 Quando a fonte de gás é um cilindro de gás à alta pressão, um 
regulador (válvula redutora mais fluxômetro) é necessário. No entanto, quando a 
fonte é um sistema de suprimento central de massa, a pressão já terá sido reduzida 
para 50 psig no momento em que ela alcançar as estações de saída. Isso elimina a 
necessidade de redução de pressão e requer apenas um fluxômetro. 

Três categorias de fluxômetros são usadas no cuidado respiratório: o limitador de 
fluxo, o medidor ou manómetro de Bourdon, e o tubo Thorpe. O tubo Thorpe tem 
dois diferentes modelos: compensado por pressão e não-compensado por pressão 
(descompensado). Embora tubos Thorpe descompensados sejam raros, eles ainda 
podem ser usados em algumas instituições. Por essa razão, os princípios que regem 
cada um dos quatro tipos de aparelhos medidores de fluxo são comparados e 
contrastados. 

Limitador de Fluxo. 

O limitador de fluxo é o mais simples e mais barato aparelho medidor de fluxo ou 
fluxômetro. Conforme mostrado na Figura 37-21, um limitador de fluxo consiste 
apenas em um orifício fixo calibrado para liberar um fluxo específico a uma pressão 
constante (50 psig). A operação do limitador de fluxo é baseada no princípio da 
resistência ao fluxo, conforme descrito no Capítulo 6. Especificamente, o fluxo de gás 
por meio de um tubo pode ser quantificado com a seguinte equação: 


Fonte de pressão 
constante (50 psig) 



Fluxo de saída 
constante 










FIGURA 37-21 


Limitador de fluxo. 


A rearrumação da equação de modo a resolvê-la para o fluxo (V) produz o seguinte: 


R 

em que V é o fluxo volumétrico por tempo unitário, Pi é a pressão no ponto 
“corrente acima” ( upstream ) (ponto 1), P 2 é a pressão no ponto “corrente abaixo” 
(downstream) (ponto 2), e R é a resistência total ao fluxo de gás. 

Por modelo, um limitador de fluxo requer uma fonte de pressão constante 
(usualmente 50 psig). Contanto que a pressão da fonte permaneça fixa, Pi - P 2 
também deve ficar constante. Com um orifício de tamanho fixo, a resistência ao fluxo 
(R) também permanece constante. Com o topo e o fundo da equação fixados, o fluxo 
resultante é um valor constante para qualquer tamanho de orifício. Um limitador de 
fluxo é, deste modo, um aparelho (fluxômetro) com pressão constante e orifício de 
tamanho fixo. 21 

Os limitadores de fluxo produzidos comercialmente são calibrados para 50 psig. 
Vários modelos estão disponíveis, cada um fornecendo um específico fluxo pré- 
estabelecido, usualmente na faixa de 0,5 a 3 L/minuto. Outras versões permitem ao 
usuário escolher um dos vários conjuntos de orifícios, proporcionando assim uma 
gama de fluxos pré-estabelecidos. Esses aparelhos tipicamente são utilizados para 
fornecer baixos fluxos calibrados de O 2 . Eles também são componentes comuns de 
alguns sistemas domiciliares de liberação de O 2 . O Quadro 37-2 resume as vantagens 
e as desvantagens dos limitadores de fluxo. 


QUADRO 37-2 Vantagens e Desvantagens dos Limitadores de Fluxo 


Vantagens 

Desvantagens 

Custo baixo, simples, confiáveis (sem partes 

móveis) 

Versões diferentes necessárias para diferentes fluxos 

Não podem ser ajustados para um fluxo incorreto 

A precisão varia com alterações na fonte e pressões 























“corrente abaixo” (downstream) 

Podem ser usados em qualquer posição 
(independentemente da gravidade) 

Não podem ser usados com equipamento de alta 

resistência 


Medidor Bourdon. 

Um medidor Bourdon (ou manómetro de Bourdon) (Figura 37-22) é um fluxômetro 
que é sempre usado em combinação com uma válvula redutora de pressão ajustável. 
Como o limitador de fluxo, o medidor Bourdon usa um orifício fixo. Ao contrário do 
limitador de fluxo, o medidor Bourdon opera sob pressões variáveis, como que 
ajustado com a válvula redutora de pressão. O medidor Bourdon é, desse modo, um 
fluxômetro de pressão variável e orifício fixo. 21 



Conforme mostrado na Figura 37-23, um medidor Bourdon tem um orifício fixo 
calibrado (A), o qual cria uma resistência ao fluxo de saída. O medidor em si está 
preso à corrente do fluxo com um conector (B) localizado à frente do orifício. Dentro 
do medidor está um tubo curvo, oco e fechado (C), que responde a alterações de 
pressão por meio da mudança de formato. A força da pressão do gás tende a estreitar 
o tubo, fazendo com que sua extremidade distai se mova. Este movimento é 
transmitido para um conjunto de engrenagens e um ponteiro indicador (D). Uma 
escala numerada é calibrada para ler o movimento do ponteiro em unidades de fluxo 
(litros por minuto). 




















Engrenagem indicadora 
de pressão (D) 

Conector de entrada de gás (B) 


Orifício calibrado (A) 


FIGURA 37-23 


Componentes de um medidor de pressão Bourdon. 


Como com o limitador de fluxo, o orifício fixo do medidor Bourdon assegura que o 
fluxo de saída seja proporcional à pressão motriz. Entretanto, o medidor Bourdon 
fornece uma faixa contínua de fluxo, a qual o usuário ajusta por meio da alteração da 
pressão na válvula redutora associada. Embora o medidor realmente meça alterações 
na pressão, ele mostra o fluxo correspondente. 

Da mesma forma que o limitador de fluxo, a gravidade não afeta um medidor 
Bourdon. O medidor Bourdon é a melhor opção quando um fluxômetro não pode ser 
mantido em uma posição vertical. Esta situação é comum quando um paciente está 
sendo transportado com uma fonte portátil de O 2 . Nestes exemplos, manter o cilindro 
E em posição vertical é raramente fácil, e o movimento tanto do suprimento de O 2 
como do paciente é comum. Combinado com sua contínua gama de fluxos, este 
aspecto torna o medidor Bourdon o aparelho de medição de opção para o transporte 
de pacientes. 

A principal desvantagem do medidor Bourdon é sua imprecisão quando a pressão 
distai ao orifício (pressões “corrente abaixo”) muda. Especificamente, se a pressão 
“corrente abaixo” aumenta (como quando um equipamento de alta resistência é 
usado), a diferença de pressão através do orifício e o real fluxo de saída diminuem. 
Entretanto, a leitura do fluxo pelo medidor Bourdon depende da pressão “corrente 
acima”, a qual permanece constante. Nesta situação, a leitura do medidor é 
erroneamente mais alta do que o real fluxo liberado. 4 Como ele mede a pressão 
“corrente acima”, o medidor registra o fluxo mesmo quando a saída está 
completamente bloqueada (Figura 37-24). Um usuário que necessite de um fluxo 
preciso quando do uso de um aparelho que cria uma alta resistência não deve escolher 
um medidor Bourdon. Em vez disso, um tubo Thorpe compensado deve ser usado. 
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FIGURA 37-24 


Desempenho de um medidor Bourdon quando pressões “corrente abaixo” elevam- 
se como um resultado de um equipamento ou bloqueio de alta resistência. À esquerda, Estado normal 
com o orifício fixo e sem resultados de resistência “corrente baixo” em uma leitura precisa do fluxo. 
No centro, Um nebulizador de alta resistência aumenta a pressão “corrente abaixo”, ou pressão 
retrógrada. O resultado é uma leitura erroneamente alta (10 L/minuto versus o fluxo real de 6 
L/minuto). À direita, O bloqueio completo (fluxo zero) resulta na leitura do fluxo no medidor. 


Tubo Thorpe. 

O fluxômetro do tipo tubo Thorpe (Figura 37-25) é sempre preso a uma fonte de 50 
psig, seja uma válvula redutora de pressão pré-ajustada, seja uma saída de estação ao 
leito. Comparado ao limitador de fluxo e ao medidor Bourdon, o tubo Thorpe 
funciona como um fluxômetro de pressão constante e orifício variável. 21 A Figura 37- 
26 mostra como um tubo Thorpe funciona. O componente principal desse aparelho é 
um tubo transparente afilado que contém um flutuador tipo boia. O diâmetro do tubo 
aumenta do fundo para o topo. O fluxo de gás suspende a boia contra a força da 
gravidade. Para ler o fluxo, compara-se simplesmente a posição da boia a uma escala 
calibrada adjacente, normalmente calibrada em litros por minuto. 


























































equilíbrio entre a força da gravidade e a diferença de pressão (P2 - Pi) através dela, conforme 
determinado pelo orifício de tamanho variável entre a boia e a parede do tubo. 


Enquanto o medidor Bourdon é usado para medir a pressão, o tubo Thorpe é usado 
para medir o verdadeiro fluxo. A medição do fluxo envolve a complexa interação da 
gravidade com a dinâmica de fluidos. Quando o gás começa a fluir para dentro de um 

V 

tubo Thorpe, a diferença de pressão inicial eleva a boia. A medida que a boia se eleva 
no tubo que vai se alargando, o espaço disponível para o fluxo ao redor dela aumenta 
(equivalente em aumentar o orifício), e a resistência ao fluxo diminui. Essa resistência 
diminuída permite um fluxo mais alto para uma dada diferença de pressão. A boia 
finalmente se estabiliza quando a diferença de pressão por meio da boia (uma força 
para cima) equivale à força oposta, para baixo, da gravidade. 







































CASO CLÍNICO Seleção de Aparelhos para Regular a Pressão do Gás ou 
Controlar o Fluxo 


ÍIÃ PROBLEMA: Três terapeutas da equipe recebem três pedidos separados para estabelecer um 
fornecimento de oxigênio. Mark tem uma ordem de transportar a Sra. Patel para a radiologia com 
oxigênio. Carmen necessita instalar um ventilador ligado pneumaticamente com oxigênio na clínica 
ambulatorial (onde não há saídas de oxigênio). Mônica tem de realizar a terapia com oxigênio com 
um nebulizador de jato para um paciente na unidade de terapia intensiva (UTI). Que equipamento 
cada terapeuta deve escolher? 

SOLUÇÕES: (1) Como ele tem de transportar um paciente que usa oxigênio, Mark deve selecionar 
um cilindro E com um regulador ajustável que inclui um medidor Bourdon (não afetado pela 
gravidade). (2) Como ventiladores ligados pneumaticamente requerem 50 psig e não há saídas 
centrais disponíveis, Carmen precisa de uma válvula redutora pré-ajustada (50 psig) e um grande 
cilindro G/H de oxigênio. (3) Como todas as modernas UTIs têm saídas centrais de parede para 
oxigênio, Mônica precisa apenas escolher um fluxômetro. Um tubo Thorpe compensado é necessário 
para a medição do fluxo por meio de equipamento de alta resistência, tal como nebulizadores de jato. 

À medida que a válvula do ponteiro do fluxômetro é aberta, o aumento no fluxo 
inicialmente rompe esse equilíbrio, causando um aumento na diferença de pressão 
através da boia. Com a diferença de pressão para cima maior do que a força da 
gravidade para baixo, a boia se eleva. Entretanto, conforme a boia se eleva, o 
“orifício” disponível aumenta de diâmetro. A resistência ao fluxo ao redor da boia 
diminui, e a diferença de pressão mais uma vez se equilibra com a gravidade. Assim, a 
posição da boia se estabiliza a um nível mais alto, proporcional ao fluxo maior ao 
redor dela. 

Os tubos Thorpe existem em dois modelos básicos: compensado por pressão e não- 
compensado por pressão. O termo compensação por pressão se refere a um modelo que 
previne que alterações na resistência “corrente abaixo”, ou pressão retrógrada, 
afetem a precisão do medidor. Todos os fabricantes agora fornecem apenas tubos 
Thorpe compensados por pressão para a administração de gases medicinais. 
Entretanto, alguns ventiladores e máquinas de anestesia ainda usam tubos Thorpe 
descompensados. Por essa razão, os clínicos que usam estes aparelhos devem entender 
o efeito da pressão retrógrada sobre a precisão destes aparelhos. Um aumento na 
resistência “corrente abaixo” ocorre quando o usuário conecta um fluxômetro a certos 
tipos de equipamento. Quase todo equipamento de terapia a gases produz alguma 
limitação ao fluxo. Aparelhos tais como nebulizadores de jato produzem uma 






resistência “corrente abaixo” muito alta. Dependendo de seu modelo, os fluxômetros 
do tipo tubo Thorpe respondem à resistência em uma de duas maneiras. 

O fluxômetro do tipo tubo Thorpe descompensado é calibrado em litros por minuto, 
mas à pressão atmosférica (sem restrição). O gás a partir de uma fonte de 50 psig flui 
para dentro do medidor a uma frequência controlada por uma válvula com ponteiro 
localizada antes do tubo de fluxo (Figura 37-27, A). Quando o usuário prende o 
equipamento de restrição ao fluxo ao medidor, a resistência “corrente abaixo” 
aumenta, elevando a pressão no tubo de fluxo. Contanto que essa pressão não exceda 
50 psig, o gás continua a fluir através do tubo. Entretanto, a resistência “corrente 
abaixo” adicional aumenta a pressão no tubo de fluxo acima da pressão atmosférica. 
Através de uma determinada restrição, uma quantidade maior de gás flui a pressões 
mais altas do que à pressão atmosférica. Deste modo, com a boia a uma determinada 
altura, mais gás flui através do tubo do que é indicado na escala. Sob essas condições, 
um tubo Thorpe descompensado mostra erroneamente um fluxo mais baixo do que o 
realmente liberado para o paciente. 4 



FIGURA 37-27 


Comparação de fluxômetros do tipo tubo Thorpe não-compensados por pressão 
(A) e compensados por pressão (B). No primeiro, a válvula de controle de fluxo está situada 
proximalmente ao medidor, e o medidor registra menos do que a real saída. No último, a localização 
da válvula distalmente ao medidor correlaciona a leitura do medidor com a saída. 


Em contraste, a escala do fluxômetro do tipo tubo Thorpe compensado é calibrada 
a 50 psig, em vez de o ser à pressão atmosférica. Sua válvula de ponteiro para 
controle do fluxo é colocada após (distalmente) ao tubo de fluxo (Figura 37-27, B). 
Assim, o medidor inteiro opera a uma pressão constante de 50 psig. Saber que o tubo 
Thorpe compensado opera a 50 psig ajuda a identificá-lo. Quando um tubo Thorpe 
compensado está conectado a uma fonte de gás a 50 psig com uma válvula com 


































































ponteiro fechada, a boia “pula” e em seguida retorna para o zero à medida que o tubo 
Thorpe é pressurizado. Como todo o medidor opera a uma pressão constante, um 
aumento na resistência “corrente abaixo” apenas aumenta a pressão distalmente à 
válvula de ponteiro. Contanto que a pressão “corrente abaixo” não exceda 50 psig 
(em cujo caso o fluxo cessa), a posição da boia reflete precisamente o real fluxo de 
saída. Por essa razão, o tubo Thorpe compensado por pressão é o instrumento 
preferido na maioria das situações clínicas. 

O único fator limitante do uso de um tubo Thorpe compensado por pressão é a 
gravidade. Como ele é preciso apenas em uma posição vertical, um tubo Thorpe não é 
a escolha ideal para o transporte de pacientes. Nesses casos, o medidor Bourdon, 
independente da gravidade, é uma alternativa satisfatória. 

A Figura 37-28 resume os efeitos da resistência “corrente abaixo”, ou pressão 
retrógrada, sobre o medidor Bourdon e sobre os aparelhos medidores de fluxo dos 
tipos tubo Thorpe compensado por pressão e não-compensado. 
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FIGURA 37-28 


Precisão comparativa dos aparelhos fluxômetros contra a crescente pressão 
“corrente abaixo” (pressão retrógrada). Com o tubo Thorpe compensado por pressão, o fluxo indicado 
é igual ao fluxo real, independentemente da pressão “corrente abaixo”. Com o tubo Thorpe não- 
compensado, o fluxo indicado é progressivamente mais baixo que o fluxo real à medida que a pressão 
“corrente abaixo” aumenta. Com o medidor Bourdon, o fluxo indicado é progressivamente mais alto 
que o fluxo real à medida que a pressão “corrente abaixo” aumenta. 


(Modificado de McPherson SP, Spearman CB: Respiratory therapy equipment, ed 5, St Louis, 1995, Mosby; modificado de Puritan-Bennett 
Corp, Los Angeles, Calif) 








PONTOS FUNDAMENTAIS 


Todos os gases usados para terapia devem conter pelo menos 20% de O 2 ; todos estes gases 
sustentam uma combustão. 

Os gases medicinais são armazenados em cilindros de alta pressão portáteis ou em grandes 
reservatórios de massa centralizados. 

Para a identificação positiva do conteúdo de um cilindro de gás medicinal, o rótulo deve ser 
cuidadosamente lido. 


A pressão em um cilindro preenchido com gás indica seu conteúdo; a pressão em um cilindro 
preenchido com líquido não indica este conteúdo. 


Para calcular a duração do fluxo (minutos) de um cilindro de gás medicinal, multiplique a 
pressão do cilindro (libras por polegada quadrada) pelo fator do cilindro e divida o resultado pelo 
fluxo estabelecido (litros por minuto). 


Os sistemas de suprimento de gases fornecem gás a 50 psig para saídas a um inteiro 
estabelecimento por meio de uma rede de tubos. Tal sistema deve incluir tanto válvulas de zonas 
para reparos ou incêndio e alarmes para avisar sobre defeitos. 


A falha em um sistema de suprimento de gás em massa pode ameaçar as vidas de pacientes que 
recebem terapia com O 2 ou estão sendo sustentados por aparelhos pneumaticamente ativados. Um 
protocolo deve existir para lidar com esta emergência. 


Sistemas de segurança indexados ajudam a prevenir conexões errôneas entre equipamentos. O 
ASSS fornece conexões de alta pressão com grandes cilindros; o PISS faz o mesmo com pequenos 
cilindros; e conexões DISS são para saídas de baixa pressão, tipicamente a 50 psig. 


Uma válvula redutora é usada para redução da pressão do gás. Um fluxômetro é usado para o 
controle do fluxo de gás. Um regulador é usado para o controle tanto da pressão como do fluxo. 

Um limitador de fluxo é usado para fornecer baixos fluxos fixos de O 2 . Um medidor Bourdon é 
usado para medir o fluxo durante o transporte de um paciente. Um tubo Thorpe compensado é 
usado quando fluxos precisos são necessários com equipamento de alta resistência. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever quando a terapia com oxigênio é necessária. 

♦ Avaliar a necessidade de terapia com oxigênio. 
















♦ Descrever que precauções e complicações estão associadas à terapia com oxigênio. 

♦ Selecionar um sistema de liberação de oxigênio apropriado para o plano de cuidado respiratório. 

♦ Descrever como administrar oxigênio a adultos, crianças e bebês. 

♦ Descrever como verificar a adequada função e identificar e corrigir defeitos dos sistemas de liberação 
de oxigênio. 

♦ Descrever como avaliar e monitorar uma resposta do paciente à terapia com oxigênio. 

♦ Descrever como modificar ou recomendar modificações da terapia com oxigênio com base na 
resposta do paciente. 

♦ Descrever como programar a terapia com oxigênio baseada no protocolo. 

♦ Identificar que indicações, complicações e riscos se aplicam à terapia hiperbárica com oxigênio. 

♦ Identificar quando e como fornecer a terapia com óxido nítrico. 

♦ Identificar quando e como administrar a terapia com hélio-oxigênio. 


PALAVRAS-CHAVE 

3'-5'-Monofosfato cíclico de guanosina (GMP cíclico ou GMPc) 

ambiente térmico neutro (ATN) 

broncopneumonia 

crupe 

displasia broncopulmonar 

exsudativo 

fixo 

neovascularização 
óxido nítrico (NO) 
pressão atmosférica absoluta (PAA) 
retinopatia de prematuridade (RP) 
sistema com reservatório 


sistema de alto fluxo 





sistema de baixo fluxo 


terapia com heliox 

terapia hiperbárica com oxigênio (HBO) 
variável 


A terapia com gases é o modo mais comum de cuidado respiratório. As origens do 
campo confrontam com a introdução do oxigênio como um tratamento médico. Desde 
aquele tempo, a compreensão sobre os vários gases medicinais e métodos para liberá- 
los tem mudado. De particular importância é o crescente conhecimento de que gases 
medicinais são medicamentos. Como qualquer medicamento, os terapeutas 
respiratórios (TRs) recomendam e administram uma dosagem, monitoram a resposta, 
alteram a terapia adequadamente e relatam essas etapas em relação ao plano de 
cuidado no registro do paciente. Neste contexto, os TRs devem ter mais do que um 
conhecimento técnico do equipamento. Na consulta ao médico, um clínico experiente 
deve ser capaz de avaliar a necessidade de terapia para o paciente, determinar os 
objetivos desejados da terapia, escolher o modo de administração, monitorar a 
resposta do paciente e recomendar e implementar as mudanças oportunas e 
apropriadas. 

TERAPIA COM OXIGÊNIO 


Existe um consenso entre os clínicos sobre o uso adequado da terapia com oxigênio. 1 ' 4 
Como o principal membro da equipe de cuidados de saúde responsável pela 
administração de oxigênio, o TR deve ser bem versado nos objetivos e metas dessa 
terapia e seu uso na prática clínica. 

Objetivos Gerais e Objetivos Clínicos 

O objetivo global da terapia com oxigênio é manter uma adequada oxigenação 
tecidual enquanto minimiza o trabalho cardiopulmonar. Os objetivos clínicos 
específicos da terapia com oxigênio são: 

1. Corrigir a hipoxemia aguda documentada ou suspeitada. 

2. Diminuir os sintomas associados à hipoxemia crônica. 





3. Diminuir a hipoxemia de carga de trabalho imposta ao sistema cardiopulmonar. 


Correção da Hipoxemia 

A terapia com oxigênio corrige a hipoxemia por meio da elevação dos níveis alveolar 
e sanguíneo de oxigênio. Este é o objetivo mais tangível da terapia com oxigênio, e o 
mais fácil de ser medido e documentado. 

Diminuição dos Sintomas da Hipoxemia 

Além de realmente aliviar a hipoxemia, a terapia com oxigênio pode ajudar a aliviar 
os sintomas associados a determinadas doenças pulmonares. Especificamente, 
pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e algumas formas de 
doença pulmonar intersticial relatam menos dispneia quando recebem oxigênio 
suplementar. 5 A terapia com oxigênio também pode melhorar a função mental entre 
pacientes com hipoxemia crônica. 6 

Minimização da Carga de Trabalho Cardiopulmonar 

O sistema cardiopulmonar compensa a hipoxemia por meio do aumento da ventilação 
e do débito cardíaco. Em casos de hipoxemia aguda, o oxigênio suplementar pode 
diminuir as demandas tanto do coração como dos pulmões. Por exemplo, pacientes 
hipoxêmicos que respiram ar podem alcançar uma oxigenação arterial aceitável 
apenas por meio do aumento da ventilação. A demanda ventilatória aumentada eleva 
o trabalho de respiração. Nestes casos, a terapia com oxigênio pode reduzir tanto a 
alta demanda ventilatória como o trabalho de respiração. 

Da mesma forma, pacientes com hipoxemia arterial podem manter uma oxigenação 
tecidual aceitável apenas por meio do aumento do débito cardíaco. Como a terapia 
com oxigênio aumenta o conteúdo de oxigênio do sangue, o coração não tem de 
bombear tanto sangue por minuto para atingir as demandas teciduais. Essa carga de 
trabalho reduzida é particularmente importante quando o coração já está estressado 
por doença ou lesão, como no infarto do miocárdio, na sepse ou em algum trauma. 

A hipoxemia causa vasoconstrição pulmonar e hipertensão pulmonar. A 
vasoconstrição pulmonar e a hipertensão aumentam a carga de trabalho do lado 
direito do coração. Para pacientes com hipoxemia crônica, essa carga de trabalho 
aumentada ao longo do tempo pode levar à insuficiência ventricular direita (cor 
pulmonale ). A terapia com oxigênio pode reverter a vasoconstrição pulmonar e 


diminuir a carga de trabalho ventricular direita. 


Diretriz para Prática Clínica 

Para orientar os clínicos no cuidado seguro e eficaz dos pacientes, a Associação 
Americana de Cuidado Respiratório (American Association for Respiratory Care, 
AARC) desenvolveu e publicou diretrizes para práticas clínicas usando a terapia com 
oxigênio. Trechos da diretriz da AARC sobre a terapia com oxigênio em hospitais de 
cuidados agudos aparecem na página 869. 2 Diretrizes adicionais da AARC para a 
terapia com oxigênio em domicílio ou em estabelecimentos de cuidados extensos 3 e 
para a seleção dos aparelhos de liberação de oxigênio para pacientes neonatais e 
pediátricos 4 são fornecidos nos Capítulos 48 e 51. 

Avaliação da Necessidade de Terapia com Oxigênio 

Existem três maneiras básicas de se determinar se um paciente necessita de terapia 
com oxigênio. A primeira é o uso de medições laboratoriais para documentar a 
hipoxemia. Segundo, a necessidade de terapia com oxigênio de um paciente pode ser 
baseada no específico problema ou condição clínica. Por último, a hipoxemia tem 
muitas manifestações, tais como taquipneia, taquicardia, cianose e aparência geral 
aflita. Técnicas perspicazes de avaliação para esses e outros sintomas ao leito podem 
ser usadas para determinar a necessidade de oxigênio suplementar. 

Medições laboratoriais para a documentação da hipoxemia incluem a saturação de 
hemoglobina e pressão parcial de oxigênio (PO 2 ), conforme determinado por meios 
invasivos ou não invasivos (Capítulo 18). Critérios limiares que definem a hipoxemia 
com essas medições estão descritos na diretriz prática clínica da AARC (veja a página 
869). 2 


Terapia com Oxigênio 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Oxygen therapy for adults in the acute care facility, Respir Care 2002;47(6):707-720, 2002 
Revision & Update; e Selection of an oxygen delivery device for neonatal and pediatric patients, Respir Care 2002;47(6):717-716, 2002 Revision 
& Update. 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) ' 


INDICAÇÕES 

• Hipoxemia documentada, conforme evidenciada por: 









• Pa02 menor que 60 mmHg ou uma Sa02 menor que 90% ao ar ambiente 

• Pa02 ou Sa02 abaixo da faixa desejável para uma específica situação clínica 

• Situações de cuidado agudo nas quais a hipoxemia é suspeitada 

• Trauma severo 

• Infarto agudo do miocárdio 

• Terapia de curta duração (p. ex., recuperação pós-anestésica) 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

• Com poucas exceções, não existem contraindicações específicas para a terapia com oxigênio 
quando as indicações estão presentes 

• Entretanto, determinados aparelhos de liberação são contraindicados, tais como cânulas nasais e 
cateteres nasofaríngeos em pacientes pediátricos e recém-nascidos com obstrução nasal 

■ PRECAUÇÕES E/OU POSSÍVEIS COMPLICAÇÕES 

• Uma Pa02 maior que 60 mmHg pode deprimir a ventilação em alguns pacientes com hipercapnia 
crônica 

• Uma FI02 maior que 0,5 pode causar atelectasia, toxicidade ao oxigênio e/ou depressão ciliar ou 
leucocitária 

• Em bebês prematuros, uma Pa02 maior que 80 mmHg pode contribuir para retinopatia de 
prematuridade 

• Em bebês com determinadas lesões cardíacas congênitas, tais como coração esquerdo hipoplásico, 
uma alta Pa02 pode comprometer o equilíbrio entre os fluxos sanguíneos sistêmico e pulmonar 

• Em bebês, o fluxo de oxigênio direcionado para a face pode estimular uma alteração no padrão 
respiratório 

• Uma FI02 aumentada pode piorar a lesão pulmonar em pacientes com envenenamento por paraquat 
ou em pacientes que receberam bleomicina 

• Durante uma broncoscopia a laser ou traqueostomia, uma mínima FI02 deve ser utilizada para 
evitar uma inflamação intratraqueal 


• O risco de incêndio é aumentado na presença de uma alta FIO 2 




• Pode ocorrer contaminação bacteriana quando nebulizadores ou umidificadores são usados 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

A necessidade é determinada por medição de inadequadas Pa02 e/ou Sa02, por métodos invasivos ou 
não invasivos e/ou pela presença de indicadores clínicos 

■ AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

O resultado é determinado pela avaliação clínica e fisiológica para estabelecer a conveniência da 
resposta do paciente à terapia 

■ MONITORAMENTO 

• Paciente 

• Avaliação clínica, incluindo o status cardíaco, pulmonar e neurológico 

• Avaliação de parâmetros fisiológicos (Pa02, Sa02, Sp02) em conjunto com a iniciação da 
terapia ou: 

Dentro de 12 horas de iniciação com FIO 2 menor que 0,40 

Dentro de oito horas com FIO 2 de 0,40 ou maior (incluindo recuperação pós-anestésica) 

Dentro de 72 horas no infarto agudo do miocárdio 

Dentro de duas horas para qualquer paciente com diagnóstico de DPOC a princípio 
Dentro de uma hora para o recém-nascido 

• Um protocolo de terapia com oxigênio é sugerido para diminuir o desgaste e assegurar a 
terapia apropriada 

• Equipamento 

• Todos os sistemas de liberação devem ser checados pelo menos uma vez por dia 

• Checagens mais frequentes são necessárias em sistemas: 

Suscetíveis a variação na FIO 2 (p. ex., tenda, sistemas de misturas de alto fluxo) 

Aplicados a pacientes com vias aéreas artificiais 
Que liberam uma mistura de gás aquecido 

Aplicados a pacientes que estejam clinicamente instáveis ou que requeiram uma FIO 2 maior que 
0,50 

Com equipamento que fornece oxigênio suplementar a bebês recém-nascidos ou prematuros 





Pacientes com problemas clínicos ou doenças nas quais a hipoxemia é comum 
necessitam de terapia com oxigênio. Bons exemplos são pacientes pós-operatórios e 
aqueles com envenenamento por monóxido de carbono, envenenamento por 
cianureto, choque, trauma, infarto agudo do miocárdio ou determinados bebês 
prematuros. l > 2 > 8 

A cuidadosa avaliação física ao leito pode desvendar uma necessidade de terapia 
com oxigênio para o paciente. A Tabela 38-1 resume os sinais respiratórios, 
cardiovasculares e neurológicos comuns usados na detecção da hipóxia. O TR combina 
essa informação com mais medidas quantitativas para confirmar a oxigenação 
inadequada. Entretanto, o TR frequentemente recomenda a administração de 
oxigênio suplementar somente com base nos sinais clínicos. A confiança exagerada 
em métodos quantitativos, tais como a oximetria de pulso, resulta em erros perigosos. 

TABELA 38-1 Sinais Clínicos de Hipóxia 


Achado 

De Suave a Moderada 

Severa 

Respiratório 

Taquipneia 

Taquipneia 


Dispneia 

Dispneia 


Palidez 

Cianose 

Cardiovascular 

Taquicardia 

Taquicardia, eventual bradicardia, arritmia 


Hipertensão suave, vasoconstrição 

periférica 

Hipertensão e eventual hipotensão 

Neurológico 

Inquietude 

Sonolência 


Desorientação 

Confusão 



Aspecto angustiado 


Dores de cabeça 

Visão embaçada 


Cansaço 

Visão em túnel 



Perda de coordenação 



Discernimento prejudicado 



Tempo lento de reação 



Atividade maníaco-depressiva 



Coma 

Outros 


Baqueteamento ou hipocratismo digital 
{clubbing) 


De Pilbeam SP: MechanicalventíLation, Denver, 1986, Multi-Media Publishing. 










































Precauções e Riscos do Oxigênio Suplementar 

Trechos das importantes diretrizes para práticas clínicas da AARC, na página 869, 
definem as principais precauções e riscos associados à administração de oxigênio 
suplementar. 2 Cinco desses riscos são comuns o bastante para justificar a discussão 
adicional. 

Toxicidade ao Oxigênio 

A toxicidade ao oxigênio afeta principalmente os pulmões e o sistema nervoso central 
(SNC). 9 - 11 Dois fatores principais determinam os efeitos prejudiciais do oxigênio: a 
PO 2 e o tempo de exposição (Figura 38-1). Quanto mais alta a PO 2 e mais longa a 
exposição, maior é a probabilidade de dano. Os efeitos sobre o SNC, incluindo 
tremores, contrações e convulsões, tendem a ocorrer apenas quando um paciente está 
respirando oxigênio a pressões maiores que 1 atm (pressão hiperbárica). Por outro 
lado, os efeitos pulmonares podem ocorrer a níveis clínicos de PO 2 . 


FIGURA 38-1 


oxigênio. 



Relação entre a PO 2 e o tempo de exposição responsável pela toxicidade ao 


(Modificado de Lambertsen CJ: In DiPalma JR, edkor: DriR’s pharmacology in medicine, New York, 1971, McGraw-HilL) 


A Tabela 38-2 resume a resposta fisiológica à respiração de oxigênio a 100% ao 
nível do mar. Um paciente exposto a uma alta PO 2 por um período prolongado tem 
sinais similares àqueles da broncopneumonia. Infiltrados em manchas aparecem nas 
radiografias de tórax e usualmente são mais proeminentes nos campos pulmonares 
inferiores. 












TABELA 38-2 Respostas Fisiológicas à Exposição ao Oxigênio Inspirado a 100% 


Tempo de Exposição (horas) 

Resposta Fisiológica 

0-12 

Função pulmonar normal 


T r aqu eobronqu i te 


Dor torácica subesternal 

12-24 

Capacidade vital diminuída 

25-30 

Complacência pulmonar diminuída 


P(A-a)Ü 2 aumentado 


PO 2 ao exercício diminuída 

30-72 

Capacidade de difusão diminuída 


Adaptado de Jenkinson SG: Respir Care 28:614, 1983. 

Sob os sinais clínicos gerais encontra-se uma lesão alveolar importante. A exposição 
a uma alta PO 2 , em primeiro lugar, danifica o endotélio capilar. Segue-se o edema 
intersticial e a membrana alveolocapilar se espessa. Se o processo continua, as células 
alveolares do tipo I são destruídas, e as células alveolares do tipo II proliferam. 
Segue-se uma fase exsudativa, resultante da formação de fluido alveolar, o que leva 
a uma baixa relação ventilação/perfusão, shunting fisiológico e hipoxemia. Nos 
estágios finais, membranas hialinas se formam na região alveolar, e fibrose e 
hipertensão pulmonares se desenvolvem. 

À medida que a injúria pulmonar piora, a oxigenação do sangue se deteriora. Se 
essa progressiva hipoxemia for tratada com oxigênio adicional, os efeitos tóxicos 
pioram (Figura 38-2). Entretanto, se o paciente pode ser mantido vivo enquanto a 
concentração fracionária de oxigênio inspirado (F 102 ) é diminuída, a lesão pulmonar, 
às vezes, é solucionada. 
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FIGURA 38-2 


O círculo vicioso que pode ocorrer no tratamento da hipoxemia com uma alta FIO 2 . 
Uma alta FIO 2 pode ser tóxica ao parênquima pulmonar e causar um subsequente shunting fisiológico. 
O shunting aumentado piora a hipoxemia, necessitando de uma FIO 2 mais alta. 

(Modificado de FlenleyDC: Respir Care 28:876, 1983.) 


A toxicidade do oxigênio é causada por uma produção excessiva de radicais livres a 
partir do oxigênio. Os radicais livres derivados do oxigênio são subprodutos do 
metabolismo celular. Se não verificados, esses radicais podem lesar gravemente ou 
matar células. 9 Normalmente, entretanto, enzimas especiais — como a superóxido- 
dismutase — inativam os radicais livres derivados do oxigênio antes que eles possam 
causar sérios danos. Antioxidantes, tais como a vitamina E, a vitamina Ceo 
betacaroteno, também podem proteger contra radicais livres derivados do oxigênio. 

Essas defesas normalmente são adequadas para proteger células expostas ao ar. Na 
presença de uma alta PO 2 , entretanto, os radicais livres podem superar os sistemas 
antioxidantes e causar lesão celular. A lesão celular provoca uma resposta 
imunológica e causa uma infiltração tecidual por neutrófilos e macrófagos. Essas 
células fagocitárias liberam mediadores inflamatórios que pioram a injúria inicial. Ao 
mesmo tempo, neutrófilos e plaquetas locais podem liberar mais radicais livres, os 
quais apenas continuam o processo. 

O quanto de oxigênio considera-se seguro, de modo exato, é assunto de debate. Os 
resultados da maioria dos estudos indicam que adultos podem respirar até 50% por 
períodos extensos sem que haja uma lesão pulmonar importante. 12 Em vez de aplicar 
prazos restritos, pode-se levar em consideração tanto a F 102 quanto o tempo de 
exposição para a avaliação dos riscos de uma alta PO 2 (veja Regra Prática). 13 O 
objetivo sempre deve ser usar uma F 102 mais baixa possível, compatível com uma 
adequada oxigenação tecidual. 



Evitando a Toxicidade ao Oxigênio Limite a exposição do paciente ao oxigênio a 100% para 
menos de 24 horas quando quer que isso seja possível. Uma alta FIO 2 é aceitável caso a concentração 
possa ser diminuída para 70% dentro de dois dias e para 50% ou menos em cinco dias. 

Como o pulmão em crescimento pode ser mais sensível ao oxigênio, um cuidado 
maior é necessário em relação a bebês. Uma alta PO 2 também está associada à 








retinopatia de prematuridade (RP) e à displasia broncopulmonar em bebês. 

Independentemente da abordagem, o oxigênio suplementar nunca deve ser negado 
a um paciente hipóxico. Embora os efeitos tóxicos da alta F 102 possam ser sérios, a 
alternativa é morte certa devido à hipóxia tecidual. 

Depressão da Ventilação 

Quando respirando concentrações de oxigênio de moderadas a altas, pacientes 
portadores de DPOC com hipercapnia crônica tendem a ventilar menos. 14 Reduções 
na ventilação de quase 20% têm sido observadas entre estes pacientes com elevações 
acompanhantes de 20 a 23 mmHg na pressão arterial parcial de dióxido de carbono 
(PaC0 2 ). 15 

A razão principal pela qual alguns pacientes com DPOC hipoventilam quando o 
oxigênio lhes é fornecido é mais provavelmente a supressão do impulso hipóxico. 
Nesses pacientes, a resposta normal à alta pressão parcial de dióxido de carbono 
(PCO 2 ) é enfraquecida, sendo a falta de oxigênio o principal estímulo para respirar, 
uma vez percebido pelos quimiorreceptores periféricos. O aumento no nível de 
oxigênio do sangue nestes pacientes suprime os quimiorreceptores periféricos, 
deprime o impulso ventilatório e eleva a PC02. 16 >!7 Altos níveis de oxigênio no 
sangue podem romper o equilíbrio normal entre ventilação e perfusão, e causar um 
aumento na relação entre o volume de espaço morto e o volume corrente (Vem/Vc) e 
um aumento na PaCC> 2 . 18 

O fato de que a terapia com oxigênio pode causar a hipoventilação em alguns 
pacientes nunca deve fazer com que o TR pare de fornecer oxigênio a um paciente em 
necessidade. A prevenção da hipóxia sempre é a primeira prioridade. Os cuidados 
preventivos da depressão da ventilação serão discutidos em mais detalhes adiante 
neste capítulo. 

Retinopatia de Prematuridade 

A retinopatia de prematuridade (RP), também chamada de fibroplasia retrolental, é 
uma condição ocular anormal que ocorre em alguns bebês prematuros ou de baixo 
peso ao nascimento que recebem oxigênio suplementar. Um excessivo nível de 
oxigênio no sangue causa uma vasoconstrição retiniana, o que leva à necrose dos 
vasos sanguíneos. Em resposta, novos vasos se formam e aumentam em quantidade. 
A hemorragia desses delicados novos vasos provoca a formação de cicatrizes atrás da 


retina. A formação cicatricial frequentemente leva a um descolamento de retina e 
cegueira. 19 A RP muito frequentemente afeta recém-nascidos até aproximadamente 
um mês de idade, em cujo tempo as artérias retinianas já terão amadurecido de modo 
suficiente. Uma excessiva quantidade de oxigênio não é o único fator associado à RP; 
entre outros fatores associados à RP estão hipercapnia, hipocapnia, hemorragia 
intraventricular, infecção, acidose lática, anemia, hipocalcemia e hipotermia. 

Como bebês prematuros frequentemente necessitam de oxigênio suplementar, o 
risco de RP apresenta um sério problema de tratamento. A Academia Americana de 
pediatria recomenda manter a PO 2 arterial de um bebê abaixo de 80 mmHg como a 
melhor maneira de minimizar o risco de RP. 8 

Atelectasia de Absorção 

Uma F 102 maior que 0,50 representa um risco significativo de atelectasia de 
absorção. 20 O nitrogênio normalmente é o gás mais abundante tanto nos alvéolos 
como no sangue. A respiração de altos níveis de oxigênio esgota rapidamente os 
níveis de nitrogênio do corpo. À medida que os níveis de nitrogênio do sangue 
diminuem, a pressão total dos gases venosos diminui rapidamente. Sob essas 
condições, os gases que existem à pressão atmosférica dentro de qualquer cavidade 
corporal se difundem rapidamente para o sangue venoso. Esse princípio é usado para 
remover o ar represado das cavidades corporais. Por exemplo, o fornecimento de 
altos níveis de oxigênio aos pacientes pode ajudar a eliminar o ar represado do 
abdome ou do tórax. 

Infelizmente, esse mesmo fenômeno pode causar um colapso pulmonar, 
especialmente se a região alveolar se torna obstruída (Figura 38-3). Sob essas 
condições, o oxigênio rapidamente se difunde para dentro do sangue (Figura 38-3, A). 
Sem fonte para reabastecimento, a pressão total do gás no alvéolo progressivamente 
diminui até que o alvéolo entra em colapso (ou colaba). Como os alvéolos colabados 
são perfundidos, porém não são ventilados, a atelectasia de absorção aumenta o shunt 
fisiológico e piora a oxigenação do sangue. 20 
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O desenvolvimento da atelectasia além das vias aéreas bloqueadas durante a 


respiração de oxigênio (A) e de ar (B). Em ambos os casos, o somatório das pressões dos gases no 
sangue venoso misto é menor que nos alvéolos. B, A PO 2 e a PCO 2 estão entre parênteses porque esses 
valores mudam com o tempo. Entretanto, a pressão alveolar total permanece dentro de poucos 
milímetros de mercúrio de 760. 

(Modificado de West JB: Respiratory physiology: the essentials, ed 3, Bakimore, 1985, Williams & Wilkins.) 

O risco de atelectasia de absorção é maior em pacientes que respiram a baixos 
volumes correntes como resultado de uma sedação, dor cirúrgica ou disfunção do SNC. 
Nesses casos, alvéolos mal ventilados podem se tornar instáveis quando perdem 
oxigênio mais rapidamente do que este pode ser substituído. O resultado é uma 
retração mais gradativa dos alvéolos que pode levar a um colapso completo, mesmo 
quando o paciente não está respirando oxigênio suplementar (Figura 38-3, B ). Para 
um paciente alerta, isso não é um grande risco, porque o mecanismo natural do 
suspiro hiperinsufla periodicamente o pulmão. 

Risco de Incêndio 

Apesar de uma gama de medidas preventivas, incêndios envolvendo ambientes 
enriquecidos de oxigênio continuam a ocorrer em estabelecimentos de cuidados de 
saúde. Exemplos específicos em que incêndios parecem apresentar o maior risco 
incluem salas de cirurgia e determinados procedimentos respiratórios. Durante 
cirurgias e procedimentos, tais como traqueostomias, bisturis elétricos e aparelhos 
similares são frequentemente usados enquanto o paciente está recebendo oxigênio 
suplementar. Para complicar os problemas, mesmo concentrações mais altas de 
oxigênio podem existir sob campos cirúrgicos. 21 Outros casos envolvendo risco 
aumentado de incêndio têm sido notados com pacientes em cuidado domiciliar (home 
care ) que fumam enquanto estão recebendo oxigênio em baixo fluxo e com o uso de 
reguladores de oxigênio de alumínio. Além disso, a terapia hiperbárica ou terapia a 





pressões atmosféricas aumentadas (discutida adiante neste capítulo) frequentemente 
envolvem a administração de oxigênio suplementar e, por isso, aumentam 
significativamente o risco de um incêndio. 

Existem algumas estratégias simples que podem ser usadas para reduzir o risco de 
incêndio em estabelecimentos de cuidados de saúde. O manejo de forma eficiente do 
triângulo de incêndio formado pelo oxigênio, calor e combustível é o segredo. Um 
componente essencial é sempre o uso da F 102 eficaz mais baixa, para uma dada 
situação clínica. Além do mais, o uso de sistemas removedores para minimizar a 
formação de oxigênio abaixo de campos estéreis durante a cirurgia ou durante a 
realização de traqueostomias pode ajudar a reduzir o risco de incêndio. Evitar o uso 
de equipamento inapropriado ou obsoleto, tais como reguladores de alumínio para 
gases, e a educação dos clínicos, pacientes e cuidadores sobre o uso seguro do 
oxigênio também são medidas importantes. Ademais, protocolos de prevenção contra 
incêndios para a terapia hiperbárica com oxigênio (HBO) devem ser estritamente 
seguidos. 21 

Sistemas de Liberação de Oxigênio: Modelo e Desempenho 

Os TRs podem escolher a partir de uma série de sistemas para a administração de 
oxigênio e outros gases terapêuticos. A apropriada seleção do aparelho requer um 
conhecimento detalhado tanto das características gerais do desempenho desses 
sistemas como as capacidades individuais. 22 

Os aparelhos de liberação de oxigênio são categorizados tradicionalmente pelo 
modelo. Existem três modelos básicos: sistemas de baixo fluxo, sistemas com 
reservatório e sistemas de alto fluxo. Compartimentos fechados ou invólucros, 
comumente identificados como uma quarta categoria, são realmente reservatórios que 
circundam a cabeça ou o corpo. As categorias dos modelos compartilham de 
características funcionais, capacidades e limitações. 

Embora o modelo tenha um papel importante na seleção desses aparelhos, o 
desempenho clínico é que, no final das contas, determina como ele é usado. O usuário 
julga o desempenho de um sistema de liberação de oxigênio por responder a duas 
questões principais. Primeiro: quanto de oxigênio o sistema pode liberar (a F 102 ou a 
faixa da F 102 )? Segundo: a F 102 liberada permanece fixa ou varia de acordo com as 
demandas do paciente? 22 

Em relação à faixa da F 102 , os sistemas de oxigênio podem ser amplamente 


divididos em aqueles projetados para liberar uma baixa concentração (< 35%), uma 
concentração moderada (35 a 60%) ou uma alta concentração (> 60%) de oxigênio. 
Alguns modelos podem liberar oxigênio por meio da completa série de concentrações 
(21 a 100%). 

Se um aparelho libera uma F 102 fixa ou variável depende de quanto do gás 
inspirado pelo paciente ele fornece. Se o sistema fornece todo o gás inspirado pelo 
paciente, a F 102 permanece estável, mesmo sob demandas variáveis. Se o aparelho 
fornece apenas certa quantidade do gás inspirado, o paciente deve obter o restante a 
partir do ar circunjacente. Nesse caso, quanto mais o paciente respira, mais o ar dilui 
o oxigênio liberado e mais baixa é a F 102 . Se o paciente respira menos com esse tipo 
de aparelho, menos ar dilui o oxigênio, e a F 102 aumenta. Um sistema que fornece 
apenas uma porção do gás inspirado sempre fornece uma F 102 variável. 23 A F 102 
fornecida com tais sistemas pode variar amplamente de minuto a minuto e mesmo de 
respiração para respiração. 

A Figura 38-4 demonstra esses conceitos conforme aplicados aos sistemas de baixo 
fluxo, com reservatório, e de alto fluxo. Com o sistema de baixo fluxo (Figura 38-4, 
A), o fluxo inspiratório do paciente frequentemente excede o liberado pelo aparelho; 
o resultado é a diluição do ar (áreas sombreadas). Quanto maior for o fluxo 
inspiratório do paciente, mais ar é respirado e mais baixa é a F 102 . O sistema de alto 
fluxo (Figura 38-4, B ) sempre excede o fluxo do paciente e assim fornece uma F 102 
fixa. Uma F 102 fixa pode ser alcançada com um sistema com reservatório (Figura 38- 
4, C), o qual armazena um volume de reserva (fluxo x tempo) que é igual ou excede 
o volume corrente do paciente. Para um sistema com reservatório fornecer uma F 102 
fixa, o volume do reservatório deve sempre exceder o volume corrente do paciente, e 
não pode haver quaisquer vazamentos de ar no sistema. 



FIGURA 38-4 


Diferenças entre os 
B, Aparelho de alto-fluxo. C, Aparelho 


sistemas de liberação de oxigênio. A, Aparelho de 
com reservatório. 


baixo Fluxo. 


A Tabela 38-3 delineia as especificações gerais para os sistemas comuns de terapia 
com oxigênio em uso atual. 


TABELA 38-3 Visão Geral dos Sistemas de Terapia com Oxigênio 


VUáo Geral «lo* SiMrmit dr Terapia coro Oxigénio 


Catagoria 

Afirilm 

Fluxo 

Faixa da 
nos 

1 \t ah ilida dr 
da FlOj 

Vantagem 

Desvantagens 

Mfdhnr Uso 

Baixo 

fluxo 

CániA) nasal 

V«-S bmaiutofaduhos) 
í2 V minuto (bebés) 

24V40X 

Vjnívtl 

Uso em adultos, enanças. 
bebés, fácil de usar, 
descartável, baixo 
custo, bem tolerada 

Instável, faolmente 
deslocada, alto fluu> 
desconfortável; 
pode causar secura, 
sangramento. pólipos, 
o desvio de sepeo e a 
respira cá o pela boca 
podem reduar a FlOj 

Paciente em condiçáo 
estável que necessitá 
de baixa Fio ; . paciente 
em cuidado domtcüiar 
que n«cesura de 
terapxa por longo 
tempo. Fio. de bana 
a moderada durante a 
aliment açáo 


Catítrr nasal 

' , 8 L mruto 

22*V45* 

Variável 

Uso em adultos, crianças, 
bebés, fácil de usar. 
descartável; bano 
custo, bem tolerada 

Difícil de insenr, o alto 
(luxo aumenta a pressão 
retrograda; necessca 
de akeraçóes regulares, 
pólipos e desvio de 
sepeo podem bloquear a 
mscrçáo, podr provocar 
engasgo ou sufocamrmo, 
deglutido de ar, 
aspiraçáo 

Procedimentos nos quais 
a cámda < difícil de 
usar {broncoscopia), 
cuidado de longo 
tempo de bebés 


Cal et e» 
transtraqueal 

V 4 -4 L mino Io 

22*-35% 

Variável 

Uso e custos mais baixos 
de O,. dimina a 
umaçáo nasal e da 
pele. complacência 
melhorada, tolerância 
ao exercício 

aumentada, mobilidade 
aumentada, magem 
aumentada 

Aho custo, complxaçôes 
cvurgicat, mfrcçáo, 
fomuçáo de rampáo de 
muco, trato perdido 

Pacientes em cuidado 
domiciliar ou 
ambuUrorialqur 
necessitam de 
mobédade ou nio 
aceitam oxigénio nasal 


Cánub com 
reserva tóno 

7 4 *4 L minuto 

22V35«t 

Varuvel 

Uso e custos min baixos 
de O), mobilidade 
aumentada, menos 
desconforto por causa 
do fluxo mais bauo 

Sem atrativo, mcômodo, 
complacência ruim. 
deve ser regularmente 
subsmuida. o padráo 
de respiraçio afeta o 
desempenho 

Pacientes em cuidado 
domiciliar ou 
ambular orial que 
necesutam de 
mobilidade aumentada 


Manara wnpln 

$-10 L frtmuco 

3SV5CTK 

VjfU.fl 

Uso em adultos, enanças, 
e bebés, rápida e fácri 
de aplicar, descartável, 
barata 

Desconfortável, devr 
ser removida para 
ahmentacáo. previne 
a perda de calor por 
radiaçáo, bloqueia o 
vômito em pacientes 
meonsomees 

Pacientes que respiram 
pela boca que 
requerem uma 

FiOj moderada em 
emergências e terapu 
de curta duraçáo 


Mascara de 
reinalaçáo 

1 reéwutáaig) 
parcial 

Mínimo de 10 tj 
miiMjto I prcwrvc o 
colapso da bolsa á 
impiraçáo) 

40%-7 0* 

Variável 

As mesmas para a 
mascara simples. FiOj 
de moderada a alta 

As mesmas para a mascara 
simples; nsco potencial de 
sufocamrmo 

Pacientes em emergências 
ou terapu de curto 
tempo que requerem 
uma FiO, de moderada 


a dl ta 

















Máscara de nio 
mulato 
ynarmènutívnu 

Mínimo de 10 U 
minuto (previne 0 
colapso da bolsa a 
impiraçáo) 

60V80* 

Va nave 1 

As mesmas para a 
mascara umpJcs. alta 
RO| 

As mesmas para a máscara 
simples, meo potencial de 
sufocammto 

Pacientes em emergências 
ou terapus de curra- 
duração que requerem 
uma alta FiO, 


Circuito de náo 
mulato 
(fechado) 

3 * V, {previne 0 
colapso da bolsa a 
mipiraslo) 

21%* 

100% 

Fixa 

Fana tocai de FiO, 

Risco potencial de 

sufocammto, requer 50 
ps de ar/O*; falha comum 
do mi sue a dor 

Pacientes que precisam 
de FIO, a qualquer 
nivH (21% 100%) 

Alto Hu»o 

Máscara com 
admissio 
(entrada) 
de ar 

Va na, deve fornecer um 
fluxo de saãda > 60 L' 
minuto 

24V50% 

Ru 

FacJ de apbcar, 

descartavd. barata. 

Fio, estável r precisa 

Limitado para uso adulto; 
desconfortável e ruidoso, 
deve ser removido para 
atmemaçlo. Fo* > 0,40 
alo assegurada, a FiO, 
varia com a pressáo 
retrograda 

Pacientes cm corvdiçáo 
estável que necessitam 
de uma bauaFso^ 
precisa 


Nebultzador 

com 

admitsáo 
(entrada) 
de ar 

10*15 L minuto 
de entrada. deve 
fomccíT flu«o de 
salda de pelo menos 

60 L mnuto 

28%- 
100% 

Fixa 

Fornece c onero Ir 
de temperatura e 
umidiftcasJo c*tra 

FlOj < 0,28 ou > 0,40 náo 
assegurada, a Fk>j vana 
coma pressáo retrograda, 
alto meo de infecçlo 

Pacientes com vias 
aéreas artihoars que 
necesutam de Ftoj 
baixa a moderada 


Sistema de 

mistura 
( aberro) 

Deve fornecer fluio de 
salda de peb menos 

60 Lmnuio 

21%* 

100% 

Fixa 

Faixa completa da Fo, 

Requer 50 pu de ar ♦ O,, 
falha do rmsturadorou 
imprecisáo comuns 

PacKntes com alto V w 
que necessitam de uma 
alta FiOj 

Irwo lucro 

Capuz de 
ougénio 

27 L mnuto 

2I%* 

100% 

Fixa 

Fana completa da Fio* 

Difícil de Impar e desinfetar 

Bebés que precisam de 
oxigénio suplementar 


Incubadora 

8-15 L minuto 

40%-$0% 

Vanável 

Fornece controle de 
temper acur atura 

Cara incômodo, Fk>, 
instável (vaza), drficil de 
limpar edesinfetar, Imita 
a moW ida de do paciente, 
nsco de mcéndio 

Bebés que necessitam de 
ongénio suplementar c 
uma precisa regula çáo 
térmxa 


Tenda 

12*1$ L mmuto 

40%-50% 

Va nave 1 

Fornece uma terapia 
timukánrj com 
aerossol 

Caro, incômodo, Fo* 
instável (vaza), requer 
reslhamento, óéki de 
Impar e desinfetar, linur a 
a mobilidade do paciente, 
nsco de mcéndo 

Cnanças pequenas 
que necesutam de 
uma Fio, de baixa a 
moderada c aerossol 


V m VokjfTM rrunjto 


Sistemas de Baixo Fluxo 

Os típicos sistemas de baixo fluxo fornecem oxigênio suplementar diretamente para 
as vias aéreas a um fluxo de 8 L/minuto ou menos. Como o fluxo inspiratório de 
adulto saudável excede 8 L/minuto, o oxigênio fornecido por um aparelho de baixo 
fluxo é sempre diluído com ar; o resultado é uma F 102 baixa e variável. Os sistemas de 
liberação de oxigênio a baixo fluxo incluem a cânula nasal, o cateter nasal e o cateter 
transtraqueal. 

Cânula Nasal. 

A cânula nasal é um aparelho plástico descartável que consiste em duas extremidades 
ou pontas de aproximadamente 1 cm de comprimento que estão conectadas por vários 
pés de tubulações de pequeno calibre para suprimento de oxigênio (Figura 38-5). O 
usuário insere as pontas diretamente dentro do vestíbulo nasal enquanto fixa a 
tubulação de suprimento diretamente a um fluxômetro ou a um umidificador de 
bolhas. Na maioria dos casos, um umidificador é usado apenas quando o fluxo de 
entrada excede 4 L/minuto. 2 Mesmo com umidade extra, um fluxo maior que 6 a 8 
L/minuto pode causar desconforto ao paciente, incluindo secura e sangramento 
nasais. 22 Com recém-nascidos e bebês, as cânulas não devem ser usadas se suas 
passagens nasais estiverem obstruídas e os fluxos devem ser geralmente limitados a 2 
L/minuto, a menos que um sistema especializado de cânula de alto fluxo esteja sendo 
utilizado. 2 A Tabela 38-3 lista a faixa da F 102 , a estabilidade da F 102 , vantagens, 
desvantagens e o melhor uso da cânula nasal. 
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FIGURA 38-5 


Cânula nasal. 


Cateter Nasal. 

Um cateter nasal é um tubo de plástico macio com vários pequenos orifícios na ponta. 
O terapeuta insere o cateter através de seu cuidadoso avanço ao longo do assoalho de 
uma das passagens nasais e visualizando-o logo atrás e acima da úvula (Figura 38-6). 
Se houver uma resistência marcante na inserção, a outra narina deve ser usada. Uma 
vez na posição, o cateter é fixado ao dorso do nariz com uma fita. Se a visualização 
direta não for possível, o cateter é inserido às cegas a uma profundidade igual à 
distância do nariz ao trago (lóbulo) de uma das orelhas. Se colocado muito 
profundamente, o cateter pode provocar engasgo ou deglutição do gás, o que 
aumenta a probabilidade de aspiração. Como ele afeta a produção de secreções, um 
cateter nasal deve ser removido e substituído por um novo cateter (colocado na 
narina oposta) a pelo menos cada oito horas. Os cateteres nasais devem ser evitados 
na maioria dos pacientes com trauma maxilo facial, fratura da base do crânio, 
obstrução nasal e problemas de coagulação. Também tem sido determinado que eles 
não são apropriados para pacientes recém-nascidos. 4 





Úvula 



FIGURA 38-6 


Colocação de cateter nasal na nasofaringe. 


Em grande parte como resultado dessas preocupações, as cânulas nasais têm 
substituído extensamente os cateteres para a simples administração de oxigênio. A 
Tabela 38-3 lista a faixa de F 102 , a estabilidade da F 102 , vantagens, desvantagens e o 
melhor uso do cateter nasal. 

Cateter Transtraqueal. 

O cateter transtraqueal de oxigênio foi descrito pela primeira vez por Heimlich em 
1982 . 24 Um médico insere cirurgicamente este delgado cateter de 
politetrafluoroetileno (Teflon) com um fio guia diretamente dentro da traqueia, entre 
o segundo e o terceiro anel traqueal (Figura 38-7). Um colar de corrente, na medida 
do pescoço do paciente, prende o cateter em sua posição. Uma tubulação padrão 
conectada diretamente a um fluxômetro fornece o fluxo da fonte de oxigênio. 25 Como 
o fluxo é muito baixo, não há necessidade de umidificador. 





FIGURA 38-7 



Cateter transtraqueal para oxigênio. 

Como o cateter transtraqueal é instalado diretamente na traqueia, o oxigênio se 
acumula tanto lá como nas vias aéreas superiores durante a expiração. Esse processo 
efetivamente expande o reservatório anatômico e aumenta a F 102 a qualquer fluxo 
determinado. Comparado a uma cânula nasal, um cateter transtraqueal necessita de 
40 a 60% menos fluxo de oxigênio para alcançar uma determinada pressão parcial 
arterial de oxigênio (Pao 2 ). 26 Alguns pacientes necessitam de um fluxo de apenas 0,25 
L/minuto para alcançar uma adequada oxigenação. Isso pode ser de grande benefício 
econômico para aqueles que necessitam de uma contínua terapia com oxigênio por 
uma longa duração. Além disso, o baixo fluxo usado com a liberação transtraqueal 
aumenta a duração do fluxo, ou tempo de uso, para sistemas portáteis de 
armazenamento de oxigênio. Essa vantagem pode aumentar dramaticamente a 
mobilidade do paciente. 

A terapia com oxigênio transtraqueal pode apresentar problemas e riscos. Como 
resultado, esses aparelhos não têm recebido uma aceitação difundida. Uma cuidadosa 
seleção dos pacientes, uma rigorosa educação dos pacientes e um contínuo 
autocuidado com uma avaliação profissional constante podem ajudar a minimizar 
esses riscos. O Capítulo 51 fornece detalhes sobre esses aspectos da terapia com 
oxigênio transtraqueal. A Tabela 38-3 lista a faixa de F 102 , a estabilidade da F 102 , 
vantagens, desvantagens e o melhor uso do cateter transtraqueal. 






Características do Desempenho de Sistemas de Baixo Fluxo 

Estudos em pesquisas sobre sistemas de baixo fluxo nasal mostram a concentração de 
oxigênio variando de baixa, em torno de 22% a 1 L/minuto, até alta, em torno de 
60% a 15 L/minuto. 2 > 3 > 22 A faixa de 22 a 45% citada na Tabela 38-3 é baseada a 8 
L/minuto como o limite superior do fluxo confortável. Essas amplas faixas de F 102 
ocorrem porque a concentração de oxigênio liberada por um sistema de baixo fluxo 
varia com a quantidade de diluição de ar. A quantidade de diluição de ar depende de 
diversas variáveis do paciente e do equipamento. A Tabela 38-4 resume essas 
variáveis principais e como elas afetam a F 102 fornecida pelos sistemas de baixo fluxo. 


TABELA 38-4 Variáveis que Afetam a FIO 2 de Sistemas de Baixo Fluxo de Oxigênio 


Aumenta a FIO2 

Diminui a FIO2 

Entrada mais alta de O2 

Entrada mais baixa de O2 

Respiração de boca fechada 

Respiração de boca aberta 

Baixo fluxo inspiratório 

Alto fluxo inspiratório 

Baixo volume corrente 

Alto volume corrente 

Frequência lenta de respiração 

Frequência rápida de respiração 

Pequena ventilação minuto 

Grande ventilação minuto 

Longo tempo inspiratório 

Curto tempo inspiratório 

Alta relação I:E 

Baixa relação I:E 


* Apenas cânula. 

Existem fórmulas simples para o cálculo da F 102 fornecida por sistemas de baixo 
fluxo (Regra Prática). Dado o grande número de variáveis que afeta a F 102 , 
entretanto, o TR nunca pode saber precisamente o quanto de oxigênio um paciente 
está recebendo com esses sistemas. Mesmo se fosse possível medir a exata F 102 , esse 
valor mudaria de minuto a minuto, e mesmo de respiração para respiração. Sem 
conhecer a exata F 102 do paciente, o TR deve confiar na avaliação da real resposta à 
terapia com oxigênio. 


REGRA PRÁTICA 


Cálculo da FIO2 Fornecida por Sistemas de Baixo Fluxo 

Para pacientes com uma frequência e uma profundidade de respiração normais, cada litro por 































minuto de oxigênio nasal aumenta a FIO 2 em aproximadamente 4%. Por exemplo, um paciente que 
usa uma cânula nasal a 4 L/minuto tem uma FIO 2 estimada de aproximadamente 37% (21 + 16). 


Detecção de Problemas com Sistemas de Baixo Fluxo 

Problemas comuns com sistemas de liberação de oxigênio por baixo fluxo incluem um 
fluxo impreciso, vazamentos e obstruções no sistema, deslocamento do aparelho e 
irritação da pele. 

O problema de um fluxo impreciso é maior quando os fluxômetros de baixo fluxo 
(< 3 L/minuto) são usados. Devido à tendência em direção à avaliação do resultado 
da terapia com oxigênio (seja com gases sanguíneos, seja com oximetria de pulso), a 
garantia de uma absoluta precisão do fluxo de entrada de oxigênio usualmente não é 
essencial. Não obstante, como todo equipamento de cuidado respiratório, os 
fluxômetros devem ser submetidos a uma manutenção preventiva regular e uma 
testagem para precisão. Equipamentos que falham aos padrões de manutenção 
preventiva devem ser removidos do serviço e reparados ou substituídos. 

A Tabela 38-5 fornece orientações para a detecção dos problemas clínicos mais 
comuns com cânulas nasais. Detalhes na detecção de problemas com cateteres 
transtraqueais são fornecidos no Capítulo 51. 

TABELA 38-5 Detecção de Problemas Comuns com uma Cânula Nasal de Oxigênio 


Problema ou Indício 

Causa 

Solução 

Não se pode sentir nenhum fluxo 
de gás vindo pela cânula 

0 fluxômetro não está ligado 

Vazamento do sistema 

Ajuste 0 fluxômetro 

Verifique as conexões 

A válvula pop-off do umidificador 

está soando 

Obstrução distai ao umidificador 

0 fluxo está muito alto 

Narina obstruída 

Encontre e corrija a obstrução 

Use um aparelho alternativo 

Use um aparelho alternativo 

0 paciente relata dor no lábio ou 

na orelha 

Irritação ou inflamação causada 
pelas fitas de fixação 

Afrouxe as fitas 

Coloque bolas de algodão em pontos 

de pressão 



Use um aparelho diferente 

Respiração pela boca 

Respiração habitual pela boca, 

passagens nasais bloqueadas 

Mude para uma máscara simples ou 

uma máscara de Venturi 


Sistemas com Reservatório 

























Os sistemas com reservatório incorporam um mecanismo para coletar e armazenar o 
oxigênio entre as respirações de um paciente. Os pacientes utilizam esse suprimento 
de reserva quando querem que o fluxo inspiratório exceda o fluxo de oxigênio para 
dentro do aparelho. Como a diluição do ar é reduzida, os aparelhos com reservatório 
geralmente fornecem uma F 102 mais alta que os sistemas de baixo fluxo. Os aparelhos 
com reservatório podem diminuir o uso de oxigênio por fornecer uma F 102 comparável 
àquela de sistemas sem reservatório, mas a um fluxo mais baixo. 

Os sistemas com reservatório em uso atual incluem cânulas com reservatório, 
máscaras e circuitos de não reinalação ( nonrebreathing ). A princípio, sistemas do tipo 
invólucro, tais como tendas e capuzes, funcionam como reservatórios que circundam a 
cabeça ou o corpo. 

Cânula com Reservatório. 

As cânulas com reservatório são projetadas para conservar o oxigênio e são uma 
alternativa para sistemas por dose de pulso de oxigênio descritos no Capítulo 51. 
Existem dois tipos de cânulas com reservatório: reservatório nasal e reservatório 
pendente. A Tabela 38-3 lista a faixa de F 102 , estabilidade da F 102 , vantagens, 
desvantagens e o melhor uso da cânula com reservatório. 

A cânula com reservatório nasal funciona por meio do armazenamento de 
aproximadamente 20 mL de oxigênio em um pequeno reservatório membranoso 
durante a exalação (Figura 38-8). O paciente recorre a esse oxigênio armazenado 
durante o início da inspiração. A quantidade de oxigênio disponível aumenta a cada 
respiração e diminui o fluxo necessário para uma dada F 102 . Embora o aparelho seja 
confortável ao uso, muitos pacientes fazem objeção à sua aparência e nem sempre 
podem concordar com a terapia prescrita. 


FIGURA 38-8 


Cânula com reservatório. 

O sistema de reservatório pendente ajuda a superar preocupações estéticas, 
escondendo o reservatório abaixo das roupas do paciente, sobre a parede torácica 
anterior (Figura 38-9). Embora o aparelho seja menos visível, o peso extra da parte 
pendente pode causar desconforto auditivo e facial. 



A um baixo fluxo, as cânulas com reservatório podem reduzir o uso de oxigênio em 
torno de 50 a 75%. Por exemplo, um paciente em repouso que necessita de 2 
L/minuto através de uma cânula padrão para alcançar uma saturação arterial de 
oxigênio (SaC> 2 ) maior que 90% pode necessitar apenas de 0,5 L/minuto através de 
uma cânula com reservatório para alcançar a mesma oxigenação sanguínea. Durante 








o exercício, as cânulas com reservatório podem reduzir as necessidades de fluxo para 
aproximadamente 66%; a economia é de aproximadamente 50 a um alto fluxo. 26 

Embora a economia de fluxo seja bastante previsível, fatores tais como a anatomia 
nasal e o padrão de respiração podem afetar o desempenho do aparelho. Para que 
esses aparelhos funcionem adequadamente a um baixo fluxo, os pacientes devem 
exalar através do nariz (isso reabre ou reajusta a membrana do reservatório). Além 
disso, a exalação através dos lábios franzidos pode prejudicar o desempenho, 
especialmente durante o exercício. Por essas razões, os ajustes de fluxo prescritos 
devem ser individualmente determinados por meio de avaliação clínica, incluindo o 
monitoramento da SaC> 2 , tanto ao repouso como durante o exercício. 26 

O baixo fluxo ao qual a cânula com reservatório funciona torna a umidificação 
desnecessária. O excesso de umidade pode impedir a ação propriamente dita da 
membrana do reservatório. 26 Até mesmo o uso regular pode causar o desgaste da 
membrana. Por essa razão, os pacientes devem substituir a cânula com reservatório 
aproximadamente a cada três semanas. A substituição necessita compensar 
parcialmente a economia de custos de oxigênio proporcionada por esses aparelhos. 

Máscaras com Reservatório. 

As máscaras são os sistemas com reservatório mais comumente utilizados. Existem três 
tipos de máscaras com reservatório: a máscara simples, a máscara de reinalação 
parcial e a máscara de não reinalação. A Tabela 38-3 lista a faixa de F 102 , a 
estabilidade da F 102 , vantagens, desvantagens e o melhor uso de cada um desses 
aparelhos. 

A máscara simples é unidade plástica descartável projetada para cobrir tanto a 
boca como o nariz (Figura 38-10). O corpo da máscara em si coleta e armazena o 
oxigênio entre as respirações do paciente. O paciente exala diretamente através de 
buracos ou aberturas no corpo da máscara. Caso o fluxo de entrada de oxigênio cesse, 
o paciente pode obter o ar através desses orifícios e ao redor da margem da máscara. 
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Máscara simples de oxigênio. 


A faixa de entrada de fluxo para uma máscara simples para um adulto é de 5 a 10 
L/minuto. Em geral, se um fluxo maior que 10 L/minuto for necessário para uma 
oxigenação satisfatória, o uso de um aparelho capaz de uma F 102 mais alta deve ser 
considerado. A um fluxo menor que 5 L/minuto, o volume da máscara atua como 
espaço morto e causa uma reinalação de dióxido de carbono. 27 

Como a diluição do ar ocorre facilmente durante a inspiração através de suas 
aberturas e ao redor de seu corpo, a máscara simples fornece uma F 102 variável. O 
quanto a F 102 varia depende do fluxo de entrada de oxigênio, do volume da máscara, 
do grau de vazamento de ar e do padrão de respiração do paciente. 28 

Conforme mostrado na Figura 38-11, a máscara de reinalação parcial e a máscara 
de não reinalação têm um modelo similar. Cada uma tem uma bolsa flexível 1-L que 
serve como reservatório, presa à entrada de oxigênio. Como a bolsa aumenta o 
volume do reservatório, ambas as máscaras fornecem capacidades de uma maior F 102 
do que a máscara simples. 
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Bolsa reservatório 


Bolsa reservatório 



A, Máscara de reinalação parcial. B, Máscara de não-reinalação. 


A diferença principal entre esses modelos é o uso das válvulas. Um reinalador 
parcial não tem válvulas (Figura 38-11, A). Durante a inspiração, o oxigênio da fonte 
flui para dentro da máscara e passa diretamente para o paciente. Durante a exalação, 
o oxigênio da fonte entra na bolsa. Todavia, como não há válvulas separando a 
máscara e a bolsa, um pouco do gás exalado pelo paciente também entra na bolsa 
(aproximadamente o primeiro terço). Como ele advém do espaço morto anatômico, a 
porção inicial do gás exalado contém principalmente oxigênio e um pouco de dióxido 
de carbono. À medida que a bolsa se enche com oxigênio e gás do espaço morto, os 
últimos dois terços da exalação (com alta quantidade de dióxido de carbono) escapa 
através das aberturas de exalação da máscara. Contanto que o fluxo de entrada do 
oxigênio evite que a bolsa se colabe durante a inalação, a reinalação de dióxido de 
carbono é desprezível. 

Embora ele possa fornecer uma F 102 mais alta que uma máscara simples (Tabela 38- 
3), o reinalador parcial descartável padrão está sujeito a uma considerável diluição de 
ar. O resultado é a liberação de uma F 102 moderada, porém variável, dependente dos 
mesmos fatores que estão envolvidos em uma máscara simples. 

Uma máscara de não reinalação impede a reinalação com válvulas unidirecionais 
(Figura 38-11, B ). Uma válvula inspiratória encontra-se no topo da bolsa, e válvulas 
expiratórias cobrem as aberturas de exalação sobre o corpo da máscara. Durante a 
inspiração, uma leve pressão negativa sobre a máscara fecha as válvulas expiratórias, 






impedindo a diluição do ar. Ao mesmo tempo, a válvula inspiratória no topo da bolsa 
se abre, fornecendo oxigênio ao paciente. Durante a exalação, a ação das válvulas 
inverte a direção do fluxo. Uma pressão levemente positiva fecha a válvula 
inspiratória, a qual impede que o gás exalado entre na bolsa. Simultaneamente, as 
válvulas expiratórias de mão única se abrem e desviam o gás exalado para a 
atmosfera. 

Como este é um sistema fechado, uma máscara de não reinalação livre de 
vazamentos, com válvulas competentes e fluxo suficiente para impedir o colabamento 
da bolsa durante a inspiração, pode liberar 100% do gás da fonte. Como indicado na 
Tabela 38-3, entretanto, modernas máscaras de não reinalação descartáveis 
normalmente não proporcionam muito mais do que 70% de oxigênio. 22 

Grandes vazamentos de ar representam o principal problema. O escape de ar 
ocorre tanto ao redor do corpo da máscara como através da abertura de exalação 
(sem válvulas). Essa abertura de exalação é um aspecto de segurança comum 
projetado para permitir a respiração de ar caso a fonte de oxigênio falhe. 
Infelizmente, ela também permite a diluição de ar quando quer que o fluxo ou o 
volume inspiratórios estejam altos. Embora um não reinalador descartável possa 
liberar uma concentração de oxigênio de moderada a alta, a F 102 ainda varia com a 
quantidade de escape de ar e com o padrão de respiração do paciente. 

Circuito de Não Reinalação com Reservatório. 

Um circuito de não reinalação funciona com os mesmos princípios dos modelos de 
uma máscara de não reinalação, mas é mais versátil. Ao contrário das máscaras de 
não reinalação, esses sistemas podem fornecer uma faixa completa de F 102 (de 21 a 
100%) e liberar a concentração prescrita a pacientes tanto in tuba dos como não 
in tuba dos. 22 Conforme mostrado na Figura 38-12, um típico circuito de não reinalação 
incorpora um sistema misturador para mesclar ar e oxigênio. A mistura de gases é 
aquecida e umidificada, de forma ideal com um umidificador aquecido 
servocontrolado. Em seguida, o gás flui através de uma tubulação de grande calibre 
para dentro de um reservatório de volume inspiratório, o qual inclui uma válvula de 
entrada à prova de falhas. O paciente respira através de uma via aérea fechada, 
nesse caso uma máscara com válvulas unidirecionais. Um tubo T com válvula também 
pode ser usado no cuidado de um paciente com um tubo endotraqueal ou um tubo de 
traqueostomia. 
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FIGURA 38-12 


Circuito de não-reinalação com reservatório com uma máscara facial dotada de 
válvula. A bolsa reservatório em combinação com fluxômetros de alto fluxo (0 a 100 L/minuto) 
asseguram a liberação da F 1 O 2 estabelecida. 


(Modificado de Foust GN et ah Chest 99:1346, 1991.) 


Detecção de Problemas em Sistemas com Reservatório. 

Os problemas comuns em relação a máscaras com reservatório incluem o 
deslocamento do aparelho, vazamentos e obstruções no sistema, ajuste impróprio do 
fluxo e irritação da pele. A Tabela 38-6 fornece orientações na detecção dos 
problemas clínicos mais comuns nas máscaras com reservatório. 

TABELA 38-6 Detecção de Problemas Comuns em Relação a Máscaras com Reservatório 


Problema ou Indício 

Causa 

Solução 

0 paciente remove 

constantemente a máscara 

Claustrofobia 

Confusão 

Use um aparelho alternativo 

Contenha o paciente 

Nenhum fluxo de gás pode ser 

detectado 

0 fluxômetro não está ligado 

Vazamento no sistema 

Ajuste o fluxômetro 

Verifique as conexões 

A válvula pop-off está soando 

Obstrução distai ao 

umidificador 

Alto fluxo de entrada 

Válvula inspiratória 

comprimida 

Encontre e corrija a obstrução 

Omita o umidificador se a terapia for de curta 

duração Conserte ou substitua a válvula 

A bolsa reservatório colaba 

quando o paciente inala 

0 fluxo está inadequado 

Aumente o fluxo 

A bolsa reservatório permanece 

inflada durante toda a inalação 

Grande vazamento na 

máscara 

A válvula inspiratória está 

Corrija o vazamento 

Conserte ou substitua a máscara 
































comprimida ou invertida 


Um eritema se desenvolve sobre 

Irritação ou inflamação 

Coloque bolas de algodão sobre os pontos de 

a face ou sobre as orelhas 

devido ao utensílio ou às 

pressão nas orelhas 


fitas 

Forneça um cuidado à pele 


Sistemas de Alto Fluxo 

Os sistemas de alto fluxo fornecem uma dada concentração de oxigênio a um fluxo 
que é igual ou excede o fluxo inspiratório de pico do paciente. Um sistema com 
admissão de ar ou com misturador é usado. Contanto que o fluxo liberado exceda o 
fluxo do paciente, ambos os sistemas podem assegurar uma F 102 fixa. A Regra Prática 
a seguir pode ajudar a determinar quais são os aparelhos verdadeiramente 
qualificados como sistemas de alto fluxo. 



Para qualificar um aparelho de alto fluxo, um sistema deve fornecer pelo menos 60 L/minuto de 
fluxo total. Este critério para o fluxo é fundamentado no fato de que o fluxo inspiratório de pico 
médio de um adulto durante a ventilação corrente é de aproximadamente três vezes o volume 
minuto. Como 20 L/minuto está próximo do limite superior do volume minuto sustentável para 
pessoas que estão doentes, um fluxo de 3 x 20, ou 60 L/minuto, deve ser suficiente na maioria das 
situações. Em algumas raras circunstâncias, o fluxo deve atingir ou exceder 100 L/minuto. 


Princípios de Misturas de Gases. 

Todos os sistemas de alto fluxo misturam ar e oxigênio para alcançar uma 
determinada F 102 . Esses gases são misturados a partir de aparelhos que tenham acesso 
para o ar ou sistemas misturadores. Os cálculos envolvendo as misturas de ar e 
oxigênio têm base em uma forma modificada da equação de diluição para as soluções: 

v r c P -v,c, + v 2 c 2 


CASO CLÍNICO Conflitando Informações de Avaliação 


ÍÊvi 


VROBLEMA: Um paciente pós-operatório desorientado que respira ar ambiente exibe 
taquipneia, taquicardia e uma leve cianose das membranas mucosas. Usando um oxímetro de pulso, 
você mede a saturação de oxi-hemoglobina do paciente como sendo de 93%. O que você 
recomendaria ao cirurgião deste paciente? 























DISCUSSÃO: Este é um clássico exemplo de como o monitoramento dos dados e resultados da 
avaliação ao leito pode ser conflitante. Tanto a condição do paciente como os sinais clínicos 
observados indicam uma hipoxemia, mas o oxímetro de pulso indica uma oxigenação adequada. Em 
situações como esta, é sempre melhor errar pelo lado do paciente e recomendar a terapia com 
oxigênio — tratar o paciente, não o monitor! Este conceito é particularmente importante no uso de 
tecnologias de monitoramento conhecidas como tendo uma precisão limitada, tais como a oximetria 
de pulso (Capítulo 18). 


CASO CLÍNICO Determinação da F 102 de uma Mistura Ar-Oxigênio 


, ROBLEMA: Um aparelho de introdução de ar mistura a uma relação fixa de três volumes de 
ar para cada volume de oxigênio (relação 3:1). Qual é a FIO 2 resultante? 


SOLUÇÃO: Substituindo o ar, o oxigênio e os volumes totais (ar + oxigênio) na Equação 38-1: 


% 0 - 


(Fluxo dc .11 x 21) + (Fluxo df O. x 100) 
Fluxo total 


%o> 


(3x21) * (1 x 100) 
3 + 1 


%ol -11 


Um aparelho de introdução de ar que mistura três volumes de ar com um volume de oxigênio 
fornece uma mistura gasosa com uma FIO 2 de aproximadamente 0,40. 


CASO CLÍNICO Cálculo do Rendimento Total de Fluxo de um Aparelho com 
Introdução (Acesso) de Ar 


l*P, 


•ROBLEMA: Um paciente está recebendo oxigênio por meio de um aparelho com introdução 
de ar programado para liberar 50% de oxigênio. O fluxo de entrada de oxigênio está estabelecido 
para 15 L/minuto. Qual é o fluxo total de saída deste sistema? 


SOLUÇÃO 


Passo 1: Calcule a relação ar/oxigênio em substituindo 50 pela %02 na Equação 38-2: 













Litros de ar (100 - %Oj) 

Urros de O, (%0 ; - 21) 

Litros de ar (100- 50) 

Litros de O; (50 21) 

Litros de ar 50 

Litros de O, 29 

Litros de ar 1,7 

Utros de 0> 1 

Passo 2: Adicione as partes da relação ar/oxigênio: 

1.7 + 1 2.7 

Passo 3: Multiplique o somatório das partes da relação pelo fluxo de entrada de oxigênio: 

2,7 x 15 L/minuto 41 ÍL/minuto 

Um aparelho com introdução de ar programado para liberar 50% de oxigênio, que tenha um fluxo 
de entrada de 15 L/minuto, fornece um fluxo total de saída de aproximadamente 41 L/minuto. 

Nessa equação, Vi e V 2 são os volumes dos dois gases sendo misturados; Ci e C 2 , a 
concentração de oxigênio nesses dois volumes; e Vf e Cf, o volume e a concentração 
finais da mistura resultante, respectivamente. 

O Quadro 38-1 mostra como aplicar variações dessa equação para calcular: (1) a 
concentração final de uma mistura de ar e oxigênio, (2) a relação entre ar e oxigênio 
necessária para obter uma determinada F 102 , (3) o fluxo de saída total de um 
aparelho com acesso de ar, e (4) a quantidade de oxigênio que deve ser adicionada a 
um volume de ar para obter uma determinada F 102 . Os Casos Clínicos mostram 
exemplos clínicos desses cálculos. 


QUADRO 38-1 Equações para o Cálculo da Percentagem, da Relação e do 
Fluxo de Oxigênio 


1. Para calcular a percentagem de oxigênio de uma mistura de ar e oxigênio: 

(Fluxo do ar x 21) + (Fluxo do O. x 100) 

%G, -- 

(Eq. 38-1) Fluxo total 

2. Para calcular a relação ar/oxigênio necessária para obter uma dada percentagem de oxigênio: 



















Litros de ar 


(100 -%Q;) 
(% 0 ? - 21 ) 


(Eq. 38-2) Litros de Oí 


3. Para calcular o fluxo de saída total de um aparelho de incorporação de ar (dado a entrada de 


oxigênio): 

a. Calcule a relação ar/oxigênio (Equação 38-2) 

b. Adicione as partes da relação ar/oxigênio 

c. Multiplique o somatório das partes da relação pelo fluxo de entrada de oxigênio 


4. Multiplique o somatório das partes da relação pelo fluxo de entrada de oxigênio 



Fluxo de Oj - 



(Eq. 38-4) 


79 


b. Calcule o fluxo de ar: 


Fluxo de ar - Fluxo foral - Fluxo de 0> 


Para simplificação, em todas as equações, a concentração da percentagem (0 a 100) é usada em vez da FIO 2 
baseada em decimais. Para converter uma percentagem calculada à FIO 2 correspondente, divida por 100. 


Sistemas para Incorporação de Ar. 

Os sistemas para incorporação de ar direcionam uma fonte de oxigênio a alta pressão 
através de um pequeno bocal ou jato circundado por aberturas para acesso do ar 
(Figura 38-13). A quantidade de ar que é incorporada por essas aberturas varia 
diretamente com o tamanho da abertura e a velocidade do oxigênio no jato. Quanto 
maior as aberturas de entrada e quanto mais alta a velocidade do gás ao jato, mais ar 
é incorporado. 
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Componentes básicos de um sistema com incorporação de ar. O gás pressurizado 


passa através de um bico ou jato, além do qual estão aberturas de incorporação de ar. Forças de 
cisalhamento no orifício do jato incorporam o ar para o interior da corrente principal de gás, diluindo 
o oxigênio e aumentando a saída de fluxo total do aparelho. 






















Como eles diluem o oxigênio da fonte com o ar, os aparelhos com acesso para 
incorporação de ar sempre fornecem menos do que 100% de oxigênio. Quanto mais ar 
eles incorporam, mais alto é o fluxo de saída total, porém mais baixo é a F 102 
liberada. Um alto fluxo é possível apenas quando uma baixa concentração de 
oxigênio é liberada. Por essas razões, aparelhos para incorporação de ar atuam como 
verdadeiros sistemas de alto fluxo apenas a uma baixa F 102 . Se a saída do fluxo de um 
aparelho de incorporação de ar diminui abaixo do fluxo inspiratório de um paciente, 
a diluição do ar ocorre e a F 102 se torna variável. 

A F 102 fornecida por aparelhos incorporadores de ar depende de duas variáveis 
principais: a relação ar/oxigênio e a quantidade de resistência do fluxo “corrente 
abaixo” a partir do local de mistura. A mudança no fluxo de entrada de um aparelho 
incorporador de ar altera o fluxo de saída total, mas tem pouco efeito sobre a F 102 
liberada. Em geral, a F 102 permanece dentro de 1 a 2% daquela especificada pelo 
fabricante, independentemente do fluxo de entrada. 29 

O tamanho do jato e das aberturas de acesso de um aparelho determina a relação 
ar/oxigênio e assim a F 102 liberada. O Caso Clínico mostra como calcular a F 102 
fornecida por um sistema com introdução de ar se a relação ar/oxigênio for 
conhecida. 

Um problema clínico mais comum surge quando o fluxo total de saída de um 
sistema com introdução de ar deve ser determinado. Conforme descrito na Regra 
Prática anterior, o rendimento do fluxo total de um sistema determina se ele 
realmente tem um desempenho de um aparelho de alto fluxo. O Caso Clínico mostra 
como determinar o fluxo total de saída de um sistema com introdução de ar. 

Em vez de usar a Equação 38-2 no Quadro 38-1 para calcular a relação ar/oxigênio, 
muitos TRs obtêm rápidos cálculos por meio do uso de um simples auxílio matemático 
chamado de caixa mágica (Figura 38-14). Para usar a caixa mágica, simplesmente 
desenhe um quadrado e coloque 20 no canto superior esquerdo e 100 no canto 
inferior esquerdo. Coloque a percentagem de oxigênio desejada no centro do 
quadrado (neste caso, 70%). Subtraia diagonalmente da esquerda inferior para a 
direita superior (desconsidere o sinal). Subtraia diagonalmente novamente da 
esquerda superior para a direita inferior (desconsidere o sinal). O numerador 
resultante (30) é o valor para o ar, com o denominador (50) sendo o valor para o 
oxigênio. 


- 0 , 6:1 
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FIGURA 38-14 



A caixa mágica usada para calcular a relação ar/oxigênio. 


Por convenção, a relação ar/oxigênio é expressa com o denominador (litros de 
oxigênio) ajustado para 1. Deste modo, um aparelho com introdução de ar com uma 
relação 7:1 mistura 7 L de ar com cada litro de oxigênio. Para reduzir qualquer 
relação para uma relação de x:l, divida tanto o numerador como o denominador pelo 
denominador. No exemplo da caixa mágica (Figura 38-14): 


30 _ 30/50 0/)l 

50 50/50 1 

A caixa mágica pode ser usada apenas para o cálculo da relação ar/oxigênio. Para 
uma absoluta precisão, a Equação 38-2 sempre deve ser usada. Baseada na Equação 
38-2, a Tabela 38-7 lista as relações ar/oxigênio aproximadas para várias 
percentagens comuns de oxigênio. 


TABELA 38-7 Relações Ar/Oxigênio Aproximadas para Concentrações Comuns de Oxigênio 


Percentagem de Oxigênio 

Relação Ar/Oxigênio Aproximada 

Partes da Relação Total 

100 

0:1 

1 

80 

0,3:1 

1,3 

70 

0,6:1 

1,6 

60 

1:1 

2 

50 

1.7:1 

2,7 

45 

2:1 

3 

40 

3:1 

4 

35 

5:1 

6 

30 

8:1 

9 

29 

10:1 

11 

24 

25:1 

26 








































* O fluxo de saída total (ar + oxigênio) em L/minuto pode ser calculado por multiplicar as partes da 
relação total pelo fluxo de entrada de oxigênio (l/minuto) 

O outro fator principal que determina a concentração de oxigênio fornecida por um 
aparelho de introdução de ar é a resistência ao fluxo “corrente abaixo”. Na presença 
de uma resistência ao fluxo distalmente ao jato, o volume de ar incorporado sempre 
diminui. Com menos ar sendo incorporado, o rendimento total do fluxo diminui, e a 
concentração de oxigênio liberado aumenta. 

Embora a concentração do oxigênio liberado aumente, a verdadeira F 102 recebida 
pelo paciente pode diminuir, especialmente em aparelhos programados para liberar 
30 a 50% de oxigênio. 29 Esse fenômeno é causado principalmente pela redução no 
fluxo de saída total. Como o fluxo de saída total diminui abaixo do necessário para 
atingir as necessidades inspiratórias do paciente, o ar ambiente será inalado. Um 
evento similar ocorre se as aberturas de entrada de ar que circundam o jato são 
bloqueadas. Sob ambas as condições, esses sistemas de alto fluxo começam a se 
comportar como aparelhos de baixo fluxo. 

Os dois sistemas mais comuns de liberação de oxigênio nos quais a incorporação de 
ar é usada são a máscara de incorporação de ar (MIA) e o nebulizador de 
incorporação de ar. 

Máscara de Incorporação de Ar. 

O uso de uma máscara de oxigênio para o fornecimento de uma F 102 controlada por 
meio de uma incorporação de ar foi inicialmente relatada em 1941 por Barach e 
Eckman. 30 O sistema forneceu uma F 102 relativamente alta (maior que 40%) através 
do uso de aberturas ajustáveis de incorporação de ar que controlavam a quantidade 
de ar misturado ao oxigênio. Cerca de 20 anos mais tarde, Campbell 31 desenvolveu 
uma máscara de incorporação que fornecia uma baixa F 102 controlada e chamou o 
aparelho de uma venti-máscara. 

Como o nome venti-máscara sugere, o princípio operacional por trás desses 
aparelhos tem sido frequentemente atribuído ao princípio Venturi (Capítulo 6). Essa 
suposição está incorreta. 32 Em vez de ter um verdadeiro tubo Venturi que incorpora 
ar, estes aparelhos têm um simples orifício ou jato restrito pelo qual o oxigênio flui a 
uma alta velocidade. O ar é incorporado por forças de cisalhamento no limite do 
fluxo do jato, e não por baixas pressões laterais. Quanto menor o orifício, maior é a 
velocidade do oxigênio e mais ar é incorporado. 


A Figura 38-15 representa uma típica MIA, projetada para liberar uma faixa de F 102 
de baixa a moderada (0,24 a 0,40). A máscara consiste em um orifício de jato ou bico 
ao redor do qual se encontra uma abertura para incorporação de ar (desenho no 
alto). O corpo da máscara tem várias aberturas grandes, as quais permitem que tanto 
o fluxo em excesso a partir do aparelho como o gás exalado pelo paciente escapem. 
Nesse modelo, a F 102 é regulada por seleção e mudança do adaptador do jato. O 
menor jato fornece a mais alta velocidade de oxigênio e assim a maior incorporação 
de ar e mais baixa F 102 (0,24). 
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FIGURA 38-15 


Típica máscara com incorporação de ar. A FIO 2 é regulada por meio da mudança 
de um adaptador do jato. O colar de aerossol permite uma alta umidade ou uma incorporação de 
aerossóis a partir de uma fonte de ar. 


(Modificado de Kacmarek RM: In-hospital O2 therapy. InKacmarek KM, Stoller J, editors: Current respiratory care, Toronto, 1988, BC 
Decker.) 


O jato maior fornece a velocidade mais baixa de oxigênio e, desse modo, a menor 
incorporação de ar e a mais alta F 102 (0,40). Outros modelos de MIA podem variar o 
jato e o tamanho das aberturas de incorporação para fornecer até mesmo uma faixa 
mais ampla de até 50% da F 102 . O colar de incorporação de aerossóis se ajusta sobre 
as aberturas de incorporação de ar (veja adiante). 

Para uma F 102 controlada a um fluxo alto o suficiente para impedir a diluição do ar, 
o fluxo total de saída de uma MIA deve exceder o fluxo inspiratório de pico de um 

















paciente. 29 Com uma relação de incorporação que excede 5:1, uma MIA programada 
para liberar menos de 35% de oxigênio tem pouco trabalho quando atingindo ou 
excedendo o critério de alto fluxo de 60 L/minuto (veja a Regra Prática anterior). Em 
ajustes acima de 35%, entretanto, o fluxo total na MIA diminui significativamente, e 
a F 102 se torna variável. Por exemplo, quando ajustado para liberar 50% de oxigênio, 
algumas MI As fornecem uma F 102 baixa, em torno de 0,39. 32 - 34 

Nebulizador de Incorporação de Ar. 

Nebulizadores de incorporação de ar ativados pneumaticamente têm a maioria das 
características das MIAs, mas têm capacidades adicionais, incluindo umidificação 
adicional e controle de temperatura. A umidificação é alcançada por meio da 
produção de aerossóis no jato do nebulizador. O controle de temperatura é fornecido 
por um elemento aquecedor opcional. Em combinação, esses aspectos adicionais 
permitem a liberação de água particulada (em excesso de necessidades para 
temperatura corporal e pressão saturadas) para as vias aéreas. 

Por causa da umidificação e do controle de temperatura adicionais, os 
nebulizadores com incorporação de ar têm sido o tradicional aparelho de escolha para 
a liberação de oxigênio para pacientes com vias aéreas traqueais artificiais. O 
oxigênio é tipicamente liberado com um tubo T ou uma máscara de traqueostomia. 
Uma alternativa é o uso de uma máscara de aerossol ou tenda facial para liberar uma 
mistura de oxigênio através de aerossóis a pacientes com vias aéreas superiores 
intactas (Figura 38-16). 35 
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FIGURA 38-16 


Aparelhos para liberação de misturas de oxigênio com aerossol. A, Máscara de 
aerossol. B, Tenda facial. C, Colar de traqueostomia. D, Tubo T. 


(Modificado de Kacmarek RM: In-hospital O2 therapy. In Kacmarek KM, Stoller J, editors: Current respiratory care, Toronto, 1988, BC 
Decker.) 


Enquanto as MI As podem variar tanto no jato como no tamanho das aberturas de 
incorporação para obter uma dada F 102 , nebulizadores acionados a gás têm um 
orifício fixo. Assim, as relações ar/oxigênio podem ser alteradas apenas pela variação 
do tamanho das aberturas de incorporação de ar. Nebulizadores descartáveis 
usualmente têm uma faixa contínua de ajustes de 28 a 100%. Nebulizadores não 
descartáveis, menos comumente usados, têm ajustes de incorporação fixos, tais como 
100%, 70% e 40%.22 

Como as MIAs fazem, os nebulizadores com incorporação de ar funcionam como 
aparelhos de desempenho fixo apenas quando o fluxo de saída atinge ou excede a 
demanda inspiratória do paciente. Ao contrário das MIAs, no entanto, os 
nebulizadores com incorporação de ar não permitem fáceis aumentos no fluxo de 
saída do nebulizador por meio de um aumento na entrada de oxigênio. Com a 
maioria dos sistemas de nebulizadores, o tamanho extremamente pequeno do jato 
necessário para a produção de aerossóis limita o fluxo de entrada de oxigênio máximo 
de 12 a 15 L/minuto a 50 psig. Por exemplo, o fluxo de saída total de um nebulizador 
com incorporação de ar ajustado para liberar 40% de oxigênio varia de 48 a 60 







L/minuto. Embora essa quantidade possa ser adequada para a maioria dos pacientes, 
ela não é suficiente para aqueles com um fluxo inspiratório ou um volume minuto 
muitos altos. 35 

A real F 102 recebida por pacientes pode ser afetada pela escolha da via aérea 
artificial. Por exemplo, a F 102 liberada por uma tenda facial é consistentemente 
menor que a concentração estabelecida para o nebulizador, especialmente a níveis 
mais altos. 36 

Nebulizadores com incorporação de ar devem ser tratados com aparelhos de 
desempenho fixo apenas quando ajustados para liberar uma baixa concentração de 
oxigênio (35% ou menos). 33 Quando um nebulizador é usado para liberar uma 
concentração mais alta de oxigênio, o TR deve determinar se o fluxo é suficiente para 
atingir as necessidades do paciente. 

Existem dois modos de avaliar se o fluxo de um nebulizar com incorporação de ar 
atinge as necessidades do paciente. O primeiro método é a simples inspeção visual. 
Com esta abordagem (geralmente usada apenas com um tubo T), o TR ajusta o 
aparelho para liberar o fluxo mais alto possível à F 102 prescrita. Após conectar o 
sistema ao paciente, o TR observa a saída da névoa do lado expiratório do tubo T. 
Contanto que a névoa possa ser vista escapando durante toda a expiração, o fluxo 
está adequado para atingir as necessidades do paciente, e a F 102 liberada está 
assegurada. 








Somatório das partos da relação (3:1) x 
1'luxo de entrada (12 L/mmiito) 4S L/mimiro 


3. Compare o valor 1 com o valor 2 (paciente com nebulizador): 

60 I /miniiio (paciente) s 4S l./minnio (nelntlizador) 

Sob essas condições, o paciente não recebe 40% de oxigênio. Para liberar uma concentração 
estável de 40% de oxigênio, o fluxo total teria de ser pelo menos de 60 L/minuto. 

A segunda maneira de avaliar a suficiência do fluxo de um nebulizador é compará- 
lo com o fluxo inspiratório de pico do paciente. O fluxo inspiratório de pico de um 
paciente durante a respiração corrente é de aproximadamente três vezes o volume 
minuto. Contanto que o fluxo do nebulizador exceda esse valor, a F 102 liberada está 
assegurada. Se o fluxo de pico do paciente excede o fornecido pelo nebulizador, o 
aparelho funciona como um sistema de baixo fluxo com uma F 102 variável (veja o 
Caso Clínico como um exemplo). 35 

Detecção de Problemas com Sistemas de Incorporação de Ar. 

O principal problema com sistemas de incorporação de ar é assegurar que a F 102 
estabelecida realmente seja liberada ao paciente. Problemas usualmente não ocorrem 
quando os aparelhos são usados para liberar uma F 102 baixa (menos de 0,35). 
Todavia, o modelo desses aparelhos torna difícil o fornecimento até mesmo de uma 
F 102 moderada a um alto fluxo necessário para assegurar uma concentração de 
oxigênio estabelecida. O desempenho de todos os aparelhos de incorporação de ar é 
afetado pela resistência corrente abaixo. O resultado pode ser uma F 102 imprecisa, 
que torna difícil a liberação de uma baixa concentração de oxigênio com 
nebulizadores com incorporação de ar. 

Fornecimento de uma F 102 de Moderada a Alta a um Alto Fluxo. 

Máscaras com incorporação de ar e nebulizadores com incorporação de ar diferem nos 
ajustes de relações e nas capacidades de fluxo de entrada/saída. A maioria das MIAs 
pode ser ajustada para liberar não mais do que 50% de oxigênio. Quando ajustadas 
de acordo com as especificações do fabricante para fornecer muito mais do que 35% 
de oxigênio, as MIAs simplesmente não geram um fluxo suficiente para assegurar a 
F 102 estabelecida. A solução é aumentar o fluxo de saída total. Com as MIAs, o fluxo 
de saída total pode ser impulsionado com um simples aumento no fluxo de entrada. 





Por exemplo, para uma MIA de 35% (relação 5:1) com um fluxo de entrada de 8 
L/minuto, o fluxo de saída total é de 48 L/minuto. Esse fluxo não é suficiente para 
assegurar uma liberação de 35% de oxigênio para todos os pacientes. Simplesmente 
ao se aumentar o fluxo de entrada para 12 L/minuto, isso impulsiona o fluxo de saída 
da MIA em torno de 50%, para 72 L/minuto. O novo alto fluxo garante a liberação da 
concentração de oxigênio estabelecida para essencialmente todos os pacientes. 

Essa solução não é possível com a maioria dos nebulizadores com incorporação de 
ar. Como os jatos pequenos em muitos desses aparelhos limitam o fluxo de oxigênio a 
12 a 15 L/minuto, o fluxo de entrada não pode ser aumentado acima desses níveis. 
Existem poucos modelos de nebulizadores tais como o Thera-Mist Barrei Nebulizer 
(Pegasus Research Corp., Santa Ana, Calif.), que supostamente pode fornecer fluxos 
de saída moderadamente altos de 54 L/minuto a uma F 102 de 89%. Entretanto, a 
maioria dos nebulizadores com incorporação de ar não pode por causa do conflito 
entre o fluxo total e a F 102 . Como resultado, as cinco alternativas para incrementar as 
capacidades da F 102 nessas situações são apresentadas no Quadro 38-2. 


QUADRO 38-2 Aumento das Capacidades de F 102 de Nebulizadores com 
Incorporação de Ar 


• Adicione um reservatório aberto ao lado expiratório do tubo T 

• Forneça um reservatório inspiratório com uma válvula expiratória unidirecional 

• Conecte dois ou mais nebulizadores juntos em paralelo 

• Ajuste o nebulizador para uma baixa concentração; oxigene o paciente; analise, e ajuste 

• Use um sistema comercial de duplo fluxo 

A abordagem mais simples para atingir uma F 102 mais alta com esses aparelhos é 
adicionar um reservatório tubular para aerossol de 50 a 150 mL ao lado expiratório 
do tubo T (Figura 38-17). Devido à sua simplicidade, a adição de um reservatório 
aberto de volume ao lado expiratório dos tubos T é um procedimento padrão na 
maioria dos cenários clínicos. Infelizmente, essa abordagem pode ser usada apenas no 
tratamento de pacientes intubados. Mesmo assim, o pequeno tamanho do reservatório 
limita a capacidade desse sistema de garantir uma F 102 estável, especialmente maior 
que 40%, e reservatórios maiores podem causar reinalação. 
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FIGURA 38-17 


Uso de um reservatório de volume aberto para aumentar a concentração de 
oxigênio liberado com um tubo T. De 50 a 150 mL de tubulação para aerossol estão conectados ao 
lado expiratório do tubo T. Quando o paciente inala, o gás na FI02 estabelecida é direcionado, 


primeiro, através do lado inspiratório do circuito (A). Se o fluxo do paciente exceder o fluxo do 
nebulizador, o gás é direcionado a partir do lado do reservatório (B). Apenas após o volume do 
reservatório ter sido completamente drenado, o ar ambiente é incorporado e a FIO 2 de fato diminui. 


Em vez de um simples reservatório aberto, um sistema com reservatório fechado ou 
de não reinalação, similar ao da Figura 38-12, pode ser usado. Esses sistemas 
combinam um reservatório de volume inspiratório (usualmente uma bolsa 
complacente de anestesia de 3 a 5 L) com uma válvula expiratória de mão única. 
Quando quer que o fluxo do paciente exceda o fluxo do nebulizador, a válvula 
expiratória fecha, e o paciente obtém um gás adicional a partir do reservatório. 
Embora eles possam assegurar a liberação da concentração de oxigênio estabelecida, 
esses sistemas apresentam riscos consideráveis. Caso o fluxo da fonte pare por alguma 
razão, o paciente pode sufocar. Por esta razão, esses sistemas devem ser equipados 
com uma válvula de entrada de emergência que permita a respiração do ar ambiente 
no caso de uma falha da fonte de gás. 

A terceira e mais comum abordagem para uma F 102 mais alta com nebulizadores 
com incorporação de ar é conectar dois ou mais aparelhos juntos com um adaptador 
em Y (Figura 38-18). 22 Por exemplo, enquanto um nebulizador com incorporação de 
ar simples ajustado para 60% (relação 1:1) com um fluxo de entrada máximo de 15 
L/minuto tem um fluxo de saída total de apenas 30 L/minuto, a conexão de dois 
destes aparelhos juntos dobra o fluxo de saída total para 60 L/minuto (o mínimo 
necessário para um aparelho de alto fluxo). Essa abordagem funciona bem apenas 
para liberação de uma concentração de 60% ou menos para pacientes com um volume 
minuto menor que 10 L/minuto. 35 > 37 
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Uso de dois nebulizadores em paralelo para fornecer uma alta FIO 2 a um alto 


fluxo. 


Um quarto método para impulsionar a F 102 fornecida por nebulizadores com 
incorporação de ar é ajustar o aparelho para uma concentração mais baixa do que a 
prescrita (para gerar um fluxo alto) enquanto se fornece oxigênio suplementar para 
dentro da tubulação de liberação. Isso aumenta tanto a F 102 como o fluxo de saída 
total. Para alcançar uma F 102 específica nesse tipo de sistema, o TR deve analisar a 
concentração liberada e ajustar cuidadosamente o fluxo de entrada de oxigênio 
suplementar até que a concentração esteja no valor desejado. 

Sistemas comerciais de duplo fluxo requerem uma abordagem similar. Uma fonte de 
fluxo aciona o jato enquanto uma outra fonte de fluxo fornece o oxigênio 
suplementar. O nebulizador de injeção de gás Misty Ox (Medicai Molding Corp., 
Costa Mesa, Calif.) é um bom exemplo. Esse sistema não é realmente um sistema de 
incorporação de ar, porque ele não depende de aberturas de incorporação para 
aumentar o fluxo total ou a concentração de oxigênio ao paciente. Em vez disso, ele 
usa dois fluxômetros: um opera o jato e o outro abastece o lado do tubo coletor do 
jato. O sistema Misty Ox pode fornecer uma F 102 de até 0,96 a um fluxo de 42 
L/minuto e oferece uma faixa de concentração de oxigênio de 0,21 até quase 1,00. 35 

Se o aerossol não é necessário, um simples aparelho de duplo fluxo, tal como o 
gerador de fluxo Downs (Figura 38-19) pode ser usado. Esse aparelho é preso a uma 
fonte de oxigênio de 50 psig e fornece uma concentração de oxigênio de 30 a 100% a 
um fluxo de até 100 L/minuto. 38 



















segue através de duas válvulas com ponteiro. Um aciona o jato e determina a quantidade de ar 
incorporado. A outra fornece oxigênio suplementar para impulsionar a FIO 2 . 


CASO CLÍNICO Efeito da Resistência ao Fluxo Corrente Abaixo no 
Desempenho de um Aparelho com Incorporação de Ar 


IM PROBLEMA: Um paciente traqueostomizado está recebendo terapia com oxigênio através de 
um tubo T preso a um nebulizador com incorporação de ar ajustado para 35% de oxigênio com um 
fluxo de entrada de 10 L/minuto. Ao longo dos últimos 30 minutos, a Sp02 do paciente diminuiu de 
93% para 88%. Quando avaliando o paciente, você acha que a tubulação de liberação de grande 
calibre do nebulizador está parcialmente obstruída com condensado e que a névoa do aerossol no 
tubo T não está visível durante toda a inspiração. Qual é o provável problema e qual é a melhor 
solução? 

SOLUÇÃO: O provável problema é uma diminuição na FIO 2 devido à resistência corrente abaixo 
aumentada causada pelo condensado. A um fluxo de entrada de 10 L/minuto, o aparelho estava 
provavelmente liberando aproximadamente 60 L/minuto de 35% de oxigênio antes que a tubulação 
se tornasse obstruída. Como a névoa do aerossol não está visível ao tubo T durante toda a inspiração, 
está claro que o fluxo de saída total não é mais suficiente e que o paciente agora está diluindo o 
oxigênio liberado com o ar ambiente. A drenagem da tubulação restaura o fluxo do sistema e garante 
a liberação da FIO 2 estabelecida. 











































Problemas com Resistência ao Fluxo “Corrente Abaixo”. 

Qualquer aumento na resistência ao fluxo “corrente abaixo” a partir do (ou distai ao) 
ponto de admissão de ar altera o desempenho de todos os sistemas de incorporação de 
ar. A resistência ao fluxo “corrente abaixo” aumentada eleva a pressão retrógrada. O 
aumento na pressão retrógrada diminui o volume de ar incorporado e o fluxo de saída 
total desses aparelhos. Com menos ar incorporado, a concentração do oxigênio 
liberado aumenta; no entanto, pelo fato de o fluxo de saída total também diminuir, o 
efeito sobre a F 102 varia. Uma alta resistência ao fluxo “corrente abaixo” usualmente 
transforma sistemas de incorporação de ar de sistemas de liberação de oxigênio de 
alto fluxo (fixos) em sistemas de liberação de oxigênio a baixo fluxo (variáveis), 
incapazes de liberar uma F 102 precisa e constante. 29 



Esse problema explica por que é extremamente difícil liberar menos de 28 a 30% de 
oxigênio com um nebulizador com incorporação de ar. A tubulação de 5 a 6 pés (1,5 a 








1,8 m) para aerossol normalmente usada com esses aparelhos produz uma resistência 
ao fluxo suficiente para diminuir a incorporação de ar e prevenir uma F 102 mais 
baixa. 

Uma situação similar pode ocorrer quando as aberturas de acesso de um aparelho 
de incorporação de ar se tornam obstruídas (mais comum com MI As). A concentração 
do oxigênio liberado aumenta, mas o fluxo de saída total diminui. O efeito líquido 
usualmente é uma F 102 variável. O Caso Clínico é um exemplo do efeito da resistência 
ao fluxo “corrente abaixo” aumentada sobre o desempenho de um aparelho com 
incorporação de ar. 

Sistemas Misturadores. 

Quando aparelhos com incorporação de ar não podem fornecer uma concentração ou 
fluxo de oxigênio alto(a) o suficiente, o uso de um sistema misturador de gases deve 
ser considerado. Com um sistema misturador, fontes separadas de ar pressurizado e 
de oxigênio são introduzidas, e os gases são misturados manualmente ou com uma 
válvula de precisão (misturador). Esse sistema permite um controle preciso sobre a 
F 102 e o fluxo de saída total. A maioria dos sistemas misturadores pode fornecer um 
fluxo bem mais do que 60 L/minuto, qualificando-os como verdadeiros aparelhos de 
liberação de desempenho fixo. Para adultos, o gás é liberado do misturador através de 
um sistema aberto, tal como uma máscara de aerossol ou tubo T, ou com um sistema 
fechado de não reinalação. 

Mistura Manual de Gases: 

Quando gases são misturados manualmente, os fluxômetros de ar e de oxigênio 
separados devem ser ajustados para a F 102 e o fluxo desejados (veja o Caso Clínico). 
Para adultos, essa abordagem requer fluxômetros de alto fluxo calibrados (a pelo 
menos 60 L/minuto) e o monitoramento da F 102 liberada. 

Misturadores de Oxigênio. 

Em vez de misturar manualmente ar e oxigênio, o TR pode usar um misturador de 
oxigênio. A Figura 38-20 mostra os principais componentes de um típico misturador 
de oxigênio. O ar e o oxigênio entram no misturador e atravessam reguladores duplos 
de pressão que combinam exatamente as duas pressões. Em seguida, o gás flui para 
uma válvula de precisão. Como as duas pressões dos gases a este ponto são iguais, 
variando-se o tamanho das entradas de ar e de oxigênio fornece um controle preciso 


sobre a concentração relativa. 



Controle 
da mistura 


FIGURA 38-20 


_ Saída 

Aparelho misturador de oxigênio. 


(Modificado de McPherson SP: Respiratory therapy equipment, ed 3, St Louis, 1985, Mosby.) 


Um sistema de alarme dá um aviso audível quando o gás da fonte falha ou a 
pressão diminui abaixo de um valor específico. O sistema de alarme usualmente tem 
uma característica de transferência ou desvio, através do qual o defeito em uma fonte 
de gás faz com que o sistema misturador desvie para o outro. Por exemplo, caso a 
fonte de ar falhe durante a liberação de 60% de oxigênio, o alarme soa, e o 
misturador troca para uma liberação de 100% de oxigênio. 

Embora eles permitam um controle ideal tanto sobre a F 102 como sobre o fluxo, os 
misturadores estão propensos à imprecisão e a defeitos. 39 » 40 Para evitar esses 
problemas, o TR deve sempre conduzir uma checagem operacional de qualquer 
misturador antes de usá-lo em um paciente (Quadro 38-3). A F 102 deve ser verificada e 
confirmada com um analisador de oxigênio calibrado pelo menos uma vez por turno. 2 
Como sempre, um aparelho que não funciona de acordo com as expectativas deve ser 
substituído imediatamente. Quando um misturador é usado no cuidado de um recém- 
nascido, um analisador de oxigênio deve ser mantido próximo o tempo todo. 


QUADRO 38-3 Procedimento para Confirmar a Operação de um Misturador 
de Oxigênio 











































1. Confirme que as pressões de entrada de ar e de oxigênio estão dentro das especificações do 
fabricante 


2. Teste os alarmes baixos de ar e oxigênio, desconectando cada fonte; confirme também o desvio de 
segurança ou sistema de transferência 

3. Analise a concentração de oxigênio a 100%, 21% e a FI02 especificada 

No uso de um sistema de não reinalação ou de liberação fechada, (1) todas as 
válvulas respiratórias devem ser inspecionadas e testadas antes da aplicação a um 
paciente, e (2) uma válvula inspiratória a prova de falhas deve ser incluída no 
sistema de liberação. 

Envoltórios ou Invólucros. 

O conceito de envolver um paciente em uma atmosfera controlada por oxigênio está 
entre as abordagens mais antigas na terapia com oxigênio. Salas inteiras foram 
usadas antigamente para este propósito. Com os aparelhos para as vias aéreas mais 
simples de hoje em dia, os envoltórios são geralmente usados apenas no cuidado de 
bebês e crianças. Os tipos principais de envoltórios de oxigênio usados para bebês e 
crianças são as tendas, as incubadoras e os capuzes. 

Tendas de Oxigênio. 

As tendas de oxigênio antigamente eram o método mais comum de terapia com 
oxigênio no tratamento de adultos e crianças. Atualmente, o uso de tendas de 
oxigênio no cuidado de adultos é raro, mas as tendas ainda são usadas para crianças. 
Em geral, as tendas são providas de ar condicionado ou resfriadas com gelo para 
fornecer uma temperatura confortável dentro de uma cobertura plástica (Figura 38- 
21 ). 






(Modificado de Cairo JM, Pilbeam SP: Mosby’s respiratory care equipment, ed 7, St Louis, 2004, Mosby.) 


O principal problema em relação às tendas é que os frequentes abertura e 
fechamento da cobertura causam amplas variações na concentração de oxigênio. 
Ademais, um escape constante torna uma alta F 102 impossível. Por exemplo, em 
grandes tendas, o fluxo de entrada de oxigênio de 12 a 15 L/minuto pode fornecer 
níveis de apenas 40 a 50% de oxigênio. Uma F 102 comparável pode ser alcançada em 
tendas menores, pediátricas ou para crupe, com fluxo entre 8 e 10 L/minuto. Por 
causa dessas limitações, as tendas são usadas principalmente para terapia pediátrica 
com aerossóis no cuidado de crianças com crupe (difteria) ou fibrose cística. 

Capuzes. 

Um capuz de oxigênio, ou Oxyhood, é o melhor método para a administração de 
terapia controlada com oxigênio a bebês. Conforme mostrado na Figura 38-22, um 
capuz de oxigênio cobre apenas a cabeça, deixando o corpo do bebê livre para o 
cuidado de enfermagem. O oxigênio é liberado para o capuz através de um 
nebulizador com introdução de ar aquecido ou um sistema misturador com um 
umidificador aquecido. Um fluxo mínimo de 7 L/minuto deve ser estabelecido para 
prevenir o acúmulo de dióxido de carbono. 41 Dependendo do tamanho do capuz, um 
fluxo de 10 a 15 L/minuto pode ser necessário para manter estável uma alta 
concentração de oxigênio. Um fluxo mais alto geralmente não é necessário e pode 
produzir um perigoso nível de ruído e um estresse adicional aos pacientes recém- 
nascidos. 42 



















FIGURA 38-22 


Capuz de oxigênio para bebês. 

(Cortesia de Utah Medicaiproducts, Inc. Midvale, UT.) 


No cuidado de bebês prematuros, é especialmente importante assegurar-se de que a 
mistura de gases está devidamente aquecida e umidificada e não está direcionada 
para a face ou a cabeça do paciente. Baixas temperaturas ou resfriamento por 
convecção produzida por um alto fluxo sobre a cabeça pode causar perda de calor e 
estresse por frio. Em bebês prematuros, o estresse por frio pode aumentar o consumo 
de oxigênio e até mesmo causar apneia. 43 

A temperatura dos gases fornecidos a um bebê em um capuz de oxigênio deve ser 
precisamente estabelecida para manter um ambiente térmico neutro (ATN). A 
temperatura do ATN varia de acordo com a idade e o peso do bebê. Por exemplo, a 
temperatura do ATN para recém-nascidos que pesam menos de 1.200 g é de 35°C. 
Para crianças com mais idade que pesam 2.500 g ou mais, o ATN é mais baixo, de 
aproximadamente 30°C. 43 Mais detalhes sobre a importância da regulação da 
temperatura em bebês estão descritos no Capítulo 48. 

Incubadoras. 

As incubadoras são compartimentos de polimetil metacrilato (Plexiglas) que 
combinam aquecimento por convecção servocontrolado com oxigênio suplementar 
(Figura 38-23). Nos modelos mais antigos, a umidificação é proporcionada por um 
reservatório de água aspergida, localizada sob a plataforma do paciente. Por causa do 
alto risco de infecção associado a este modelo, estes sistemas não estão mais em uso 
comum. Quando é necessária, a umidificação suplementar usualmente é 
proporcionada por um umidificador aquecido externo ou nebulizador. 





FIGURA 38-23 


IMIJklJiKWíi Incubadora para bebês. 

(Cortesia de Drager Medicai AG & Co, Lübeck, Alemanha.) 


O oxigênio suplementar pode ser administrado com uma conexão direta entre a 
incubadora e um fluxômetro que tem um umidificador aquecido. Em algumas 
unidades, um aparelho com incorporação de ar filtrado limita a concentração liberada 
para aproximadamente 0,40. Entretanto, vazamentos e a abertura frequente da 
incubadora diluem os níveis de oxigênio para bem abaixo de 40%. Por outro lado, o 
bloqueio do filtro de entrada pode causar uma menor incorporação de ar e uma 
concentração de oxigênio mais alta. 43 

Devido à concentração de oxigênio altamente variável fornecida por esses 
aparelhos, a melhor maneira de controlar a liberação de oxigênio para bebês em uma 
incubadora é com um Oxyhood. O Oxyhood é colocado sobre a cabeça do bebê dentro 
da incubadora. A concentração de oxigênio e a temperatura do gás dentro do 
Oxyhood, não na incubadora, deve ser avaliada. E ideal monitorar continuamente a 
concentração de oxigênio da incubadora ou do Oxyhood (veja adiante). 2 > 4 

Como os capuzes permitem um melhor controle da F 102 , e como os aquecedores por 
irradiação servocontrolados são geralmente mais convenientes, as incubadoras de 
Plexiglas não são tão populares como eles costumam ser. Entretanto, esses aparelhos 
ainda são a melhor opção para fornecer oxigênio a bebês em condições estáveis com 












um ambiente térmico neutro. 43 

Outros Aparelhos de Liberação de Oxigênio. 

Além dos sistemas anteriormente descritos, existem outras maneiras de administrar 
oxigênio em ambientes selecionados. Máscaras com bolsa e válvula (MBVs) utilizam 
uma bolsa autoinflável e uma válvula de não-reinalação para fornecer até 100% de 
oxigênio. As MBVs são frequentemente usadas no suporte vital emergencial e no 
cuidado crítico e, consequentemente, são mais completamente discutidas no Capítulo 
34. 

Além disso, sistemas especializados de liberação de oxigênio são comuns em 
circunstâncias não agudas de cuidado. Estas incluem sistemas de fluxo de demanda ou 
por dose de pulso que usam um sensor de fluxo e uma válvula para sincronizar a 
liberação do gás com a inspiração. Esses aparelhos podem estender de modo 
substancial a duração do fluxo de um tanque de oxigênio líquido ou gasoso e, 
portanto, são mais populares no cuidado domiciliar. Os sistemas com fluxo de 
demanda e fontes de oxigênio autossuficientes, tais como os concentradores de 
oxigênio e sistemas de oxigênio líquido que são comuns em circunstâncias 
alternativas, estão descritos no Capítulo 51. 

Escolha de uma Abordagem de Liberação 

Com a variedade de técnicas disponíveis para o fornecimento de oxigênio, não existe 
um método de liberação melhor. Embora a decisão de fornecer oxigênio seja uma 
decisão do médico, nem sempre é fácil para o profissional saber exatamente que 
método é o melhor para um determinado paciente. Por esta razão, o TR deve estar 
envolvido na seleção inicial de um sistema de liberação apropriado. O TR também 
deve ser responsável pela supervisão contínua da terapia prescrita. Essa 
responsabilidade deve incluir fazer recomendações — com base na avaliação dos sons 
do paciente — para mudar ou interromper o regime de tratamento (veja adiante, 
Terapia com Oxigênio com Base em Protocolo). 

Os três Ps — propósito, paciente e performance (desempenho) — são usados na 
seleção ou recomendação de uma mudança no sistema de liberação de oxigênio. O 
objetivo é combinar as características do desempenho do equipamento para os 
objetivos da terapia (propósito) e para as necessidades especiais do paciente. 


Propósito 


O propósito geral ou objetivo de toda terapia com oxigênio é aumentar a F 102 de 
modo suficiente para corrigir uma hipoxemia arterial. Outros objetivos, incluindo a 
diminuição dos sintomas hipóxicos e a minimização do trabalho cardiopulmonar 
aumentado, seguem a partir desse propósito principal. 

Paciente 

As considerações principais sobre o paciente na escolha do equipamento de terapia 
com oxigênio para uso no cuidado agudo estão resumidas no Quadro 38-4. O 
conhecimento desses fatores ajuda a orientar o TR na escolha do equipamento 
apropriado. Por exemplo, para um paciente adulto moderadamente hipoxêmico com 
um tubo endotraqueal colocado, a seleção geralmente é limitada a um nebulizador 
com incorporação de ar ou um sistema umidificador-misturador de oxigênio conectado 
a tubo T (adaptador Briggs). Um bebê com hipóxia moderada e uma via aérea normal 
usualmente necessita de um envoltório de oxigênio (capuz ou incubadora fechada). 


QUADRO 38-4 Fatores do Paciente na Seleção de um Equipamento para 
Terapia com Oxigênio 


• Severidade e causa da hipoxemia 

• Faixa etária do paciente (bebê, criança, adulto) 

• Grau de consciência e alerta 

• Presença ou ausência de uma via aérea traqueal 

• Estabilidade da ventilação minuto 


Performance (Desempenho) do Equipamento 

Os sistemas de oxigênio variam de acordo com a real F 102 liberada e a estabilidade da 
F 102 sob as variáveis demandas do paciente. Como regra, quanto mais criticamente 
enfermo estiver o paciente, maior será a necessidade de uma alta e estável F 102 . 
Pacientes menos agudamente doentes geralmente necessitam de uma F 102 mais baixa 
e menos exata. A Tabela 38-8 lista as diretrizes para a escolha de um sistema de 
liberação de oxigênio com base no nível e na estabilidade da F 102 necessária. 


TABELA 38-8 Seleção de um Sistema de Liberação de Oxigênio com Base no Nível e na Estabilidade da 






FI02 Desejados 



ESTABILIDADE DA FIO2 DESEJADA 

Nível de FK^Desejada 

Fixa 

Variável 

Baixo (< 35%) 

MIA 

Cânula nasal 


Nebulizador com incorporação de ar 

Cateter nasal 


Sistema misturador 

Cateter transtraqueal 


Isolete, incubadora (para bebês) 

Máscara simples 

Moderado (35%-60%) 

Nebulizador com incorporação de ar 

Nebulizador com incorporação de ar 


Sistema misturador 

Tenda (para crianças) 


Oxyhood (para bebês) 

Reinalador parcial 

Alta (> 60%) 

Sistema misturador 

Não-reinalador 


Oxyhood (para bebês) 



Objetivos Gerais e Categorias de Pacientes 

Com base na consideração geral dos três Ps, objetivos gerais podem ser estabelecidos 
para várias categorias de pacientes. 

Em emergências nas quais a hipóxia tecidual é suspeitada, os pacientes devem 
receber uma F 102 a mais alta possível, idealmente de 100%. Esse nível pode ser 
alcançado com um verdadeiro sistema de alto fluxo ou um sistema de reservatório 
fechado. O objetivo é o conteúdo mais alto possível de oxigênio no sangue. Exemplos 
clínicos incluem parada cardíaca ou respiratória, trauma severo, choque, 
envenenamento por monóxido de carbono e envenenamento por cianureto. Os 
envenenamentos por monóxido de carbono e por cianureto podem necessitar de 
terapia HBO (veja adiante). 

Um paciente adulto criticamente enfermo com hipoxemia de moderada a severa 
necessita de um sistema com reservatório ou sistema de alto fluxo capaz de fornecer 
pelo menos 60% de oxigênio. Consequentemente, mudanças na F 102 (e no aparelho) 
devem ser baseadas nos resultados da avaliação dos valores fisiológicos. O objetivo é 
uma Pa 02 maior que 60 mmHg ou uma saturação de hemoglobina maior que 90%. 

No cuidado de pacientes adultos em condição mais estável, mas que estão 
agudamente doentes com hipoxemia de leve a moderada, um sistema capaz de uma 
concentração de oxigênio de baixa a moderada pode ser usado. Nesses casos, a 
estabilidade da F 102 não é crítica. Os aparelhos aplicáveis incluem uma cânula nasal a 
































um fluxo moderado ou uma máscara simples. Exemplos comuns incluem pacientes na 
fase imediatamente pós-operatória ou aqueles que estão se recuperando de um infarto 
agudo do miocárdio. 

Pacientes adultos com doença pulmonar crônica e hipoxemia aguda a crônica 
acompanhante apresentam um caso especial. No cuidado deste grupo, o objetivo é 
assegurar uma adequada oxigenação arterial sem deprimir a ventilação. Uma 
oxigenação adequada desses pacientes geralmente significa uma SaÜ 2 de 85 a 90% 
com uma Pao 2 de 50 a 60 mmHg. 31 > 44 Esses valores usualmente são alcançados com 
um oxigênio nasal de baixo fluxo ou uma MIA de baixa concentração (24 a 28%). 
Quanto menos estável a condição do paciente, maior é a necessidade de uma MIA de 
alto fluxo. 22 

Por causa do tamanho, do desconforto e da aparência, as MIAs são menos bem 
toleradas em uma terapia de longa duração do que cânulas nasais. Ademais, ao 
contrário de uma cânula, uma MIA deve ser removida para a alimentação e a ingestão 
de líquidos. Como mesmo uma curta interrupção na terapia com oxigênio pode causar 
uma rápida diminuição na Pao 2 em alguns pacientes, eles devem ser ensinados a 
mudar para uma cânula nasal cada vez que tiverem de remover a máscara. 22 

Terapia com Oxigênio com Base em Protocolo 

A terapia com oxigênio é idealmente adequada para um protocolo. A avaliação ao 
leito da oxigenação por TRs e outros profissionais clínicos tem progredido no sentido 
de onde seja mais economicamente efetivo e clinicamente apropriado para o uso de 
um protocolo do que para obter um nova prescrição médica para cada troca na F 102 . 
Uma prescrição de “terapia com oxigênio via protocolo” permite que a terapia com 
oxigênio seja iniciada, modificada ou interrompida pelo TR, contanto que uma 
avaliação revele que o paciente atinge um critério clínico previamente aprovado. Um 
protocolo de oxigênio bem projetado assegura que o paciente (1) sofra uma avaliação 
inicial, (2) seja avaliado por critérios protocolares, (3) receba um plano de 
tratamento que é modificado de acordo com a necessidade, e (4) pare de receber a 
terapia tão logo ele não necessite mais dela. 45 

A Figura 38-24 mostra o algoritmo de decisão que embasa um protocolo de titulação 
de uma terapia com oxigênio desenvolvido na Cleveland Clinic Foundation. No 
algoritmo, uma saturação da oximetria de pulso (SpC> 2 ) de 92% é o valor limiar que 
indica a necessidade de terapia. Conforme indicado no algoritmo, a titulação é 


desviada se o paciente já tem sinais de hipoxemia, em cujo caso o paciente receberá 
imediatamente oxigênio suplementar. De outro modo, o nível de oxigênio 
suplementar é ajustado, e o paciente é reavaliado a cada turno para a determinação 
da necessidade de continuação. Uma vez a SpÜ 2 esteja em 92% ou mais alta ao ar 
ambiente, a terapia é interrompida. 


Sim 


Atrase a titulação 
de Oj, veja o 
algoritmo de 0 2 


Não 


O paciente tem 
sinais clínicos 
de hipoxemia? (1) 


Não 


A SpO, ou O, 
do paciente 
saturada £92%? (2) 


Sim 


r 


A SpO, está <92%? 


n 


Não 


| O, para 
alcançar uma 
SpO, 92% 
Verifique 
novamente (3) 


Continue a 
apresentar 
a terapia 
com O, 


Sim 


Sim 


JO, para manter 
a SpO, £92% 
Verifique 
novamente (3) 


O paciente 
necessita de O, 
para manter 
a SpO, i 92%? 


Verifique a SpO, 
no próximo turno 
(enquanto estiver 
acordado) 


Não 


Não 


A SpO, está 
> 92% ao ar 
ambiente? 


Sim 


1. Encurtamento da respiração, sis, 
taquicardia, diaforese, confusão 

2. Critérios da SpO, podem ser modificados com 
evidências documentadas de hipoxemia 
crônica preexistente 

3. Espaço de tempo apropriado para 
uma nova checagem: 10 minutos para 
pacientes sem história pulmonar e 

20 minutos para pacientes 
com uma história pulmonar 
NOTA: A concentração de O, não deve ser 
diminuída mais do que uma vez por tumo 


Não 


Verifique novamente 
no próximo tumo 
(enquanto estiver 
acordado) 


A SpO, está 
>92% ao ar 
ambiente? 


D/CO, 


Sim 


Reinicie o 
O, para manter 
a SpO, >92% 
Verifique 
novamente (3) 


D/CO, 


FIGURA 38-24 


Protocolo para titulação da terapia com oxigênio. 


(Cortesia de The Respiratory Therapy Section, Cleveland Clinic Foundation.) 


TERAPIA HIPERBÁRICA COM OXIGÊNIO 



































A terapia hiperbárica com oxigênio (HBO) é o uso terapêutico do oxigênio a 
pressões maiores que 1 atm. 46 - 48 As pressões durante a terapia HBO usualmente são 
expressas em múltiplos de pressão atmosférica absoluta (PAA). Uma PAA é igual a 
760 mmHg (101,32 kPa). A maior parte da terapia HBO é conduzida a pressões entre 
2 e 3 PAA, embora outras pressões sejam usadas e frequentemente baseadas em 
tabelas de tratamento de mergulho da Marinha dos Estados Unidos. 47 49 

Efeitos Fisiológicos 

Os efeitos fisiológicos conhecidos da terapia HBO estão resumidos no Quadro 38-5. 46 
Esses efeitos são devidos principalmente a uma alta pressão ou a uma alta tensão de 
oxigênio nos fluidos e tecidos corporais. 


QUADRO 38-5 Efeitos Fisiológicos da Terapia Hiperbárica com Oxigênio 


• Redução de bolhas (lei de Boyle) 

• Hiperoxigenação do sangue e dos tecidos (lei de Henry) 

• Vasoconstrição 

• Função imunológica aumentada no indivíduo 

• Neovascularização 

Em condições tais como o aeroembolismo e a doença da descompressão, a alta 
pressão exerce um efeito físico sobre bolhas de ar ou de nitrogênio retidas no sangue 
ou nos tecidos. De acordo com a lei de Boyle, a alta pressão diminui o tamanho dessas 
bolhas e minimiza o risco potencial. Como a pressão é crucial nesses casos, os 
tratamentos com HBO podem ser conduzidos a 6 PAA ou mais. 47 > 49 

O segundo efeito benéfico da HBO é uma hiperoxia. Quando o paciente está 
respirando ar ambiente, apenas uma pequena quantidade de oxigênio se dissolve no 
plasma (aproximadamente 0,3 mL/dL). A 3 PAA, o plasma contém quase 7 mL/dL de 
oxigênio dissolvido, um nível que excede a captação média dos tecidos em repouso. 47 

O suprimento de oxigênio aos tecidos afeta o sistema imunológico, a cicatrização de 
feridas e o tônus vascular. Uma PO 2 tecidual de pelo menos 30 mmHg é necessária 
para a função celular normal. Tecidos lesados ou infectados frequentemente têm uma 
PO 2 mais baixa. O aumento do suprimento de oxigênio para esses tecidos pode ajudar 






a restaurar tanto a função dos leucócitos do sangue como a atividade antimicrobiana. 

A hiperoxia afeta o sistema cardiovascular. A terapia HBO causa uma 
vasoconstrição generalizada e uma pequena redução no débito cardíaco. Embora essas 
alterações possam diminuir o fluxo de oxigênio para uma região, esse efeito é mais do 
que uma compensação pelo aumento no conteúdo de oxigênio. Em condições tais 
como queimaduras, edema cerebral e injúrias por esmagamento, a vasoconstrição 
pode ser útil porque ela reduz o edema e o inchaço tecidual enquanto mantém a 
oxigenação tecidual. 

A hiperoxia também ajuda a formação de novos leitos capilares, um processo 
chamado de neovascularização. Embora o mecanismo exato seja desconhecido, a 
neovascularização é um componente essencial do reparo tecidual, especialmente em 
injúrias induzidas por radiação. 47 » 48 

Os resultados de estudos sugerem que a HBO pode ser útil em muitas outras 
condições que incluem o tratamento de derrame, cicatrização de feridas e o 
tratamento de infecções resistentes de tecidos moles. Como a HBO é emergente como 
uma terapia altamente eficaz para uma variedade de condições, o governo e muitos 
fornecedores de seguros de saúde privados têm aumentado a cobertura para a HBO. 
Da mesma forma, muitos hospitais agora oferecem a terapia HBO, e oportunidades 
nesta área têm aumentado para os TRs. 50 » 51 

Métodos de Administração 

A HBO é administrada em uma câmara multiplace ou em uma câmara monoplace. 
Uma câmara multiplace é um grande tanque capaz de manter uma dúzia ou mais de 
pessoas (Figura 38-25, A). Como os pacientes são cuidados diretamente pela equipe 
médica dentro do tanque, as câmaras multiplace têm acessos para o ar que permitem 
a entrada e a saída sem alteração da pressão. A câmara multiplace é preenchida com 
ar. Se indicado, apenas o paciente vai respirar oxigênio suplementar (através de uma 
máscara ou de outro aparelho). Como elas podem alcançar pressões de 6 PAA ou 
mais, as câmaras multiplace são ideais para o tratamento de doença descompressiva e 
do aeroembolismo. 47 ' 49 



Entrada 


Câmara fixa permanente 


Tanque 


Saia de operação 


Operador 



A típica câmara monoplace consiste em um cilindro transparente de Plexiglas, 
grande o suficiente para um único paciente (Figura 38-25, B ). Durante a terapia, a 
concentração de oxigênio do cilindro é mantida a 100%. Desse modo, o paciente não 
precisa usar uma máscara. Por causa da alta concentração de oxigênio, a maior parte 
do equipamento eletrônico não pode ser usada em uma câmara monoplace. Além 
disso, muitos ventiladores não funcionam adequadamente sob essas condições. No 
entanto, os sistemas de monitoramento e os ventiladores podem ser adaptados para 
permitir o tratamento de um paciente criticamente enfermo com pressão 
hiperbárica. 46 

Indicações 

A HBO tem sido aceita há muito tempo como o tratamento principal de 
mergulhadores com doença da descompressão. Outras indicações para a terapia HBO 



























estão listadas no Quadro 38-6. 46 > 48 As duas condições agudas mais comuns para as 
quais os TRs administram a HBO são o aeroembolismo e o envenenamento por 
monóxido de carbono. 46,49,52 


QUADRO 38-6 Indicações para a Terapia Hiperbárica com Oxigênio 


CONDIÇÕES AGUDAS 

• Doença da descompressão 

• Aeroembolismo ou embolismo gasoso 

• Envenenamento por monóxido de carbono ou por cianureto 

• Isquemia traumática aguda (síndrome do compartimento, injúria por esmagamento) 

• Insuficiência arterial periférica aguda 

• Abscesso intracraniano 

• Injúrias por esmagamento e sutura de membros lesados 

• Gangrena por Clostridium 

• Infecção necrotizante de tecidos moles 

• Enxerto ou retalho cutâneo isquêmico 

CONDIÇÕES CRÔNICAS 

• Feridas nas extremidades inferiores e outras feridas não cicatrizantes em diabéticos 

• Osteomielite refratária 

• Actinomicose (abscessos sistêmicos crônicos) 

• Necrose por radiação (HBO como um coadjuvante do tratamento convencional) 


Aeroembolismo 

O aeroembolismo é uma complicação que pode ocorrer com determinados 
procedimentos cardiovasculares, biópsia pulmonar, hemodiálise e colocação de linha 
central. Bolhas de ar que atingem a circulação cerebral ou cardíaca podem causar 






vários sintomas neurológicos ou morte súbita. A HBO diminui o volume de bolhas de 
ar e ajuda a oxigenar os tecidos locais. A típica terapia para o aeroembolismo 
envolve uma imediata pressurização no ar para 6 PAA por 15 a 30 minutos. Essa 
etapa é seguida por uma descompressão a 2,8 PAA com um tratamento prolongado 
com oxigênio. 47 ' 49 

Envenenamento por Monóxido de Carbono 

O envenenamento por monóxido de carbono é responsável por metade de todas as 
mortes por envenenamento nos Estados Unidos. A condição de um paciente com 
envenenamento por monóxido de carbono melhora rapidamente com o tratamento 
com HBO porque esse tratamento é a maneira mais rápida de remover o monóxido de 
carbono do sangue. 52 Se um paciente respira ar, ele leva mais de cinco horas para 
remover apenas metade da carboxi-hemoglobina no sangue. Respirar 100% de 
oxigênio reduz esta “meia-vida” para 80 minutos. A meia-vida da carboxi- 
hemoglobina sob HBO a 3 PAA é de apenas 23 minutos. O Quadro 38-7 lista os 
critérios atuais para a seleção de pacientes com envenenamento agudo por monóxido 
de carbono para tratamento por HBO. 52 


QUADRO 38-7 Critérios para Terapia Hiperbárica com Oxigênio para o 
Envenenamento Agudo com Monóxido de Carbono 


• Histórico de inconsciência 

• Presença de anormalidade neuropsiquiátrica 

• Presença de instabilidade cardíaca ou isquemia cardíaca 

• Nível de 25% de carboxi-hemoglobina (níveis inferiores para crianças e mulheres grávidas) 


Complicações e Riscos 

Embora os benefícios da HBO sejam significativos, esse tipo de terapia também tem 
riscos. Como resultado, os benefícios devem ser comparados aos riscos antes que a 
terapia seja iniciada. As complicações comuns da HBO estão listadas no Quadro 38- 
8. 47 Essas complicações são geralmente causadas por alta pressão, toxicidade ao 
oxigênio, incêndio ou piora de determinadas condições existentes. Os problemas mais 
frequentes envolvem barotrauma a cavidades corporais fechadas, tais como a orelha 
média ou os seios paranasais. Pneumotórax e aeroembolismo também são possíveis 






durante o tratamento com HBO, mas são raros em pacientes com pulmões normais. 


QUADRO 38-8 Principais Complicações da Terapia Hiperbárica com 
Oxigênio 


BAROTRAUMA 

• Trauma na orelha ou nos seios paranasais 

• Ruptura da membrana timpânica 

• Distensão alveolar excessiva e pneumotórax 

• Embolismo gasoso 

TOXICIDADE AO OXIGÊNIO 

• Reação tóxica no sistema nervoso central 

• Reação tóxica pulmonar 

OUTRAS 

• Incêndio 

• Descompressão repentina 

• Alterações visuais reversíveis 

• Claustrofobia 

• Débito cardíaco diminuído 

O oxigênio à alta pressão pode ser neurotóxico. Sinais precoces de toxicidade 
iminente no SNC incluem contrações, sudorese, palidez e inquietude. Esses sinais 
usualmente são seguidos por ataques e convulsões. Entretanto, a toxicidade no SNC 
raramente ocorre com as pressões e os tempos de tratamento comumente usados para 
a terapia HBO clínica. 48 

Em termos de toxicidade pulmonar ao oxigênio, os tratamentos HBO normalmente 
não expõem os pacientes a uma alta PO 2 por tempo suficiente para causar algum 
dano. Entretanto, a HBO pode ter um efeito adicional sobre pacientes criticamente 






enfermos que recebem uma alta F 102 entre tratamentos HB0. 47 > 48 

Evitar incêndios e descompressões súbitas são preocupações principais de 
segurança. Somente tecidos com 100% de algodão devem ser usados para evitar 
incêndio devido a uma descarga elétrica estática. Produtos à base de álcool ou de 
petróleo não devem ser usados, e o paciente não deve utilizar sprays, maquiagem ou 
desodorante. 

Outros riscos potenciais da HBO envolvem o agravamento de condições existentes, 
incluindo diabetes, epilepsia e hipertensão. Essas preocupações podem ser apontadas 
ao se ficar ciente de tais condições preexistentes por meio de um histórico apropriado 
e revisão do prontuário, monitoramento cuidadoso do paciente e ajuste da terapia de 
modo conveniente. 

Existe uma gama de contraindicações relativas para a HBO, muitas das quais estão 
relacionadas a complicações potenciais e riscos mencionados anteriormente. Para 
pacientes com infecções na orelha interna e doenças com ataques, as quais 
representam contraindicações relativas, os riscos da HBO devem ser cuidadosamente 
avaliados em relação aos benefícios. Contraindicações absolutas incluem um 
pneumotórax não tratado e defeitos cardíacos congênitos que resultam da 
dependência de um dueto arterioso patente para a sobrevivência. Tais pacientes 
geralmente não devem receber terapia HBO. 48 

Detecção de Problemas 

Embora riscos de incêndio restrinjam o uso de determinados equipamentos 
eletrônicos, alguns monitores e ventiladores de última geração com circuitos íntegros 
podem ser usados dentro da câmara. Esse equipamento permite o cuidado intensivo 
de pacientes criticamente doentes. 46 

Em relação ao uso de ventiladores, as reduções no volume corrente liberado devem 
ser esperadas e corrigidas. Adicionalmente, tubos de traqueostomia e endotraqueais 
com balões espumosos ou preenchidos com fluido geralmente devem ser usados para 
preservar a integridade do balão sob pressão. Se não foram ajustados, os volumes 
correntes reduzidos e os vazamentos podem levar à hipercapnia respiratória e à 
acidose. Além do mais, a hipercapnia pode resultar em acidose respiratória e pode 
piorar a toxicidade no SNC devido à vasodilatação cerebral. 48 

Como regra geral, os equipamentos reguladores de pressão e de fluxo usados em 
uma câmara hiperbárica devem ser especificamente projetados para operações à 


pressão da câmara ou apropriadamente modificados para a pressão barométrica 
adicional exercida. 

OUTRAS TERAPIAS COM GASES MEDICINAIS 

O oxigênio não é o único gás medicinal administrado por TRs. O óxido nítrico (NO) 
mostra uma grande promessa como um potente vasodilatador pulmonar, e misturas 
hélio-oxigênio estão passando por uma ênfase renovada como uma ferramenta 
auxiliar em certas formas de obstrução das vias aéreas. 

Terapia com Óxido Nítrico 
Modo de Ação 

O gás NO é um radical livre incolor, inodoro, altamente difusível e lipossolúvel, que 
se oxida rapidamente a dióxido de nitrogênio (NO 2 ) na presença de oxigênio. O NO é 
normalmente produzido no corpo humano a partir da L-arginina em uma reação 
catalisada pela enzima NO-sintase. O NO ativa a guanilil-ciclase, a qual catalisa a 
produção de 3',-5'-monofosfato cíclico de guanosina (GMP cíclico, ou GMPc). O 
resultado final é que níveis aumentados de GMPc causam o relaxamento da 
musculatura lisa vascular. 53 

Como ele relaxa a musculatura lisa capilar, o efeito terapêutico do NO inalado 
(INO) se origina do fluxo sanguíneo melhorado para os alvéolos ventilados. O 
resultado é uma redução no shunting intrapulmonar, melhora na oxigenação arterial e 
uma diminuição na resistência vascular pulmonar e na pressão arterial pulmonar. 

Os efeitos do INO são limitados à circulação pulmonar. Após se difundir para dentro 
dos capilares, o NO livre se liga imediatamente à hemoglobina, formando a nitrosil- 
hemoglobina. A nitrosil-hemoglobina é rapidamente oxidada a metemoglobina, a qual 
finalmente sofre conversão à hemoglobina reduzida. 53 

Indicações 

Após vários anos de testagens clínicas, o INO foi aprovado em dezembro de 1999 pela 
U. S. Food and Drug Administration (FDA) para o tratamento de recém-nascidos 
selecionados. Especificamente, o NO, em conjunto com tais terapias como suporte 
ventilatório, foi aprovado para o tratamento de recém-nascidos a termo e a quase 
termo (com mais de 34 semanas) com insuficiência respiratória hipóxica (do tipo I) 





com hipertensão pulmonar associada. Como resultado dos benefícios clínicos da 
resistência vascular pulmonar reduzida, oxigenação melhorada e menos necessidade 
de um método altamente invasivo para o aumento da oxigenação tecidual conhecido 
como oxigenação por membrana extracorpórea (OMEC), o INO está emergindo como 
o padrão de cuidado para pacientes neonatais com esse tipo de insuficiência 
respiratória. 54 

Na população adulta, estudos têm mostrado que o INO tem sido um pouco eficaz no 
tratamento de hipertensão pulmonar associada à síndrome de angústia respiratória 
aguda (SARA). Entretanto, esses benefícios parecem ser de curta duração e uma 
melhora significativa em resultados clínicos, incluindo a mortalidade, não tem sido 
demonstrada até agora. Consequentemente, o INO não foi aprovado para uso 
difundido no tratamento de adultos. Apesar disso, indicações potenciais e vários 
métodos de liberação para o INO continuam a ser examinados. Várias indicações 
potenciais para o INO estão listadas no Quadro 38-9. 54 > 55 



Dosagem 

A quantidade de NO necessária para melhorar a oxigenação ou diminuir a pressão 
vascular pulmonar em recém-nascidos é relativamente baixa. A dose inicial 






recomendada de NO é de 20 ppm. O tratamento deve ser continuado até 14 dias ou 
até que a dessaturação da oxigenação primária tenha sido resolvida. As dosagens 
frequentemente podem ser reduzidas para 6 ppm ao final de quatro horas do 
tratamento inicial, conforme tolerado. A esses níveis, o NO tem uma toxicidade 
mínima. 54 Em experimentos clínicos, doses mais altas não se mostraram como mais 
eficazes e colocaram o paciente em um risco mais alto de complicações. 53 ' 55 

Toxicidade e Efeitos Adversos 

A toxicidade do NO é causada pela sua própria ação direta e seus subprodutos 
químicos. Em alta concentração (5.000 a 20.000 ppm), o NO causa um edema 
pulmonar agudo que pode ser fatal. A inalação de uma concentração mais baixa tem 
sido associada a dano celular direto e produção prejudicada do surfactante. 55 > 56 

A maioria dos efeitos tóxicos do NO é causada por seus subprodutos químicos, 
especialmente o NO 2 . O NO 2 é produzido espontaneamente a cada vez que o NO é 
exposto ao oxigênio. O NO 2 é mais tóxico do que o NO. Níveis maiores do que 10 ppm 
podem causar lesão celular, hemorragia, edema pulmonar e morte. A Administração 
de Segurança Ocupacional e Saúde dos Estados Unidos estabeleceu o limite de 
segurança para exposição ao NO 2 a 5 ppm. O objetivo clínico é manter a exposição ao 
NO 2 menor que 2 ppm durante a administração de NO. 56 

Outros subprodutos químicos perigosos produzidos na reação com o NO incluem a 
metemoglobina e peroxinitrito (produzido quando o NO reage com o superóxido). 
Embora isso possa ocorrer com a administração de NO, a metemoglobinemia 
provavelmente não é um grande problema considerando as doses comumente usadas 
e os sistemas de monitoramento necessários discutidos anteriormente nesta seção. O 
peroxinitrito é um potente oxidante que pode causar severa lesão celular; entretanto, 
não há evidências fortes que suportem seus efeitos tóxicos durante a administração de 
NO. 

Efeitos adversos potenciais associados à terapia com NO estão listados no Quadro 
38-10. 56 Uma resposta ruim ou paradoxal ao NO tem sido observada em alguns 
pacientes. Cerca de 40% dos pacientes com SARA não têm uma melhora inicial na 
oxigenação com a terapia com NO, e alguns pacientes experimentaram uma 
hipoxemia mais severa (provavelmente devido a uma piora no desequilíbrio 
ventilação/perfusão quando não havia shunt presente). O NO inibe a aglutinação 
plaquetária, e o resultado é um efeito antitrombótico. Entretanto, não houve relatos 


de aumento significativo no tempo de sangramento em experimentos com NO em 
indivíduos humanos. Como ele pode reduzir rapidamente a pós-carga ventricular 
direita, o NO pode aumentar a pressão de enchimento ventricular esquerda em alguns 
pacientes. Na presença de insuficiência cardíaca congestiva, este efeito causaria ou 
pioraria o edema pulmonar. As preocupações envolvendo as pressões aumentadas no 
coração esquerdo também são responsáveis pela contraindicação do INO para recém- 
nascidos com certas anomalias cardíacas e vasculares, tais como a coarctação da 
aorta. 54 Em determinados pacientes, a retirada do NO tem resultado no 
desenvolvimento de hipoxemia e hipertensão pulmonar, talvez pior do que elas eram 
antes de a terapia ter iniciado. Este fenômeno é conhecido como efeito rebote. 53 


QUADRO 38-10 Efeitos Adversos Associados à Terapia com Óxido Nítrico 


• Resposta ruim ou paradoxal 

• Metemoglobinemia 

• Pressão de enchimento ventricular esquerda aumentada 

• Complicações de determinadas anomalias cardíacas (coarctação da aorta) 

• Hipoxemia de rebote, hipertensão pulmonar 

Embora o NO tenha sido usado com segurança com outras drogas e tratamentos tais 
como dopamina, esteroides, surfactante e ventilação de alta frequência, a interação 
do NO com outras medicações ainda está sendo estudada. Uma área de investigação 
pode envolver o estudo de pacientes que recebem INO e outros compostos 
relacionados ao NO, tais como nitroglicerina, e o possível desenvolvimento de 
metemoglobinemia ou hipotensão sistêmica. Da mesma forma, os efeitos 
carcinogênicos, mutagênicos e outros efeitos adversos do NO ainda estão sob 
investigação. 55 

Métodos de Administração 

Antes da administração do INO, o paciente deve estar estabilizado ao máximo 
possível. Para realizar isso, devem ser dadas opiniões para considerações clínicas tais 
como F 102 , pH do sangue, sedação e possivelmente relaxamento muscular. A pressão 
sanguínea do paciente deve estar apropriadamente sustentada com fluidos e drogas 
vasoativas para minimizar a hipotensão, a qual pode piorar o shunting da direita para 






a esquerda. 

Uma vez que o paciente esteja preparado, o NO deve ser liberado através de um 
sistema com a capacidade para a concentração de NO determinado por operador no 
gás em respiração, uma constante concentração durante todo o ciclo respiratório, e 
uma concentração que não cause a geração de um excessivo NO 2 inalado. Os aspectos 
de um sistema ideal de liberação de NO estão listadas no Quadro 38-11. O INOvent 
(Figura 38-26) desenvolvido pela Datex Ohmeda oferece essas características. 55 ’ 57 O 
modelo atual incorpora um injetor de NO, um controlador de fluxo e um sensor de 
fluxo no ramo inspiratório do circuito do ventilador. O NO é injetado em proporção 
ao fluxo total de gás inspiratório para administração de uma concentração 
selecionável de NO. O nível estabelecido de NO é estável sobre uma ampla gama de 
padrões de fluxos, incluindo os modos de respiração espontâneos. O NO, o NO 2 e o 
oxigênio são medidos no ramo inspiratório do circuito, bem antes do tubo em Y do 
paciente. Um modo de calibração verifica a função de analisador propriamente dita. 
Alarmes altos e baixos são fornecidos para os três gases, e existe um interruptor 
automático para prevenir a superdosagem de NO. 58 


QUADRO 38-11 Aspectos do Sistema Ideal para Liberação de Óxido Nítrico 


• Confiança e segurança 

• Liberação de uma dose precisa e estável de óxido nítrico 

• Produção limitada de dióxido de nitrogênio 

• Monitoramento preciso de níveis de óxido nítrico e de dióxido de nitrogênio 

• Capacidade para eliminação de óxido nítrico 

• Manutenção de uma adequada ventilação ao paciente 


FIGURA 38-26 


Sistema de liberação INOvent para administração de óxido nítrico para pacientes 


mecanicamente ventilados. 


(Cortesia de INO Therapeutics, Clinton, NJ.) 


Esses sistemas requerem o uso de misturas de cilindros de NO contendo 100 ou 800 
ppm de NO no nitrogênio. Essa alta concentração de NO é, em seguida, diluída com 












nitrogênio, ar ou oxigênio antes da liberação para o paciente. Como a adição de NO 
ao circuito diminui a F 102 , a concentração de oxigênio deve ser continuamente 
monitorada distalmente ao local de titulação. 

O INOvent também pode ser conectado a ventiladores especiais, incluindo 
oscila dores de alta frequência e ventiladores de jato, assim como também máquinas 
de anestesia. O INO também tem sido usado com ventilação não invasiva, mas a 
reinalação inerente neste modo de ventilação pode fazer com que os níveis de NO 2 se 
elevem acima de níveis aceitáveis. Outras considerações especiais se aplicam e, como 
resultado, recursos como manuais de procedimento com ventiladores e a política de 
procedimentos do setor devem ser revistos para ajudar a assegurar um ajuste 
adequado e a segurança do paciente. 57 

A administração de INO a pacientes que respiram espontaneamente também está 
sendo examinada. Estes e alguns outros usos estão descritos na literatura de pesquisa, 
mas ainda não foram oficialmente aprovados pela FDA e, consequentemente, são 
considerados como de uso off-label O INOvent pode ser usado com uma cânula nasal e 
uma máscara facial. O máximo de NO liberado através da cânula é geralmente de 40 
ppm, e o fluxo mínimo deve ser de 1 L/minuto. Quando da titulação do NO através da 
cânula, recomenda-se que a concentração não seja aumentada até mais do que 5 ppm 
em um período de cinco minutos, e o clínico deve estar atento para o fato de que o 
fluxo excessivo pode causar uma pressão retrógrada, a qual leva à falha dos alarmes 
de monitoramento. A liberação de INO via máscara facial é algo similar a uma 
cânula, exceto que é importante usar uma máscara de ajuste firme com válvulas de 
mão única, um sistema de reservatório, e um fluxo suficiente para prevenir a 
incorporação de ar dentro da máscara. 57 

Monitoramento 

Independentemente do método de liberação, os níveis de NO inalado e de NO 2 devem 
ser cuidadosamente monitorados. A concentração de NO e de NO 2 pode ser medida 
por quimioluminescência ou análise eletroquímica. Na medição por 
quimioluminescência, o NO em uma amostra de gás reage com o ozônio (O 3 ) para 
produzir NO 2 ativado. À medida que ele retorna ao seu nível de energia basal, o NO 2 
ativado emite um fóton. Esta radiação eletromagnética é detectada fotoeletricamente; 
sua magnitude é proporcional à quantidade de NO na amostra. A análise 
eletroquímica do NO é similar à análise eletroquímica do oxigênio. 


Os padrões da FDA para aparelhos de monitoramento de NO e de NO 2 requerem 
precisão de ±20% (ou 0,5 ppm para NO, qualquer que seja maior). De 10 a 90% do 
tempo de resposta do sinal completo devem ocorrer em menos de 30 segundos, e deve 
haver alarmes audíveis e visuais nos quais o limite superior possa ser ajustado de 2 
ppm para o máximo do alcance. 58 

Terapia de Retirada 

Deve-se tomar cuidado quando a terapia com NO for retirada para prevenir o efeito 
rebote. Primeiro, o nível de NO deve ser reduzido à dose eficaz mais baixa (de modo 
ideal, 5 ppm ou menos). Segundo, a condição do paciente deve estar 
hemodinamicamente estável, e o paciente deve ser capaz de manter uma oxigenação 
adequada enquanto respira uma F 102 moderada (< 0,4) a baixos níveis de pressão 
expiratória positiva final. Terceiro, o paciente deve ser hiperoxigenado (F 102 , 0,6 a 
0,7) um pouco antes da interrupção da inalação de NO. A preparação também deve 
ser feita para fornecer um suporte hemodinâmico, caso o paciente precise disso. O 
monitoramento estrito de pacientes e o uso dessas medidas usualmente evitam 
qualquer efeito desfavorável da retirada do NO. 54 

Terapia com Hélio-Oxigênio 
Indicações 

O valor do hélio como um gás terapêutico é baseado somente em sua baixa densidade. 
Conforme detalhado no Capítulo 6, quando o fluxo está turbulento, a pressão motriz 
varia com o quadrado do fluxo. Como o fluxo nas grandes vias aéreas é 
principalmente turbulento, a respiração de uma mistura de gases de baixa densidade 
pode diminuir a pressão motriz necessária para mover o gás para dentro e para fora 
dessa área. Com menos pressão necessária para movimentar gases através das 
grandes vias aéreas, o trabalho de respiração do paciente diminui. Entretanto, esse 
efeito está limitado à obstrução das grandes vias aéreas (o fluxo nas pequenas vias 
aéreas não é turbulento). 

O hélio-oxigênio tem sido usado por mais de 70 anos como uma ferramenta 
coadjuvante no tratamento da obstrução das grandes vias aéreas. 59 Enquanto a 
eficácia da terapia com heliox no tratamento de condições tais como DPOC é 
inconclusiva, ela tem-se mostrado eficaz no tratamento de outras doenças 
obstrutivas. 60 » 61 Seja sozinho ou quando combinado a outras terapias, tais como 


broncodilatadores, a terapia com hélio-oxigênio age diminuindo a frequência 
respiratória, o nível de dispneia e a necessidade de intubação e de ventilação 
mecânica em pacientes com doenças obstrutivas reversíveis. 62 De modo específico, a 
terapia com heliox tem produzido resultados promissores no tratamento da obstrução 
aguda das vias aéreas superiores de origem variada, 63 do estridor pós-extubação em 
pacientes pediátricos com trauma 64 e no crupe. 65 

Diretrizes para Uso 

Como é inerte e incapaz de sustentar a vida, o hélio sempre deve ser misturado com 
pelo menos 20% de oxigênio. A combinação mais comum é de 80% de hélio e 20% de 
oxigênio. Sob o ponto de vista de sua capacidade de oxigenar, esta mistura é 
comparável ao ar, mas o hélio é usado no lugar do nitrogênio. Embora o ar tenha 
uma densidade de 1,293 g/L, a densidade de uma mistura com 80% de hélio é de 
0,429 g/L. Para um fluxo comparável através de vias aéreas obstruídas, esta mistura 
de baixa densidade pode diminuir dramaticamente o trabalho de respiração. 

As combinações heliox podem ser preparadas ao leito, ou cilindros disponíveis 
comercialmente de gases pré-misturados podem ser usados. Os cilindros pré- 
misturados estão comumente disponíveis em uma combinação 80:20 ou 70:30. A 
mistura com 70% de hélio e 30% de oxigênio tem uma densidade de 0,554 g/L e pode 
fornecer oxigênio adicional para o tratamento da hipoxemia que pode ocorrer com a 
obstrução das grandes vias aéreas. Outras combinações, tais como misturas 60:40 e 
63:35, estão sendo examinadas e mostram resultados promissores. 62 > 66 

Vários métodos têm sido usados para misturar o heliox ao leito, embora muitos 
sejam cenários improvisados. Um envolve a ativação de um nebulizador conectado a 
um fluxômetro de oxigênio a 10 L/minuto ou mais, adicionando 100% de hélio 
através de uma conexão de pequeno calibre e titulando o fluxo para alcançar a F 102 
desejada. Um analisador de oxigênio com alarmes ativos deve sempre ser usado para 
medir continuamente a F 102 do fluxo de saída da mistura heliox para o paciente. 
Como uma palavra de cautela, o uso continuado de cenários improvisados ou que não 
estão aprovados pela Food and Drug Administra tion (FDA) para a administração de 
heliox podem colocar o paciente, o clínico e o hospital em risco. Como resultado, os 
aparelhos liberados pela FDA para o uso com heliox devem ser integrados à prática 
clínica. 62 > 67 

O benefício da baixa densidade do heliox é o mesmo atributo que apresenta 


desafios na seleção de um aparelho de liberação. Como o hélio é altamente difusível, 
a administração por meio de sistemas de baixo fluxo, tais como uma cânula nasal, 
tende a não liberar concentrações suficientes para tratar uma doença obstrutiva em 
adultos. Entretanto, o heliox administrado via cânulas com uma adequada vedação 
nas narinas tem-se mostrado eficaz em alguns pacientes infantis. 68 Em geral, todavia, 
o heliox deve ser liberado para a maioria dos pacientes que respira espontaneamente 
através de uma máscara de não reinalação de ajuste firme (não descartável) com uma 
abertura de exalação provida de válvula completamente funcional. Além do mais, o 
sistema de liberação deve ser de alto fluxo, suficiente para atingir ou exceder as 
necessidades de ventilação minuto e de fluxo inspiratório de pico do paciente. 
Sistemas fechados com válvulas de demanda e reservatórios ou o uso de reguladores 
de demanda têm-se comprovado como adequados para a liberação de heliox para 
pacientes com vias aéreas artificiais. 67 

Misturas com hélio podem ser dadas através de uma via aérea traqueal com balão 
com um ventilador com pressão positiva. Entretanto, o desempenho dos ventiladores 
na liberação de heliox tende a variar significativamente por modelo, e apenas alguns 
deles receberam a liberação da FDA para tal uso. Consequentemente, os TRs devem 
assegurar-se de que um ventilador apropriado esteja sendo usado para administrar 
heliox, que um fator de conversão possa ser necessário para fazer os ajustes e que o 
paciente deve ser monitorado rigidamente enquanto tal abordagem está sendo 
usada. 69 

Outros métodos de administração de heliox têm sido examinados, incluindo o uso de 
envoltórios de grandes volumes, tais como capuzes. Esses aparelhos geralmente têm- 
se mostrado insatisfatórios porque o hélio tende a se concentrar no alto dos aparelhos 
e a condutividade térmica do hélio — muito mais alta — pode causar uma excessiva 
perda de calor e hipotermia. Misturadores também têm sido usados para administrar 
heliox, embora haja um suporte limitado de que eles sejam satisfatórios para este 
propósito. Quando um misturador é usado, o heliox 80:20 é geralmente preso à 
entrada de ar e um analisador de oxigênio é colocado no sentido do fluxo. Entretanto, 
como a precisão dos misturadores tende a variar, as leituras da F 102 do sistema 
devem, primeiro, ser testadas e a diferença entre a F 102 estabelecida e a real deve ser 
conhecida. 

O heliox também tem sido acoplado a uma terapia com broncodilatadores para 
tratar doenças obstrutivas agudas, tais como o estado asmático. O heliox melhora a 
deposição de aerossóis principalmente por causa de uma redução na turbulência e um 


menor impacto e perda de medicação. Quando da administração de tal combinação 
terapêutica, o TR deve estar atento ao fato de que apenas determinados 
nebulizadores foram aprovados para este uso e que o rendimento pode variar devido 
às características do heliox. 

Quando uma mistura hélio-oxigênio é dada sozinha ou para nebulizar a medicação, 
o TR deve perceber que um típico fluxômetro de oxigênio de hospital não é preciso 
devido à densidade mais baixa do hélio. Existem fluxômetros calibrados para o hélio, 
mas eles não são necessários. Em vez disso, fatores de correção podem ser usados. Por 
exemplo, a correção para uma mistura hélio-oxigênio de 80:20 é 1,8. Isso significa que 
para cada 10 L/minuto de fluxo indicado, 10 x 1,8, ou 18 L/minuto, da mistura 
80:20 realmente sai do fluxômetro. Para a liberação de um fluxo específico a partir de 
uma fonte de hélio-oxigênio a 80:20, o TR ajusta o fluxômetro para o fluxo desejado 
dividido por 1,8. Se um fluxo de 9 L/minuto de uma mistura hélio-oxigênio a 80:20 é 
necessário, o TR ajusta o fluxômetro para 9/1,8, ou 5 L/minuto. Fatores para 
qualquer outra mistura podem ser calculados, se necessários. O fator para uma 
mistura hélio-oxigênio de 70:30 é 1,6. 

Além de considerações sobre fluxos especiais, o TR deve usar um analisador de 
oxigênio para monitorar continuamente as concentrações de heliox (na verdade, 
oxigênio) entre a fonte da mistura e o paciente. A base para isto é que o gás é hélio 
ou oxigênio, e se você conhece a F 102 , e então admitindo que não haja vazamentos, o 
gás restante é o hélio. Isso ajudará a garantir que o paciente esteja recebendo os 
benefícios terapêuticos de um gás menos denso enquanto mantém a F 102 apropriada. 

Detecção de Problemas e Riscos 

A baixa densidade das misturas com hélio as torna veículos ruins para o transporte de 
aerossóis. Aerossóis aquosos suaves de alta densidade são difíceis de ser liberados com 
misturas contendo hélio. 

A baixa densidade das misturas com hélio também torna a tosse menos efetiva. 
Uma tosse expulsiva depende em parte do desenvolvimento de um fluxo turbulento 
nas grandes vias aéreas. Como o hélio promove um fluxo laminar, a eliminação de 
secreções por meio da tosse é prejudicada. Se o paciente pode desenvolver uma tosse 
efetiva, este problema pode ser retificado por meio de eliminar o hélio antes da tosse. 

O efeito colateral mais comum do hélio é benigno. Quando um paciente está 
respirando uma mistura com hélio, a palavra falada tem um timbre tão alto e tão 


distorcido, que a torna quase ininteligível. Esse efeito é causado pela passagem de um 
gás de baixa densidade através das cordas vocais à exalação. O efeito é importante 
apenas para pacientes conscientes não intubados, que devem ser avisados do efeito e 
tranquilizados sobre o fato de que ele desaparece imediatamente após o término da 
terapia. 

Um problema mais sério é a hipoxemia associada à respiração de misturas com 
hélio. 67 ’ 70 Embora esse problema possa ter sido causado pelo uso de uma 
concentração muito baixa de oxigênio (20%), existe uma outra possibilidade. Alguns 
cilindros comerciais de hélio-oxigênio têm sido encontrados contendo estes gases em 
um estado não misturado, ou separado. A única maneira de evitar este risco potencial 
é analisar a concentração de oxigênio que vem do cilindro antes da administração do 
gás. 

À medida que as aplicações clínicas para o heliox têm-se expandido, outros riscos 
têm surgido. Uma desses problemas potenciais é a injúria pulmonar induzida por 
volume quando o heliox é administrado através de um ventilador mecânico. Esse risco 
pode ser contornado pelo uso apenas de ventiladores aprovados pela FDA para a 
administração de heliox. O uso de heliox para nebulizar broncodilatadores pode 
apresentar um outro possível risco. A densidade mais baixa de misturas hélio-oxigênio 
pode resultar em uma variabilidade maior na liberação da medicação para as vias 
aéreas. Um cuidadoso monitoramento do paciente durante esta terapia pode ajudar a 
minimizar esta preocupação. Um outro problema raro, porém possível, é a hipotermia 
em bebês que recebem heliox através do Oxyhood. Esse risco resulta da alta 
condutividade térmica do hélio e pode ser evitado por meio do aquecimento e da 
umidificação do gás heliox. 67 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A terapia com oxigênio é usada para: (1) corrigir a hipoxemia aguda, (2) diminuir os sintomas da 
hipoxemia crônica, e (3) diminuir a carga de trabalho cardiopulmonar. 

A necessidade de oxigênio suplementar pode ser avaliada com medições laboratoriais, história 
clínica ou estado clínico, além da avaliação do paciente ao leito. 

No cuidado de adultos, crianças e bebês com mais de 28 dias de vida, a terapia com oxigênio é 
indicada se a Pa02 estiver menor que 60 mmHg ou a SaÜ2 for menor que 90%. 







A exposição a 100% de oxigênio por mais de 24 horas deve ser evitada quando for possível; uma 
alta FIO 2 é aceitável se a concentração puder ser diminuída para 0,70 dentro de dois dias e para 
0,50 ou menos em cinco dias. 


A preocupação de que a terapia com oxigênio possa causar hipoventilação nunca deve impedir a 
administração de oxigênio a um paciente em necessidade. A prevenção da hipóxia sempre é a 
primeira prioridade. 

Se um sistema de liberação de oxigênio fornece todo o gás inspirado por um paciente, a FIO 2 
permanece estável. Se o aparelho fornece apenas parte do gás inspirado, o ar dilui o oxigênio e a 
FIO 2 varia com a respiração. 

O oxigênio fornecido por aparelhos de baixo-fluxo, tais como uma cânula nasal, sempre é diluído 
com ar; o resultado é uma FIO 2 baixa e variável. 

Aparelhos com reservatório podem fornecer uma FIO 2 mais alta que os sistemas de baixo fluxo ou 
podem ser usados para conservar oxigênio. 

Para evitar reinalação, o TR deve administrar pelo menos 5 L/minuto de fluxo com uma máscara; 
para máscaras de reservatório com bolsas, o fluxo deve ser suficiente para prevenir o colapso da 
bolsa. 

Um circuito de não reinalação com reservatório pode fornecer uma faixa completa de FIO 2 (de 21 
a 100%) a qualquer fluxo necessário para pacientes intubados e não intubados. 

Sistemas de alto fluxo fornecem uma dada concentração de oxigênio a um fluxo de pelo menos 
60 L/minuto. 

Como os aparelhos de incorporação de ar diluem o oxigênio da fonte com ar, eles sempre 
fornecem menos que 100% de oxigênio. Quanto mais ar incorporado, maior é o fluxo total, mas 
menor é a FIO 2 liberada. 

Nebulizadores com incorporação de ar devem ser tratados como aparelhos de desempenho fixo 
somente quando ajustados para liberar uma baixa concentração de oxigênio (35% ou menos). 


A maneira mais comum de alcançar uma alta FIO 2 com nebulizadores com incorporação de ar é 













conectar dois ou mais aparelhos juntos em paralelo. 


A pressão retrógrada diminui o volume de ar incorporado e a saída de fluxo total de aparelhos 
com incorporação de ar. 

Um sistema misturador permite um controle preciso sobre a FIO 2 e sobre a saída de fluxo total; a 
maioria dos sistemas misturadores se qualifica como verdadeiros aparelhos de liberação de 
desempenho fixo. 

Uma checagem operacional de um misturador de oxigênio deve sempre ser conduzida antes que 
o aparelho seja usado para tratar um paciente. 

Envoltórios para terapia com oxigênio são usados principalmente no cuidado de crianças e bebês. 
Os problemas incluem uma FIO 2 limitada e altamente variável, e um controle de temperatura. 

Os três Ps — propósito, paciente e performance (desempenho) do aparelho — devem ser 
considerados na seleção ou recomendação de um sistema de liberação de oxigênio. 

Na terapia HBO, o oxigênio é administrado a uma pressão maior que 1 atm para o tratamento de 
condições, tais como o aeroembolismo e o envenenamento por monóxido de carbono. 


O NO inalado melhora o fluxo sanguíneo para alvéolos ventilados, reduz o desvio intrapulmonar, 
melhora a oxigenação arterial e diminui a resistência vascular pulmonar e a pressão arterial 
pulmonar. 

Um sistema ideal de liberação de NO fornece uma liberação precisa e estável da dose de NO, 
limita a produção de NO 2 , e permite um monitoramento preciso, com alarmes, dos níveis de NO e de 
NO 2 . 

Quando a terapia com NO estiver sendo retirada, deve-se ter cuidado para prevenir um efeito 
rebote. 
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Capítulo 39 

Terapia de Expansão Pulmonar 



Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever as várias causas da atelectasia. 

♦ Explicar qual paciente precisa de terapia de expansão pulmonar. 

♦ Identificar os resultados clínicos vistos na atelectasia. 

♦ Descrever como a terapia de expansão pulmonar funciona. 

♦ Listar indicações, riscos e complicações associados aos vários tipos de terapia de expansão pulmonar. 

♦ Descrever as responsabilidades primárias do terapeuta respiratório (TR) em planejar, programar e 
avaliar a terapia de expansão pulmonar. 





















PALAVRAS-CHAVE 


atelectasia 

atelectasia de reabsorção 

atelectasia lobar 

atelectasia passiva 

inspirometria de incentivo (II) 

pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) 

pressão positiva expiratória (PEP) 

respiração com pressão positiva intermitente na via aérea (RPPI) 


As complicações pulmonares são problemas sérios comumente vistos em pacientes 
que foram submetidos a cirurgia torácica ou abdominal . 1 > 2 Tais complicações incluem: 
atelectasias (colapso alveolar), pneumonia e insuficiência respiratória aguda. Esses 
problemas respiratórios agudos podem ser minimizados ou evitados se for adotado 
tratamento respiratório adequado no período pós-operatório. A forma de terapia, 
normalmente, usada em pacientes de alto risco é a terapia de expansão pulmonar. 

A terapia de expansão pulmonar inclui uma variedade de modalidades de 
tratamentos respiratórios destinados a prevenir ou corrigir atelectasias. 

As modalidades mais comuns são: respiração com pressão positiva intermitente 
(RPPI), inspirometria de incentivo (II), pressão positiva contínua nas vias 
aéreas (CPAP) e pressão positiva expiratória (PEP). 

Uma diversidade de terapias de expansão pulmonar pode ser eficaz em prevenir ou 
corrigir atelectasias nos pacientes selecionados. 3 O método preciso de aplicação em 
determinadas situações, contudo, não é sempre claro, porque nenhuma vantagem de 
qualquer método foi estabelecida. O uso mais eficiente dos recursos deve ser a 
preocupação primária com qualquer plano de aplicação da terapia de expansão 
pulmonar. 

Neste contexto, o terapeuta respiratório (TR) exerce um papel vital. Em acordo com 
o médico, o TR deve assistir e identificar aqueles pacientes que, provavelmente, se 
beneficiariam mais da terapia de expansão pulmonar, recomendar e iniciar a 
abordagem terapêutica mais eficaz e apropriada, monitorar a resposta do paciente e 





alterar o regime de tratamento quando necessário. 


CAUSAS E TIPOS DE ATELECTASIAS 


Embora as atelectasias possam ocorrer a partir de uma grande variedade de 
problemas, este capítulo irá enfocar dois tipos primários associados a pacientes pós- 
operatórios ou acamados: (1) atelectasias por reabsorção e (2) atelectasias passivas. 
Atelectasias por reabsorção ocorrem quando obstruções por muco estão presentes nas 
vias aéreas e bloqueiam a ventilação da região afetada. O gás distai à obstrução é 
absorvido pelo sangue circulante nos capilares pulmonares, o que causa colapso 
parcial dos alvéolos não ventilados. Quando um grande tampão de muco bloqueia a 
ventilação de um único lobo, desenvolve-se a atelectasia lobar. 

A Atelectasia passiva é causada, primariamente, pelo uso persistente de pequenos 
volumes correntes pelo paciente. Isso é comum quando é aplicada anestesia geral, 
com o uso de sedativos e repouso no leito, quando a respiração profunda é dolorosa, 
nos casos em que costelas fraturadas estão presentes ou quando foi realizada uma 
cirurgia na região abdominal superior. Fraqueza ou lesão do diafragma também pode 
contribuir para atelectasias passivas. A atelectasia passiva acontece quando o 
paciente não realiza, com periodicidade, uma respiração profunda e expande, 
totalmente, os pulmões. Essa é uma causa comum de atelectasia em pacientes 
hospitalizados. A atelectasia passiva pode ocorrer em combinação com a atelectasia 
por reabsorção no paciente com excessiva secreção de vias aéreas que respira com 
pequenos volumes correntes por um período de tempo prolongado. 

Fatores Associados às Causas da Atelectasia 

As atelectasias podem ocorrer em qualquer paciente que não pode ou não faz 
inspiração profunda com periodicidade. Pacientes com dificuldade de respirar, 
profundamente, sem ajuda incluem aqueles com obesidade significante, aqueles com 
desordens neurológicas, aqueles sob forte sedação e aqueles que foram submetidos a 
cirurgia de abdome superior ou cirurgia torácica. Pacientes que foram submetidos a 
cirurgia abdominal inferior têm menos risco para atelectasia do que os submetidos a 
cirurgia abdominal superior ou cirurgia torácica, mas ainda pode haver risco 
significativo. Pacientes com lesão na medula espinhal são propensos a complicações 
respiratórias, das quais a mais comum é a atelectasia. Pacientes acamados, como 
aqueles que se recuperam de um trauma, estão propensos a desenvolver atelectasia 



devido à sua falta de mobilidade. TRs são aptos a iniciarem um plano profilático 
nesses pacientes de alto risco para prevenir atelectasias. 


A maioria dos pacientes pós-operatório também tem problemas em tossir de forma 
eficaz por causa de sua habilidade reduzida de realizar respirações profundas. Uma 
tosse ineficaz piora os mecanismos de limpeza normais e aumenta a probabilidade de 
retenção de secreção e atelectasia por reabsorção no paciente com excessiva produção 
de muco. Por essa razão, pacientes com história de doença pulmonar que causa 
aumento na produção de muco (p. ex., bronquite crônica) são mais propensos a 
desenvolver complicações no período pós-operatório. Similarmente, uma história 
significativa de uso de cigarro deve alertar o TR para o alto risco de complicações 
respiratórias com cirurgia. Tais pacientes precisam ser identificados no período pós- 
operatório e tratados com higiene brônquica. Cirurgias eletivas podem precisar ser 
adiadas em alguns casos. A terapia de expansão pulmonar e a fisioterapia 
respiratória no período pós-operatório podem ajudar a limpar secreções pela melhora 
na eficácia da tosse e na remoção de secreção. 


\ REGRA PRÁTICA 


Quanto mais próxima do diafragma é a incisão, maior é o risco de atelectasias no pós-operatório. 


Pacientes com história de nutrição inadequada conforme demonstrado pelos níveis 
de albumina menores do que 3,2 mg/dL têm risco para complicações pulmonares no 
período pós-operatório. Isso é, provavelmente, devido à força inadequada dos 
músculos respiratórios para manter uma capacidade residual funcional (CRF) e a 
capacidade vital (CV) normais. 


CASO CLÍNICO Fatores de Risco para Atelectasias 


fila PROBLEMA: Você é chamado para avaliar um paciente do sexo masculino, de 47 anos de 
idade, obeso, admitido no hospital para cirurgia abdominal superior. Ele tem história de fumo de 60 
maços de cigarro por ano e está agendado para a cirurgia de amanhã cedo. Seu exame revela 
crepitações grossas bilaterais tanto na inspiração quanto na expiração e sibilos expiratórios. Ele está 
alerta e orientado com os sinais vitais normais. Sua história patológica pregressa é positiva para 
diabete e cálculo renal. Quais fatores estão presentes nesse paciente que o predispõem à atelectasia 
pós-operatória e qual o plano de tratamento que você recomenda? 

SOLUÇÃO: Vários fatores de risco importantes estão presentes nesse paciente. Os três mais 
importantes são história de tabagismo positiva, obesidade e o local da cirurgia (abdome superior). O 











diagnóstico de sons pulmonares adventícios e a história positiva para o tabagismo são muito 
sugestivos de um problema pulmonar em curso que vai, provavelmente, requerer higiene brônquica, 
terapia de umidificação e broncodilatadores antes da cirurgia. Atrasar a cirurgia pode ser necessário, 
caso tenha retenção significante de secreção. No pós-operatório, o paciente de alto risco vai precisar 
ser monitorado com muito cuidado e fazer uso do inspirômetro de incentivo (II) para minimizar o 
risco de atelectasia. 


SINAIS CLÍNICOS DA ATELECTASIA 

Os terapeutas respiratórios precisam ser capazes de reconhecer os sinais clínicos da 
atelectasia nos seus pacientes, assim a terapia apropriada pode ser adotada no tempo 
certo. A história clínica do paciente oferece, com frequência, o primeiro indício para a 
identificação da atelectasia. A história de doença pulmonar crônica e/ou história de 
tabagismo fornece evidência adicional de que o paciente é propenso a complicações 
respiratórias após grandes cirurgias ou período prolongado no leito. 

Os sinais físicos da atelectasia podem estar ausentes ou muito sutis se o paciente 
apresentar atelectasia mínima. Quando a atelectasia envolve uma porção mais 
significante dos pulmões, a frequência respiratória do paciente vai aumentar 
proporcionalmente. Crepitações finas no final da inspiração podem ser ouvidas sobre 
a região afetada do pulmão. Essas crepitações são produzidas pela abertura repentina 
das vias aéreas distais com inspiração profunda. Sons respiratórios tipo bronquial 
podem estar presentes à medida que o pulmão torna-se mais consolidado pela 
atelectasias. Sons respiratórios diminuídos são comuns quando excessiva secreção 
bloqueia as vias aéreas e impede a transmissão destes sons. Taquicardia pode estar 
presente se a atelectasia leva a hipoxemia significante. Pacientes com doença 
pulmonar preexistente apresentam, comumente, anormalidades nas frequências 
respiratória e cardíaca, mesmo quando a atelectasia não é severa. 


REGRA PRÁTICA 


Existe uma relação direta entre a frequência respiratória espontânea e o grau de atelectasia 
presente. Geralmente, à medida que a atelectasia evolui, a frequência respiratória aumenta com 
proporção. 


Raios X do tórax são muito usados para confirmar a presença de atelectasia. A 
região atelectasiada vai demonstrar aumento de opacidade. Evidências de perda de 











volume estão presentes naqueles pacientes com atelectasia significante. Sinais diretos 
da perda de volume pulmonar nos raios X de tórax incluem deslocamento das fissuras 
interlobares, enchimento dos vasos pulmonares e broncograma aéreo. Sinais indiretos 
incluem elevação do diafragma, alteração na posição da traqueia, coração ou 
mediastino, opacificação pulmonar e estreitamento dos espaços entre as costelas e 
hiperexpansão compensatória do pulmão circundante. 

TERAPIA DE EXPANSÃO PULMONAR 


Todas as formas de terapia de expansão pulmonar aumentam o volume pulmonar 
pelo aumento do gradiente pressão transpulmonar (Pl). Como detalhado no Capítulo 
10, o gradiente Pl representa a diferença entre a pressão alveolar (Paiv) e a pressão 
pleural (P p i): 


Pl— Palv — Ppl 

Com todos os termos constantes, quanto maior o gradiente da PL, mais os alvéolos 
se expandem. 

Como ilustrado na Figura 39-1, o gradiente de pressão PL pode ser aumentado 
tanto (1) pela redução da P p i circundante (Figura 39-1, A ) quanto (2) pelo aumento 
da Palv (Figura 39-1, B ). Uma inspiração profunda espontânea aumenta o gradiente 
da Pl pela redução da P p i. Por outro lado, a aplicação de pressão positiva nos pulmões 
aumenta o gradiente da Pl pela elevação da pressão dentro do pulmão. 
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FIGURA 39-1 


Gradiente de pressão transpulmonar com (A) inspiração espontânea e (B) 
inspiração com pressão positiva. 


Todas as terapias de expansão pulmonar usam uma dessas duas abordagens. A 
inspirometria de incentivo melhora a expansão pulmonar pela redução espontânea e 
mantida da P p i. Técnicas de pressão positiva das vias aéreas aumentam a Palv em um 







esforço para expandir o pulmão. Terapias com pressão positiva de expansão 
pulmonar podem aplicar pressão apenas durante a inspiração (como na RPPI), 
durante a expiração apenas (como na PEP e pressão positiva expiratória nas vias 
aéreas [EPAP]) ou durante ambas, inspiração e expiração (CPAP). 

Embora todas essas abordagens sejam usadas na terapia de expansão pulmonar, 
deve estar claro que aqueles métodos que reduzem a P p i (p. ex., II) têm maior efeito 
fisiológico do que aqueles que elevam a P p i e são, frequentemente, mais eficazes. 
Contudo, eles requerem um paciente alerta, cooperativo, que seja capaz de realizar 
inspiração profunda. 

O objetivo de qualquer terapia de expansão pulmonar deve ser o de executar um 
plano que forneça uma estratégia eficaz, da maneira mais eficiente. O tempo do 
profissional responsável e o equipamento são os dois maiores obstáculos relacionados 
à eficiência. Para os pacientes com risco mínimo de atelectasia pós-operatória, 
exercícios com respiração profunda, reposicionamento frequente e deambulação 
precoce são, geralmente, eficazes e podem ser feitos com treinamento e tempo 
mínimos para os médicos e sem equipamento. 4 Para o paciente de alto risco para 
atelectasia (p. ex., paciente com cirurgia no abdome superior), a IE costuma ser 
instituída. O tempo do profissional responsável pela terapia adicional e o 
equipamento são justificados nesse grupo de alto risco. Terapia com pressão positiva 
requer, significantemente, mais tempo do profissional responsável e equipamento, é 
reservada a pacientes de alto risco que não conseguem realizar a técnica de II. O 
restante deste capítulo descreve o uso da técnica de II e da terapia com pressão 
positiva para prevenção ou correção de atelectasia. 

Inspirometria de Incentivo 

A Inspirometria de Incentivo tem sido o sustentáculo da terapia de expansão 
pulmonar por muitos anos. A II é destinada a imitar o suspiro natural pelo 
encorajamento dos pacientes a respirarem profunda e lentamente. A inspirometria de 
Incentivo é feita usando aparelhos que forneçam feedback visual para os pacientes 
quando o fluxo inspiratório ou volume desejado tiver sido alcançado. A inspirometria 
de Incentivo tem provado ser uma profilaxia eficiente e eficaz contra atelectasia pós- 
operatória em pacientes de alto risco. 5 

O volume desejado e o número de repetições a serem realizadas, inicialmente, são 
determinados pelo TR ou outro profissional qualificado. O volume inspirado que se 


espera é ajustado com base nos valores preditos ou na observação do desempenho 
inicial. 

Base Fisiológica 

A manobra básica da II é uma inspiração máxima sustentada (SMI). Uma SMI é uma 
inspiração profunda e lenta da capacidade residual funcional (CRF) para 
(idealmente) a capacidade pulmonar total, seguida por 5 a 10 segundos de uma 
inspiração sustentada. Uma SMI é então, equivalente a realizar uma manobra de 
capacidade inspiratória (Cl), seguida por inspiração mantida. 

A Fig. 39-2 compara as mudanças alveolares ocorridas durante a respiração 
espontânea normal e uma SMI durante a II. 



FIGURA 39-2 


Mudanças da pressão alveolar (linhas sólidas ) e pleural (linhas pontilhadas ) durante 
(A) respiração espontânea e (B) sustentação máxima inspiratória (SMI). Observe a diferença nos 
gradientes de Pl (setas). 


Durante a fase inspiratória da respiração espontânea, a queda na P p i causada pela 
expansão do tórax é transmitida para o alvéolo. Com a Paiv agora negativa, um 
gradiente de pressão é criado entre a abertura da via aérea e o alvéolo. Esse 
gradiente de pressão transrespiratório causa fluxo de gás da via aérea para o alvéolo. 
Dentro de certos limites, quanto maior o gradiente de pressão transrespiratório, maior 
a expansão pulmonar que vai ocorrer. 


Indicações 












As indicações para a II estão relacionadas no Quadro 39-1. A indicações primária para 
a II é tratar a atelectasia presente. A inspirometria de Incentivo também é usada 
como medida de prevenção quando existem condições que facilitam o 
desenvolvimento da atelectasia. 5 


QUADRO 39-1 Indicações para Inspirometria de Incentivo 


• Presença de atelectasia pulmonar 

• Presença de condições predispondo à atelectasia: 

• Cirurgia abdominal superior 

• Cirurgia torácica 

• Cirurgia em pacientes com DPOC 

• Presença de distúrbio pulmonar restritivo associado a quadriplegia e/ou disfunção diafragmática 


Contraindicações 

A inspirometria de Incentivo é uma modalidade simples e, relativamente, segura. Por 
essa razão, contraindicações são poucas (Quadro 39-2). 


QUADRO 39-2 Situações Clínicas que Contraindicam a Inspirometria de 
Incentivo 


• Pacientes inconscientes ou incapazes de cooperar 

• Pacientes que não conseguem usar o aparelho de II apropriadamente após instrução 

• Pacientes incapazes de realizar adequada inspiração, por exemplo: 

• CV < 10 mL/kg ou 

• Cl < 33% do valor predito normal 


Riscos e Complicações 

Dada a base fisiológica normal, a II apresenta poucos riscos e complicações. Aqueles 
que podem ocorrer são relacionados no Quadro 39-3. 
















• Desconforto secundário a inadequado controle da dor 


• Barotrauma pulmonar 

• Exacerbação do broncoespasmo 

• Fadiga 

A alcalose respiratória aguda é o problema mais comum e ocorre quando o paciente 
faz a II muito rapidamente. Tonteira e entorpecimento ao redor da boca são os 
sintomas registrados, com mais frequência, associados à alcalose respiratória. Esse 
problema é facilmente corrigido com instrução cuidadosa e monitoramento do 
paciente. 


Inspirometria de Incentivo 

Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


• Presença de condições que predispõem ao desenvolvimento de atelectasia pulmonar (cirurgia 
abdominal superior, cirurgia torácica, cirurgia em pacientes com DPOC) 

• Presença de atelectasia pulmonar 

• Presença de alteração restritiva pulmonar associada a quadriplegia e/ou disfunção diafragmática 

• Paciente que não pode ser instruído ou supervisionado para garantir uso apropriado do aparelho 

• Paciente que não pode cooperar ou é incapaz de compreender ou demonstrar o uso apropriado do 
aparelho 

• A EI é contraindicada a pacientes incapazes de respirarem profundamente com eficiência (p. ex., 
com CV menor do que 10 mL/kg ou Cl menor do que um terço do predito) 

• A presença de abertura traqueal não é contraindicada, mas requer adaptação do espirômetro 

• Ineficiente a menos que seja supervisionado de perto ou executado conforme orientação 











• Hiperventilação 


• Exacerbação do broncoespasmo 

• Hipóxia em razão da interrupção da oxigeno terapia com máscara 

• Inapropriado como único tratamento para grandes colapsos pulmonares ou consolidações 

• Barotrauma (pulmões enfisematosos) 

• Fadiga 

• Desconforto secundário a inadequado controle da dor 

■ AVALIAÇÃO DAS NECESSIDADES 

• Procedimento cirúrgico envolvendo abdome superior ou tórax 

• Condições predisponentes à atelectasia, incluindo imobilidade, controle ineficaz da dor e envoltório 
abdominal 

• Presença de doença neuromuscular envolvendo musculatura respiratória 

■ AVALIAÇÃO DE RESULTADOS 

• Ausência ou melhora nos sinais de atelectasia 

• Redução da frequência respiratória 

• Resolução da febre 

• Frequência de pulso normal 

• Ausência de crepitações, presença ou melhora de ruídos respiratórios, previamente, ausentes ou 
diminuídos 

• Radiografia do tórax normal 

• Melhora da Pa02 e diminuição da PaC02 

• Aumento da CV e do pico de fluxo expiratório 

• Retorno da CRF ou da CV aos valores pré-operatórios na ausência de ressecção pulmonar 

• Melhora do desempenho dos músculos inspiratórios (p. ex., obtenção dos níveis do fluxo e do 




volume pré-operatórios, o aumento da capacidade vital forçada [CVF]) 

• Supervisão direta do desempenho de todos os pacientes não é necessária uma vez que o paciente 
tenha aprendido a técnica; contudo, instrução pré-operatória, volumes alvo efeedback são essenciais 
para uma performance ótima. 

• Observação do desempenho e uso pelo paciente 

• Frequência das sessões 

• Número de respirações/sessão 

• Volume ou fluxo inspiratório alvos alcançados e a sustentação da inspiração - mantida por 3 a 5 
segundos 

• Esforço/motivação 

• Observação periódica da adaptação do paciente à técnica, com instrução adicional quando 
necessária 

• Aparelho ao alcance do paciente e paciente encorajado a usá-lo com independência 

• Volumes inspiratórios novos e crescentes estabelecidos a cada dia 

• Sinais vitais 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 36(12): 1402-1405, 1991. 


Desconforto, com esforços respiratórios profundos secundários à dor, é, usualmente, 
o resultado de inadequado controle da dor no paciente pós-operatório. Esse problema 
pode ser corrigido garantindo analgesia apropriada. Além disso, medicação para dor 
deve ser coordenada com atividade de II. 

Equipamento 

O equipamento necessário para II é simples, portátil e barato. Embora avanços 
recentes na tecnologia tenham produzido aparelhos mais complexos, não há 
evidências de que eles produzam qualquer resultado melhor do que os aparelhos 
semelhantes e de baixo custo disponíveis. 


O aparelho de II pode ser categorizado como orientado por volume ou fluxo. O 
verdadeiro aparelho orientado por volume mede e indica, visualmente, o volume 






alcançado durante a SMI. O aparelho II orientado pelo volume mais popular usa um 
fole que se eleva de acordo com o volume inspirado. Uma vez que o paciente alcança 
um volume inspiratório alvo, uma fenda controlada no aparelho permite ao paciente 
manter o esforço inspiratório por um curto período de tempo (usualmente de 5 a 10 
segundos). Pelo fato de os tipos de fole dos lis serem volumosos e grandes, aparelhos 
menores que indicam de maneira indireta o volume baseado no fluxo por meio de um 
orifício fixado têm sido desenvolvidos. Tais aparelhos sacrificam a medição acurada 
do volume inspirado para serem portáteis e de tamanho pequeno (Figura 39-3). 



(Cortesia Allegiance Health Care, McGaw Park, III.) 


Aparelhos orientados por fluxo medem e indicam, visualmente, o grau do fluxo 
inspiratório (Figura 39-4). Esse fluxo pode ser comparado ao volume avaliando a 
duração da inspiração ou do tempo (fluxo x tempo = volume). Ambos os aparelhos 
orientados por fluxo e volume visam a encorajar o paciente a alcançar o mesmo 
objetivo: um esforço inspiratório máximo sustentado para prevenir ou corrigir 
atelectasias. Nenhuma evidência indica que um tipo é mais benéfico do que o outro. 






FIGURA 39-4 


Inspirômetro de Incentivo orientado a fluxo. 

(Cortesia Allegiance Health Care, McGaw Park, III.) 


Administração 

A aplicação bem-sucedida da II envolve três fases: planejamento, aplicação e 
seguimento. Uma vez que muitos dos componentes desse processo são semelhantes 
aos descritos previamente, nós realçamos apenas os pontos fundamentais e as 
diferenças na abordagem. 

Planejamento Preliminar. 

Durante o planejamento preliminar, a necessidade da II deve ser determinada pela 
avaliação cuidadosa do paciente. Uma vez estabelecida a necessidade, o 
planejamento do uso da II deve estar focado em selecionar os resultados terapêuticos 
explícitos. O Quadro 39-4 lista os resultados potenciais que podem ser considerados 
para os pacientes recebendo II. 











• Radiografia do tórax normal ou com melhora 


• Melhoria da Pa02 e diminuição da PaC02 

• Aumento de SpÜ2 

• Aumento da CV e do pico de fluxo expiratório 

• Restauração da CRF ou CV pré-operatórios 

• Melhora do desempenho da musculatura inspiratória e tosse 

• Obtenção dos níveis de fluxo e volume pré-operatórios 

• Aumento da CVF 

Obviamente, os resultados aplicados a um dado paciente dependem da informação 
diagnóstica que sustenta a necessidade da II. Considerando isso, a avaliação inicial do 
paciente é crítica. Pacientes submetidos a cirurgia abdominal superior ou torácica 
devem ser vistos antes do procedimento cirúrgico. A avaliação conduzida até esse 
ponto vai ajudar a identificar pacientes de alto risco para complicações pós- 
operatórias e permitirá a determinação de seus volumes e capacidades iniciais. Além 
disso, essa abordagem fornece a oportunidade de orientar pacientes de alto risco para 
o procedimento antes de serem submetidos à cirurgia, aumentando desse modo a 
possibilidade de sucesso quando a II é oferecida após a cirurgia. 

Implementação. 

A inspirometria de Incentivo bem-sucedida requer ensinamento eficaz ao paciente. O 
terapeuta respiratório deve estabelecer um objetivo inicial (p. ex., um determinado 
volume) que seja alcançável, mas que requeira algum esforço moderado. O 
estabelecimento de um objetivo inicial que seja muito baixo para o paciente pode 
resultar em pouco incentivo e em uma manobra ineficaz, ao menos no início. O 
paciente deve ser instruído a inspirar lenta e profundamente para maximizar a 
distribuição da ventilação. 

O TR deve observar o paciente realizar a manobra inspiratória inicial e se certificar 
de que o paciente usa a técnica correta. A técnica correta requer respiração 
diafragmática em fluxo inspiratório de lento a moderado. A demonstração é 
provavelmente a maneira mais eficaz de ajudar o paciente a compreender e cooperar. 
Usando a si mesmo como exemplo, tanto a operação do aparelho quanto a técnica 





respiratória apropriada podem ser, facilmente, explicadas muitas tentativas e erros 
podem ser evitados. 

Instrua o paciente a sustentar o seu volume inspiratório máximo por 5 a 10 
segundos. Muitos pacientes têm dificuldade com esse aspecto da manobra. Adicionar 
uma valva unidirecional (que previne exalação) ao aparelho de II pode aumentar 
tanto o volume inspirado quanto o tempo de retenção da inspiração, até mesmo nos 
pacientes destreinados. A segurança dessa modificação, contudo, não tem sido 
avaliada. 

Uma expiração normal deveria seguir a inspiração sustentada e deve ser dada ao 
paciente a oportunidade de descansar o tempo necessário antes de iniciar a próxima 
manobra de SMI. Alguns pacientes no estágio inicial pós-operatório podem precisar 
descansar de 30 segundos a 1 minuto entre as manobras. Esse período de descanso 
ajuda a evitar a tendência comum de alguns pacientes de repetirem a manobra em 
frequências elevadas, causando assim alcalose respiratória. O objetivo não é a 
insuflação pulmonar parcial e rápida, mas a inspiração máxima intermitente. 

O número exato de inspirações máximas sustentadas necessárias para reverter ou 
prevenir atelectasia é desconhecido e varia de acordo com o estado clínico do 
paciente. Contudo, pelo fato de os indivíduos saudáveis suspirarem em média 6 vezes 
por hora, um regime de II deve objetivar a garantia de um mínimo de cinco a 10 
manobras de SMI a cada hora. 6 

Acompanhamento. 

Como sempre, avaliar o desempenho do paciente é vital para garantir os objetivos. 
Para isso, o TR deve fazer visitas de retorno para monitorar as sessões de tratamento 
até que a técnica correta e o esforço apropriado sejam alcançados. Atividades de 
monitoramento para II são sugeridas no Quadro 39-5. 


QUADRO 39-5 Monitoramento dos Pacientes Recebendo Inspirômetro de 
Incentivo 


Observação do desempenho e uso do paciente: 

• Frequência das sessões 

• Número de respirações/sessão 

• Objetivo de volume/fluxo alcançado 







• Sustentação da inspiração mantida 


• Esforço/motivação 

• Observação periódica da adesão do paciente, com instrução adicional quando necessário 

• Aparelho ao alcance do paciente e o paciente encorajado a realizar de maneira independente 

• Novos e crescentes volumes inspiratórios estabelecidos a cada dia 

• Sinais vitais/ruídos respiratórios 

Uma vez que o paciente demonstre domínio da técnica, a II pode ser realizada com 
o mínimo de supervisão. Mesmo quando autoadministrada, os registros da evolução 
relacionados à condição clínica do paciente têm de ser mantidos durante todo o do 
tratamento. O resultado dessa avaliação pode guiar o médico e o TR na revisão do 
plano de terapia respiratória ou interromper o tratamento caso os objetivos sejam 
alcançados. 

Respiração com Pressão Positiva Intermitente 
Definição e Princípio Fisiológico 

A RPPI refere-se à aplicação de pressão positiva inspiratória para pacientes que 
respiram espontaneamente como uma modalidade terapêutica de curto prazo ou 
intermitente. Os “tratamentos” com RPPI, usualmente, duram de 15 a 20 minutos e 
podem ser aplicados por uma variedade de razões. Essa seção enfatiza o uso 
intermitente da RPPI como uma modalidade para o tratamento da atelectasia. 

A Figura 39-5 compara as alterações das pressões alveolar e P p i ocorrendo durante 
uma respiração espontânea normal e durante a RPPI. Como pode ser visto na Figura 
39-5, B, a RPPI reverte o gradiente de pressão espontânea normal. A pressão positiva 
na abertura das vias aéreas cria o gradiente de pressão necessário para provocar o 
fluxo de gás para o interior dos pulmões. A Paiv eleva-se durante a fase inspiratória da 
RPPI à medida que o gás flui das vias aéreas para os alvéolos. 






FIGURA 39-5 


Alterações nas pressões alveolar (linhas sólidas ) e pleural (linhas pontilhadas ) 
durante (A) respiração espontânea e (B) RPPI. Observe a diferença nos gradientes de Pl (setas). 


A pressão positiva é transmitida do alvéolo para o espaço pleural, durante a fase 
inspiratória do tratamento com a RPPI, causando alguma elevação da P p i durante a 
inspiração. Dependendo das propriedades mecânicas do pulmão, a P p i pode exceder, 
realmente, a pressão atmosférica durante uma parte da inspiração. 


Respiração com Pressão Positiva Intermitente 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


• A necessidade de melhorar a expansão pulmonar 

• A presença de atelectasia pulmonar clinicamente importante quando outras formas de terapia 
(p. ex., II) tenham sido usadas sem sucesso ou o paciente não possa cooperar 

• Inabilidade de eliminar secreções de forma adequada por causa de patologias que limitam 
severamente a capacidade para ventilar ou tossir efetivamente e a falha em responder a outros 
tipos de tratamento 

• A necessidade de suporte ventilatório não-invasivo de curto prazo para pacientes hipercapneicos 
(como alternativa para a intubação e suporte ventilatório contínuo) 

• A necessidade de liberar medicação em aerossol 

• Embora alguns autores se oponham ao uso da RPPI no tratamento do broncoespasmo severo (p. 
ex., asma aguda), nós recomendamos uma supervisão cuidadosa e rigorosa da RPPI quando o 
tratamento usando outras técnicas (medidor de doses inaladas [MDI] ou nebulizador) tenha sido 
















malsucedido 

• A RPPI pode ser usada para liberar medicações em aerossol para pacientes com fraqueza ou 
fadiga dos músculos ventilatórios ou em condições crônicas, nas quais o suporte ventilatório não- 
invasivo intermitente é indicado 


Embora não haja contraindicações absolutas ao uso da terapia por RPPI (exceto pneumotórax 
hipertensivo), o paciente que apresenta qualquer um dos itens seguintes deve ser avaliado, 
cuidadosamente, antes de iniciar terapia com RPPI: 

• PIC >15 mmHg 

• Instabilidade hemodinâmica 

• Cirurgia facial, oral ou craniana recente 

• Fístula traqueoesofageana 

• Cirurgia esofágica recente 

• Hemoptise ativa 

• Náusea 

• Aerofagia 

• Tuberculose ativa, não tratada 

• Evidência radiográfica de bolhas 

• Soluços 


• Resistência da vias aéreas aumentada 

• Barotrauma, pneumotórax 

• Infecção nosocomial 

• Hiperventilação/hipocapnia 


• Hemoptise 




• Hiperoxia quando o O 2 é a fonte de gás 


• Distensão gástrica 

• Impactação de secreção (umidade inadequada) 

• Dependência psicológica 

• Impedimento do retorno venoso 

• Exacerbação da hipoxemia 

• Hipoventilação 

• Aumento da relação 

• Aprisionamento de ar, auto-PEEP, alvéolos hiperinsuflados 

■ AVALIAÇÃO DAS NECESSIDADES 

• Presença de atelectasia clinicamente significante 

• CV reduzida (p. ex., VEFi < 65% do predito, CVF < 70% do predito, ventilação voluntária 
máxima (WM) < 50% do predito, ou CV <10 mL/kg) impedindo uma tosse eficaz 

• Distúrbios neuromusculares ou esqueléticos associados a diminuição dos volumes e capacidades 
pulmonares 

• Fadiga ou fraqueza muscular com insuficiência respiratória iminente 

• Presença de broncoespasmo agudo, severo ou DPOC exacerbada que falha em responder a outras 
terapias (considerar MDI com câmara espaçador/segurar primeiro) 

• Com a eficácia demonstrada, a preferência do paciente para o aparelho de pressão positiva deve ser 
respeitada 


• Um volume corrente mínimo entregue de pelo menos um terço da Cl predita (1/3 x 50 mL/kg) 
tem sido sugerido 

• Aumento do VEFi ou pico de fluxo expiratório 


• Tosse mais eficaz com o tratamento 




• Aumento da clearance de secreções como consequência da respiração profunda e da tosse 

• Melhora da radiografia do tórax 

• Melhora dos sons respiratórios 

• Resposta subjetiva do paciente favorável 

■ MONITORAMENTO 

Os itens da lista que se segue devem ser escolhidos conforme for apropriado a um paciente 
específico: 

• Desempenho do aparelho (sensibilidade de disparo, pressão de pico, ajuste do fluxo, FIO 2 , tempo 
inspiratório, tempo expiratório, pressão de platô, PEEP) 

• Frequência e volume respiratório 

• Pico de fluxo ou VEFi/CVF 

• Frequência e ritmo do pulso são obtidos por ECG quando disponível 

• Resposta subjetiva do paciente à terapia (dor, desconforto, dispneia) 

• Produção de escarro (quantidade, cor, consistência e odor) 

• Função mental 

• Cor da pele 

• Ruídos respiratórios 

• Pressão arterial 

• Saturação da hemoglobina arterial pelo oxímetro de pulso (se há suspeita de hipoxemia) 

• PIC nos pacientes para os quais a PIC é de importância fundamental 

• Radiografia de tórax 

Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Core 48 (5): 540-546, 2003 Revision & Update. 


Como na respiração espontânea, a força de retração do pulmão, armazenada como 
energia potencial durante a respiração com pressão positiva, causa expiração passiva. 






À medida que o gás flui dos alvéolos para a abertura das vias aéreas, a Paiv cai para o 
nível da pressão atmosférica enquanto a P p i é restaurada ao seu nível normal 
subatmosférico (Figura 39-5, A). 

Indicações 

A RPPI pode ser útil para pacientes diagnosticados clinicamente com atelectasia não 
responsiva a outras terapias, tais como II e fisioterapia do tórax. Além disso, a RPPI 
pode ser útil para os pacientes com alto risco para atelectasia e que não são capazes 
de cooperar com técnicas mais simples como a II. Em cada caso, a RPPI não deveria 
ser usada como uma modalidade de tratamento única para o paciente com atelectasia 
de reabsorção devido à excessiva secreção das vias aéreas. Aplicar pressão positiva 
para o pulmão, em tais casos, pode causar hiperinsuflação das regiões do pulmão não 
afetadas por secreção e expansão mínima ou ausente dos segmentos pulmonares 
afetados. Higiene brônquica com umidificação tem que ser feita em conjunto com a 
RPPI para se obter melhores resultados nesses casos. 


* _ 

CASO CLINICO A Importância do Broncograma Aéreo nos Raios X do Tórax 


IM PROBLEMA: Você é chamado para avaliar uma senhora, de 59 anos de idade, admitida no 
hospital há vários dias para cirurgia cardíaca. A paciente foi submetida à cirurgia dois dias antes e 
desenvolveu complicações. Ela está consciente, mas desorientada, e apresenta diminuição dos sons 
pulmonares em bases bilateralmente. A radiografia de tórax demonstra elevação do hemidiafragma 
direito e broncograma aéreo nas regiões inferiores dos pulmões. O médico atendente quer iniciar com 
a RPPI e pede sua opinião sobre o plano de tratamento. 

DISCUSSÃO: Está claro que essa paciente precisa de terapia de expansão pulmonar, mas apenas a 
RPPI poderia ser nociva considerando as evidências de secreções retidas. Broncogramas aéreos são 
vistos quando as vias aéreas cheias de ar são circundadas por porções de regiões distais dos pulmões 
impactadas com muco. A aplicação da pressão positiva nos pulmões nessa situação pode ser nociva, 
porque a pressão vai se desviar em direção às vias aéreas desobstruídas e pode levar à hiperinflação 
de regiões selecionadas. Essa paciente precisa de higiene brônquica e terapia de umidificação, além 
da terapia de expansão pulmonar. 

Conceitualmente, o tratamento com RPPI, de forma correta, administrado deve dar 
ao paciente volumes correntes maiores, obtidos com mínimo esforço. O padrão 
respiratório ideal para reinflar unidades pulmonares colapsadas com RPPI consiste de 
inspirações lentas e profundas que são mantidas ou sustentadas ao final da 






inspiração. Esse tipo de manobra inspiratória aumenta a distribuição do gás inspirado 
para áreas do pulmão com baixa complacência, especificamente, as áreas de 
atelectasia. 

Contraindicações 

Há várias situações clínicas nas quais a RPPI não deveria ser usada (Quadro 39-6). 
Com exceção do pneumotórax hipertensivo não tratado, a maioria dessas 
contraindicações é relativa. Como em todos os procedimentos, o conhecimento clínico 
das condições do paciente, junto do bom senso, deve guiar o TR no processo de 
tomada de decisão. Assim, o paciente com qualquer das condições listadas deve ser, 
cuidadosamente, avaliado antes de ser tomada a decisão de iniciar a terapia com a 
RPPI. 


QUADRO 39-6 Situações Clínicas que Contraindicam a Terapia com RPPI 


• Pneumotórax hipertensivo 

• PIC >15 mmHg 

• Instabilidade hemodinâmica 

• Hemoptise ativa 

• Fístula traqueoesofágica 

• Cirurgia esofágica recente 

• Tuberculose ativa, não tratada 

• Evidência radiográfica de bolhas 

• Cirurgia facial, oral ou cranial recente 

• Soluços 

• Aerofagia 

• Náuseas 


Riscos e Complicações 






Como em qualquer intervenção clínica, certos riscos e complicações estão associados à 
RPPI. Problemas potenciais devem ser controlados nos estágios iniciais do 
planejamento da RPPI. Além disso, riscos e complicações têm que ser considerados 
durante a evolução da terapia como parte do processo de avaliação do paciente para 
evitar efeitos indesejáveis. A complicação mais comum associada à RPPI é a indução 
da alcalose respiratória. Isso ocorre quando o paciente respira com muita rapidez 
durante o tratamento. Respirações profundas e rápidas conduzem a uma queda aguda 
na PCO 2 e um aumento igualmente marcante no pH arterial. Isso faz com que o 
paciente se sinta um pouco tonto e com formigamento ao redor da boca. Também é 
possível ocorrer arritmias, se a alcalose é severa ou se o paciente apresenta 
instabilidade cardíaca. Esse problema pode ser evitado por meio do treinamento 
apropriado do paciente antes e durante o tratamento. 

Outra complicação potencial da RPPI é a distensão gástrica. Isso ocorre quando o 
gás do aparelho de RPPI passa diretamente para o esôfago. Isso não é comum no 
paciente consciente, mas representa um risco significante para o paciente afetado na 
parte neurológica. Normalmente, o esôfago não abre até que uma pressão de 20 
cmEteO tenha sido alcançada. Por isso, a distensão gástrica representa o maior risco 
em pacientes que recebem a RPPI em altas pressões. Os maiores riscos e complicações 
da RPPI estão relacionados no Quadro 39-7. 



Administração 






A RPPI eficaz requer planejamento preliminar e cuidadoso, avaliação individualizada 
do paciente e implementação, além de acompanhamento criterioso. Em todas as três 
fases do processo, o TR deve trabalhar próximo ao médico que acompanha o paciente 
para determinar as necessidades deste, selecionar a abordagem terapêutica adequada 
e avaliar o progresso do paciente por meio de resultados clínicos pré-definidos. 
Apenas garantindo que esses elementos estejam combinados como parte do plano de 
tratamento respiratório, o TR pode esperar alcançar os resultados desejados. 

Planejamento Preliminar. 

Durante o planejamento preliminar, a necessidade da RPPI é determinada e os 
resultados terapêuticos esperados são atingidos. Os resultados escolhidos para um 
dado paciente são baseados em informação diagnóstica que sustenta a necessidade da 
terapia com RPPI. Além disso, resultados terapêuticos devem ser consistentes com as 
indicações terapêuticas previamente descritas. Resultados que são incompatíveis com 
essas indicações costumam ser são inapropriados. Quadro 39-8 relaciona o potencial 
aceito e os resultados desejados da terapia com a RPPI. 



Obviamente, nem todos esses resultados se aplicam a todos os pacientes. Como um 
exemplo, para um paciente que exibe sinais clínicos e sintomas de atelectasia pós- 
operatória, nós podemos ajustar os seguintes resultados: 

1. Cl espontânea de 70% do predito. 

2. Melhora na radiografia do tórax. 






3. Remissão dos sinais de atelectasia na ausculta (crepitações finas ao final da 
inspiração). 

4. Redução da frequência respiratória espontânea para menos de 25 por minuto. 

Avaliando Alternativas. 

Um componente importante no planejamento inicial deve ser a consideração das 
terapias alternativas. Especificamente, antes de iniciar a RPPI, o TR e o médico 
precisam determinar se métodos mais simples e baratos podem ser eficazes para 
alcançar os resultados desejados. Se for esse o caso, deve-se considerar o adiamento 
da RPPI até que a resposta do paciente à terapia mais simples seja avaliada. 


Avaliação Inicial. 

Antes de iniciar a terapia, faça uma avaliação inicial do paciente. Essa informação 
vai ajudar a individualizar o tratamento e permitirá a avaliação objetiva do paciente 
em resposta ao tratamento. Junto da história clínica dele, essa avaliação inicial 
também alerta o TR sobre possíveis problemas ou riscos associados à administração 
da RPPI em um paciente específico. 

A avaliação inicial inclui tanto avaliação geral do estado clínico do paciente quanto 
avaliação específica relacionada aos objetivos terapêuticos escolhidos. A avaliação 
geral, comum a todos os pacientes que se tratam com a RPPI, inclui (1) aferição dos 
sinais vitais, (2) avaliação observacional da aparência e do sensório do paciente e (3) 
padrão respiratório e ausculta do tórax. A avaliação mais direcionada é 
individualizada de acordo com os objetivos clínicos identificados. 


* _ 

CASO CLINICO Avaliação da Eficácia da Terapia de Expansão Pulmonar 


HpROBLEMA: Você é o supervisor para o turno do dia na UTI cirúrgica. A enfermeira chefe 
pede sua opinião sobre a melhor maneira de avaliar a eficácia da terapia de expansão pulmonar. Ela 
está desenvolvendo um novo formulário para enfermeiros usarem no leito e quer sua opinião sobre os 
parâmetros a serem listados. Qual é a sua resposta? 


DISCUSSÃO: Você deveria sugerir que muitos parâmetros são úteis. Um dos melhores é 
observação da frequência respiratória espontânea do paciente em repouso. Há uma forte correlação 
entre frequência respiratória e grau de atelectasia. Quanto maior for a atelectasia presente, maior 
será a frequência respiratória. Se a terapia de expansão pulmonar está prevenindo ou corrigindo 
atelectasia, a frequência respiratória vai ser normal ou perto da normal. Ausculta também pode ser 






útil e, deve documentar a presença de ruídos respiratórios anormais e ruídos pulmonares adventícios. 
Uma redução das crepitações ao final da inspiração e a melhora dos sons respiratórios sugerem que o 
tratamento é eficaz. Descobertas nos raios X de tórax mais recentes podem ser muito úteis para 
documentar a presença ou não de atelectasia. Os sinais de perda de volume vão desaparecer com a 
terapia de expansão pulmonar eficiente. Além disso, o paciente pode se queixar menos de dispneia 
quando o pulmão é expandido para sua posição saudável. 


Implementação. 

A implementação da RPPI envolve preparação do equipamento, orientação do 
paciente e cuidadoso ajuste dos parâmetros de tratamento de acordo com a resposta 
do paciente. 

Preparação do Equipamento. 

Embora todo equipamento de RPPI deva ser submetido à revisão regular de 
manutenção preventiva e calibração, é da responsabilidade do TR garantir que todos 
os componentes estejam funcionando, de maneira adequada, antes de qualquer uso 
em pacientes. A maioria dos departamentos de tratamento respiratório tem 
padronizado protocolos com esse propósito. 

Como os dispositivos de RPPI ciciados à pressão não interrompem a inspiração se 
ocorrer vazamento no sistema, é importante checar a patência do circuito respiratório 
do paciente antes de cada uso. Isso pode ser feito ocluindo, assepticamente, o 
conector do paciente e disparando com as mãos uma inspiração de baixo fluxo. Se a 
pressão do sistema aumentar e os ciclos da máquina forem interrompidos, o circuito 
está livre de maiores vazamentos. 

Orientação ao Paciente. 

A terapia de RPPI bem-sucedida depende, principalmente, da eficácia na orientação 
inicial ao paciente. Antes do primeiro tratamento, o TR tem que explicar, com 
cuidado, ao paciente o propósito da terapia. Essa explicação deve ser adequada ao 
nível de compreensão do paciente e conduzida, no mínimo, sob os seguintes pontos: 
(1) por que o médico requisitou o tratamento, (2) o que o tratamento faz, (3) como 
seria o tratamento e (4) quais são os resultados esperados. 

O aparelho de RPPI não é trazido para o leito até que o TR acredite que o paciente 
compreenda o procedimento e a importância da cooperação. Uma vez que o TR 
decide trazer o equipamento para o leito, uma simples descrição funcional pode 




reduzir o medo ou a ansiedade associado ao uso de um aparelho não familiar. 

Uma demonstração do procedimento pode ser muito útil neste caso. Essa pode ser 
feita efetivamente com um pulmão de teste ou, se julgar necessário, pela 
autoaplicação usando um circuito respiratório separado para este propósito. Para 
alguns pacientes, uma demonstração efetiva pode fazer diferença entre o sucesso e a 
falha na elaboração do regime de tratamento. 

Posicionamento do Paciente. 

Para melhores resultados, o paciente deve ficar na posição semi-Fowler. Posturas 
inadequadas devem ser desencorajadas, porque irão prejudicar o movimento do 
diafragma e diminuir os volumes inspirados. A posição supina é aceitável em certos 
pacientes para os quais a posição ereta é contraindicada. 

Aplicação Inicial. 

Para eliminar vazamento das vias aéreas no paciente consciente, uma tentativa 
inicial com clipes nasais pode ser necessária até que a técnica seja compreendida e o 
tratamento possa ser feito sem eles. O bocal tem que ser inserido bem além dos lábios 
e o paciente precisa ser encorajado a selar os mesmos, de forma compressiva, para 
prevenir vazamento de gás do local. O uso de máscara é repleto de riscos, sendo 
sugerido apenas para pacientes conscientes e cooperativos que são incapazes de 
realizar o tratamento sem vazamento do sistema. 

A máquina deve ser ajustada de forma que uma inspiração possa ser iniciada com o 
mínimo de esforço para o paciente. Um nível de sensibilidade ou dispara de 1 a 2 
cmEUO é adequado para a maioria dos pacientes. No início, a pressão do sistema é 
ajustada entre 10 e 15 cmEUO. Volumes resultantes devem ser medidos e a pressão 
deve ser ajustada de acordo após o início do tratamento. Se o aparelho tem um 
controle de fluxo, o TR deve iniciar o tratamento com fluxo de baixo a moderado e 
ajustar de acordo com o padrão respiratório do paciente. Geralmente, o objetivo é 
estabelecer um padrão respiratório que consiste em torno de seis respirações por 
minuto, com um tempo expiratório de pelo menos 3 a 4 vezes mais longo do que a 
inspiração (I:E razão de 1:3 para 1:4 ou menor). Obviamente, esses valores precisam 
ser ajustados de acordo com as necessidades individuais e a resposta do paciente. 
Além disso, monitoramento cuidadoso do padrão respiratório e orientação de como 
mantê-lo precisam ser conduzidas durante o tratamento. 



Parâmetros de Ajuste. 

Uma vez que o tratamento tenha iniciado e o padrão ventilatório do paciente seja 
estabelecido, a pressão e o fluxo devem ser ajustados individualmente e monitorados 
de acordo com os objetivos da terapia. A terapia com RPPI deve ser orientada pelo 
volume quando usada para tratar atelectasia. Nessas situações, ajustes arbitrários da 
pressão não são aceitáveis e o volume corrente precisa ser monitorado. Um volume 
corrente alvo precisa ser ajustado para cada paciente e a terapia precisa ser realizada 
tendo como base esses objetivos. 

Há várias maneiras de determinar o volume corrente alvo. A maioria dos centros 
clínicos se esforça para alcançar um volume corrente com RPPI de 10 a 15 mL/kg de 
peso corporal ou pelo menos 30% da Cl predita do paciente. Se os volumes iniciais 
ficam aquém do volume corrente alvo e o paciente pode tolerar, a pressão é, 
gradualmente, aumentada até que o alvo seja alcançado. Pressão de 30 a 35 cndHUO 
pode ser necessária para alcançar esse fim quando a complacência pulmonar está 
reduzida. 

Para alcançar o maior volume inspiratório durante a RPPI, o TR deve estimular o 
paciente a respirar ativamente durante a respiração com pressão positiva. Contudo, 
não existem estudos definitivos que demonstrem a necessidade de o paciente 
participar de forma ativa na inspiração. Independente dessa abordagem, a RPPI só é 
útil no tratamento da atelectasia se o volume administrado excede ao volume 
alcançado pelo esforço espontâneo do paciente. 

Interrupção e Acompanhamento 

Dependendo dos objetivos da terapia e da condição do paciente, os tratamentos com 
RPPI duram de 15 a 20 minutos. As atividades de acompanhamento incluem 
avaliação pós-tratamento do paciente, registro no prontuário e manutenção do 
equipamento. 

Avaliação Pós-Tratamento. 

Ao final da sessão de tratamento, repita a avaliação do paciente. Como na avaliação 
inicial, essa avaliação de acompanhamento tem dois componentes. A avaliação de 
acompanhamento geral do estado clínico do paciente deve estar focada em 
determinar qualquer mudança pertinente nos sinais vitais, sensoriais e sons 
respiratórios, com ênfase em identificar possíveis efeitos colaterais. A avaliação mais 


específica de acompanhamento fornece informação relevante para avaliar o 
progresso em direção aos objetivos traçados da terapia. 

A frequência do tratamento deve ser determinada pela avaliação da resposta do 
paciente à terapia. Para pacientes de terapia intensiva, as prescrições devem ser 
reavaliadas baseadas na resposta do paciente à terapia, pelo menos a cada 72 horas 
ou com qualquer alteração no estado do paciente. 

Registros no Prontuário. 

Um relato sucinto, mas completo, das sessões de tratamento, incluindo resultados na 
pré-avaliação e pós-avaliação, deve ser feito no prontuário médico do paciente de 
acordo com o protocolo institucional aprovado. Qualquer resposta indesejável do 
paciente precisa ser, imediatamente, relatada aos profissionais responsáveis, 
incluindo pelo menos o médico responsável e o enfermeiro em serviço. 

Monitoramento e Resolução de Problemas 

Como indicado no Quadro 39-9, o monitoramento da terapia de RPPI envolve tanto o 
desempenho do aparelho quanto a resposta do paciente. A informação derivada do 
monitoramento ajuda a fazer ajustes para a terapia e pode auxiliar na identificação 
de problemas comuns. 










• Pico de fluxo ou VEF1/CVF % 

• Frequência e ritmo de pulso (do eletrocardiograma, se disponível) 

• Quantidade de escarro, cor, consistência e odor 

• Função mental 

• Cor da pele 

• Sons respiratórios 

• Pressão arterial 

• Sp02 (se há suspeita de hipoxemia) 

• PIC (nos pacientes para os quais é importante a PIC) 

• Radiografia do tórax (quando apropriado) 

• Resposta subjetiva à terapia 

Os itens supracitados devem ser escolhidos quando forem apropriados para cada paciente especificamente. 


Desempenho do Aparelho. 

Em termos de desempenho do aparelho, grandes variações de pressão negativa no 
início da inspiração indicam um ajuste incorreto da sensibilidade ou do disparo. Nesse 
caso, aumenta-se a sensibilidade ou altera-se o nível de disparo até que apenas seja 
necessário 1 a 2 cmEUO para o disparar o aparelho na inspiração. 

Se a pressão do sistema cair depois de iniciada a inspiração ou não aumentar até o 
final do ciclo inspiratório do aparelho, o problema é um fluxo muito baixo. Nessa 
situação, aumente o fluxo (quando tolerado) até que a pressão do sistema eleve-se, 
regularmente, e mantenha-se perto do valor pré-definido. 

A situação oposta também pode ocorrer. Um fluxo muito alto pode fazer com que o 
aparelho pare de ciciar prematuramente. O ajuste de um fluxo mais baixo resolveria 
esse problema comum. Outra opção, um aparelho de RPPI pode deixar de ciciar 
prematuramente quando o fluxo de ar for obstruído. A torção do tubo, peça bucal 
ocluída e a resistência ativa à inspiração pelo paciente são as causas mais comuns 
desse problema. Checar o circuito e instrui o paciente é a melhor forma de prevenir 





ou corrigir esses problemas. 

Os escapes representam um problema diferente. Na presença de escapes um 
aparelho de RPPI ciciado à pressão não vai alcançar sua pressão de ciclagem 
preestabelecida e assim não deixará de ciciar. Esse problema é evidente quando a 
inspiração continua bem além do tempo esperado. 

Para solucionar os escapes, deve-se diferenciar a interface do aparelho e a interface 
do paciente. Escapes do aparelho ocorrem mais nos pontos de conexão, tais como 
nebulizador ou valva de expiração. Além disso, uma torção ou posicionamento 
impróprio do diafragma da valva de expiração causaria um grande escape no sistema. 
Escapes na interface do paciente, usualmente, ocorrem na boca (perda do selamento 
ao redor da peça bucal) ou ao redor do nariz. Se o problema é o escape na boca, 
instrução adicional pode ajudar. Caso contrário, um bocal com alerta pode ser 
necessário. Escapes pelo nariz são facilmente corrigidos com clipes nasais. 

Resposta do Paciente. 

No monitoramento da resposta do paciente, leve em consideração o propósito da 
terapia e as condições clínicas dele. Esses fatores irão ditar exatamente o que precisa 
ser monitorado para um determinado paciente. 

Terapia com Pressão Positiva de Via Aérea 

Como a RPPI, os adjuntos da pressão positiva das vias aéreas (PAP) usam pressão 
positiva para aumentar o gradiente de PL e garantir expansão pulmonar. Ao 
contrário da RPPI, a terapia por PAP não requer equipamentos complexos. Ao invés, 
disso alguns métodos nem mesmo precisam de uma fonte de gás pressurizado. 

Definições e Princípios Fisiológicos 

Há três abordagens atuais para a terapia com PAP: PEP, EPAP e CPAP. Todas as três 
técnicas são eficazes no tratamento da atelectasia na maioria dos pacientes pós- 
cirúrgicos. Pelo fato de PEP e EPAP serem usadas com frequência mais como parte da 
higiene brônquica, elas estão descritas no Capítulo 40. Esse capítulo descreve o uso 
intermitente da CPAP para tratamento da atelectasia. Uso contínuo da CPAP é 
discutido no Capítulo 43. 

Enquanto PEP e EPAP criam pressão positiva expiratória apenas, a CPAP mantém 
uma pressão positiva na via aérea tanto na inspiração quanto na expiração. A Figura 


39-6 compara as mudanças que ocorrem na pressão alveolar e na P p i durante a 
respiração espontânea normal (Figura 39-6, A) e a CPAP (Figura 39-6, B ). Como pode 
ser visto, a CPAP eleva e mantém as pressões alveolar e nas vias aéreas elevadas 
durante todo o ciclo respiratório. Isso aumenta o gradiente de PL tanto na inspiração 
quanto na expiração. 



FIGURA 39-6 


Pressão alveolar (linhas sólidas ) e pleural (linhas pontilhadas ) durante (A) 
respiração espontânea e (B) CPAP. Observe as diferenças nos gradientes de (setas). 


Comumente, o paciente sob CPAP respira por meio de um circuito pressurizado 
contra limiar de resistência com pressão mantida entre 5 e 20 cmE^O. Para manter a 
pressão do sistema através de todo o ciclo respiratório, a CPAP requer uma fonte de 
gás pressurizado. 

O modo exato como a CPAP ajuda a resolver a atelectasia é desconhecido. Contudo, 
os seguintes fatores contribuem para seus efeitos benéficos: (1) o recrutamento do 
alvéolo colapsado via um aumento na CRF, (2) uma diminuição do trabalho da 
respiração devido ao aumento da complacência ou eliminação do auto-PEEP, (3) uma 
melhora na distribuição da ventilação através de canais colaterais (p. ex., poros de 
Kohn) e (4) um aumento na eficiência de remoção das secreções. 

Indicações para Pressão Positiva Contínua nas Vias Aéreas 

Apesar de existirem evidências que sustentem o uso da terapia por CPAP no 
tratamento de atelectasia pós-operatória, a duração dos efeitos benéficos parece 
limitada. Na verdade, o correspondente aumento na CRF pode ser perdido em 10 










minutos após o término do tratamento. Por essa razão, tem sido sugerido que a CPAP 
deva ser usada de forma contínua até a recuperação do paciente. 

A CPAP com máscara para tratamento de edema pulmonar cardiogênico tem sido 
usada. Em tais pacientes, a CPAP reduz o retorno venoso e a pressão de enchimento 
cardíaco, o que ajuda a reduzir a congestão vascular pulmonar. Isso melhora a 
complacência pulmonar e reduz o trabalho respiratório. 

Contraindicações da Pressão Positiva Contínua nas Vias 
Aéreas 

O uso intermitente da CPAP para correção da atelectasia é contraindicado quando 
certas situações clínicas existem. O paciente que é, hemodinamicamente, instável, por 
exemplo, é bem provável que não tolere CPAP nem por um curto período de tempo. 
Pacientes com suspeita de terem hipoventilação não são bons candidatos a CPAP 
porque ela não assegura a ventilação. Outros problemas que podem indicar que a 
CPAP não é uma terapia apropriada incluem náusea, trauma facial, pneumotórax não 
tratado e pressão intracraniana elevada (PIC). 

Riscos e Complicações da Pressão Positiva nas Vias Aéreas 

A maioria dos riscos e complicações associadas ao uso da CPAP é causada pelo 
aumento da pressão ou pelo equipamento. O trabalho respiratório aumentado 
causado pelo aparelho pode levar a hipoventilação e hipercapnia. Além disso, porque 
a CPAP não aumenta a ventilação espontânea, pacientes com insuficiência 
respiratória podem hipoventilar durante a aplicação. Barotrauma é um risco 
potencial da CPAP e é mais provável de ocorrer no paciente com enfisema e bolhas. 
Distensão gástrica pode ocorrer, especialmente, se pressões na CPAP acima de 15 
cmEUO forem necessárias. Isso pode levar a vômito e aspiração no paciente com 
reflexo de vômito inadequado. 

Equipamento 

O equipamento usado para a liberação de CPAP varia, substancialmente, em modelo 
e complexidade. Para propósitos de ilustração, os elementos fundamentais de um 
simples circuito de CPAP de fluxo contínuo estão ilustrados na Figura 39-7. Uma 
mistura gasosa durante a respiração de um misturador de oxigênio (A) flui 
continuamente por meio de um umidificador (B) para dentro do ramo inspiratório de 


um circuito ventilatório (C). Uma bolsa reservatório (D) fornece volume de reserva se 
o fluxo inspiratório do paciente excede ao do sistema. O paciente inspira e expira por 
meio de uma simples peça em T sem válvula (E). Um sistema de alarme de pressão 
com manómetro (F) monitora a pressão de CPAP na via aérea do paciente. O sistema 
de alarme pode advertir tanto a baixa pressão (usualmente, devido a uma 
desconexão) quanto a alta pressão no sistema. O ramo expiratório do circuito (G) está 
conectado a um limiar de resistência, nesse caso uma coluna de água (H). 



(Modificado de Branson Rd, HurstJM, Dellayen CB: Mask CPAP. State of art, Respir Care 30:846, 1985.) 


Como pode ser visto, o circuito de CPAP é o mesmo do de EPAP, com as exceções do 
reservatório fechado e do sistema de monitorização. Pelo fato de ser um sistema 
fechado, o circuito de CPAP também deve ter uma válvula de admissão de emergência 
(não mostrada). Essa válvula de admissão de emergência garante que o ar 
atmosférico esteja disponível para o paciente caso a fonte primária de gás falhe. 

Administração Intermitente da Pressão Positiva Contínua nas 
Vias Aéreas 

Como com todo tratamento respiratório, a terapia eficiente com CPAP requer 
cuidadoso planejamento, avaliação individualizada do paciente e cuidadosa evolução. 

Planejamento. 

Durante o planejamento, a necessidade da terapia com PAP deve ser determinada e 

















os resultados terapêuticos desejados devem ser estabelecidos. Especificamente, uma 
melhora nos sons respiratórios, melhora dos sinais vitais (p. ex., diminuição da 
frequência respiratória), resolução de achados radiográficos anormais e restauração 
da oxigenação normal podem indicar que a terapia alcançou seu objetivo. 

Procedimentos. 

Se usado de forma contínua ou intermitente, a CPAP é uma abordagem complexa e de 
risco potencial para o paciente. Como com todas as terapias, o nível apropriado da 
CPAP para um dado paciente precisa ser determinado de forma individual. Aplicação 
inicial e monitoramento requerem uma gama mais ampla de conhecimento e 
habilidade do que é requerido para modos mais simples de terapia de expansão 
pulmonar. 

Monitoramento e Resolução de Problemas 

A CPAP apresenta um risco real de hipoventilação. Experiências com CPAP de longo 
prazo demonstram, claramente, que o paciente tem que ser capaz de manter 
adequada excreção de dióxido de carbono por si mesmo para que a terapia seja bem- 
sucedida. 

Por essas razões, pacientes recebendo CPAP precisam ser monitorados de perto e, 
continuamente, por causa dos efeitos colaterais. Além disso, é vital que o aparelho de 
CPAP seja equipado com meios de monitorar a pressão administrada nas vias aéreas e 
alarmes para indicar a perda de pressão devido à desconexão do sistema ou falha 
mecânica. Esses são componentes essenciais para qualquer aparelho de CPAP. 

O problema mais comum com terapias de PAP é vazamento no sistema. Quando se 
usa uma máscara, um bom selamento precisa ser mantido para conservar os níveis de 
pressão acima do nível atmosférico. Qualquer vazamento significante no sistema vai 
resultar na perda de PAP. Pelo fato de o bom selamento requerer uma máscara bem 
ajustada, dor e irritação podem ocorrer em alguns pacientes, especialmente, se a 
terapia é prolongada. 

O desenvolvimento de novas unidades nasais de CPAP tem solucionado alguns dos 
problemas de conforto assim como a correção do vazamento associado à CPAP. Seu 
uso intermitente para esse propósito, contudo, não tem sido ainda bem documentado. 

Um problema mais sério associado à CPAP é a possibilidade de insuflação gástrica e 
aspiração do conteúdo gástrico. Como na RPPI com máscara, esse risco potencial pode 


ser eliminado pelo uso de tubo nasogástrico (NG) embora isso aumente o risco de um 
vazamento. 

O TR deve também garantir que o fluxo seja adequado para atingir as necessidades 
do paciente com uso do sistema CPAP. Geralmente, o fluxo é, no início ajustado para 
2 a 3 vezes a ventilação minuto do paciente. Depois disso, o ajuste do fluxo é feito 
pela observação cuidadosa da pressão na via aérea. O fluxo é adequado quando a 
pressão do sistema não cai mais do que 1 a 2 cmH 20 durante a inspiração. 

SELEÇÃO DA ABORDAGEM 

A melhor abordagem para alcançar um determinado objetivo clínico sempre é o 
método mais seguro, simples e eficaz para um dado paciente. A seleção de uma 
abordagem para terapia de expansão pulmonar requer conhecimento aprofundado 
tanto dos métodos possíveis quanto das condições específicas e necessidades do 
paciente considerado para a terapia. 

A Figura 39-8 apresenta uma amostra de protocolo para selecionar uma abordagem 
para terapia de expansão pulmonar. Como indicado no algoritmo, o paciente tem que 
primeiro atender aos critérios para a terapia tendo uma ou mais indicações 
previamente especificadas. Para pacientes que atendem a um critério de inclusão, o 
TR primeiro determina o nível de consciência. Pelo fato de um paciente confuso não 
cooperar com a terapia II ou PEP/EPAP, a terapia RPPI de 10 para 15 mL/kg é 
iniciada com monitoramento apropriado. 
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pulmonar (ver texto para detalhes). 


Se, por outro lado, o paciente está consciente, uma avaliação no leito é conduzida. 
Essa avaliação deve incluir medida da CV e avaliação do volume e consistência das 
secreções do paciente. 

Para o paciente que não tem dificuldade em eliminar secreções, se a CV excede 15 
mL/kg do peso corporal magro, ou a Cl é maior do que 33% do predito, é usada II. Se 
a CV ou Cl é menor do que os níveis limítrofes, RPPI é iniciado, com a pressão, 
gradualmente, manipulada a partir do ajuste inicial para liberar pelo menos 15 
mL/kg. 

Se a excessiva produção de escarro é um fator adicional, experimenta-se substituir 













pela terapia com PEP por II. Com base na resposta do paciente, terapia com 
broncodilatador e medidas para higiene brônquica podem ser acrescentadas a esse 
regime. 

Se o monitoramento não revelar melhorias e a atelectasia persistir, deverá ser 
considerado experimentar a CP AP. Pelo fato de evidências da eficácia com CP AP 
serem ainda contraditórias, seu uso atual deve ser limitado para tratar atelectasia 
depois que outras abordagens alternativas não tenham tido sucesso. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A atelectasia é causada por ventilação persistente com pequeno volume corrente ou por 
reabsorção de gás distai às vias aéreas obstruídas. 

Pacientes que se submeteram a cirurgia abdominal superior ou torácica têm maior risco para 
atelectasia. Uma história de doença pulmonar ou de tabagismo aumenta o risco. 

Pacientes com atelectasia, geralmente, demonstram respiração rápida e superficial crepitações ao 
final da inspiração e anormalidades na radiografia do tórax. 

A terapia de expansão pulmonar corrige atelectasia pelo aumento do gradiente de PL. Isso pode 
ser conseguido por inspirações espontâneas profundas ou pela aplicação de pressão positiva. 

O problema mais comum associado à terapia de expansão pulmonar é o desencadeamento da 
alcalose respiratória, que ocorre quando o paciente respira muito rapidamente. 

TRs têm a responsabilidade de aprimorar, monitorar e documentar resultados da terapia de 
expansão pulmonar. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever como os mecanismos normais de depuração das vias aéreas funcionam e os fatores que 
prejudicam suas funções. 

♦ Identificar doenças pulmonares associadas à depuração anormal de secreções. 

♦ Estabelecer os objetivos e indicações clínicas para a terapia de higiene brônquica. 

♦ Descrever a técnica apropriada e o benefício potencial de cada uma que se segue: 

♦ Drenagem postural. 

♦ Tosse dirigida e técnicas de expulsão relacionadas. 

♦ Terapia com pressão positiva expiratória. 

♦ Métodos de compressão/oscilação de alta frequência. 

♦ Mobilização e exercício. 

♦ Avaliar a resposta do paciente em relação à terapia de higiene brônquica. 

♦ Modificar as terapias de higiene brônquica com base na resposta do paciente. 


PALAVRAS-CHAVE 

bronquiectasias 

ciclo ativo da respiração (CAR) 

compressão da parede torácica com alta frequência (CAFPT) 

drenagem autogênica (DA) 

estase venosa 

hertz (Hz) 

imobilização 

inspiração 

oscilação 

pressão positiva expiratória (PEP) 

síndrome da angústia respiratória aguda (SARA) 

síndrome da discinesia ciliar 







tampão mucoso 

técnica de expiração forçada (TEF) 
tosse huff 

ventilação percussiva intrapulmonar (VPI) 


A terapia de higiene brônquica envolve o uso de técnicas não invasivas de 
depuração das vias aéreas, destinadas a auxiliar a mobilização e a remoção de 
secreções e melhorar a troca gasosa. 1 - 6 No passado, os métodos de higiene brônquica 
eram frequentemente agrupados em uma ampla categoria de técnicas de fisioterapia 
respiratória (FR). A FR envolve não apenas técnicas de depuração das vias aéreas, mas 
também vários protocolos de exercício e métodos de treinamento respiratório. 1 Este 
capítulo aborda a depuração não invasiva das vias aéreas. 

Tradicionalmente, a terapia de higiene brônquica envolvia a drenagem posturaf 
percussão e vibração (DPPV), combinadas ao treinamento da tosse. 5 Ao longo dos anos, 
vários métodos não invasivos foram desenvolvidos para aumentar ou substituir essa 
abordagem tradicional. Os mais recentes incluem técnicas rotineiras modificadas de 
respiração/tosse e dispositivos mecânicos destinados a aumentar a eliminação de 
secreção. 6 

Como é comum na prática médica, métodos de higiene bronquial têm sido 
introduzidos frequentemente sem um conhecimento científico relevante de sua 
eficácia. Há alguns anos, por exemplo, era comum a prática da DPPV essencialmente 
em todos os pacientes no pós-operatório, na esperança de que seu uso prevenisse 
complicações respiratórias cirúrgicas. 7 Atualmente é conhecido que essa aplicação 
ampla da terapia de higiene brônquica é tanto ineficaz quanto dispendiosa. 8 > 9 

Por outro lado, a higiene brônquica, quando combinada a exercícios, é realmente 
capaz de melhorar a função pulmonar dos pacientes com fibrose cística (FC). 10 A 
terapia de higiene brônquica pode ser um componente valioso da terapia respiratória, 
mas apenas se usada quando indicada. 11 Na Revisão Cochrane, foram mostradas 
evidências insuficientes para confirmar ou refutar o uso da FR em pacientes com 
doença pulmonar obstrutiva crônica estável ou aguda (DPOC), bronquite crônica ou 
bronquiectasias . 12 Resultados satisfatórios requerem conhecimento de fisiologia 
normal e anormal, avaliação cuidadosa e seleção de pacientes, uma clara definição 
dos objetivos terapêuticos, aplicação rigorosa dos métodos apropriados, avaliação 



contínua e seguimento. 13 - 15 


FISIOLOGIA DA DEPURAÇÃO DA VIA AÉREA 

Para aplicar os métodos de higiene bronquial de forma adequada, é necessário 
primeiro entender o funcionamento dos mecanismos normais de depuração das vias 
aéreas e o que pode prejudicar seu funcionamento. 

Depuração Normal 

A depuração normal da via aérea requer uma via aérea patente, uma atividade 
mucociliar funcional e uma tosse eficaz. 6 As vias aéreas normalmente são mantidas 
abertas por mecanismos de suporte estrutural (Capítulo 8 ) e livres do excesso de 
secreção pelo funcionamento apropriado de suas mucosas ciliares. O mecanismo de 
depuração mucociliar funciona desde a laringe até os bronquíolos respiratórios. 16 O 
muco tem origem nas células caliciformes e nas glândulas submucosas, embora as 
células de Clara e a transudação do fluido tecidual também contribuam para a 
secreção das vias aéreas. As células epiteliais ciliadas normalmente movem o muco 
através de ondas coordenadas de movimentos ciliares em direção à traqueia e à 
laringe, onde o excesso de secreção pode ser deglutido ou expectorado. 

Embora seja essencialmente um mecanismo de depuração de reserva, a tosse é um 
dos mais importantes reflexos de proteção. 16 d8 A tosse auxilia no apuramento 
mucociliar normal e ajuda a manter a via aérea limpa, pela condução de muco 
excessivo e material estranho para as grandes vias aéreas. 

Como mostrado na Figura 40-1, há quatro fases distintas para uma tosse normal: 
irritação, inspiração , compressão e expulsão. Na fase inicial de irritação, um estímulo 
anormal atinge as fibras sensoriais das vias aéreas enviando impulsos ao centro da 
tosse" localizado na medula. Esse estímulo normalmente é inflamatório, mecânico, 
químico ou térmico. A infecção é um bom exemplo de estimulação da tosse devido a 
um processo inflamatório. Corpos estranhos podem provocar tosse por intermédio de 
estimulação mecânica. Estímulos químicos podem ocorrer quando gases irritantes são 
inalados (p. ex., fumaça de cigarro). Finalmente, ar frio pode causar estimulação 
térmica dos nervos sensoriais e produzir tosse. 




(Modificado de Chemiack RM, Chemiack L: Respiration in health and disease, ed 3, Philadelphia, 1983, WB Saunders.) 


Uma vez que esses impulsos aferentes são recebidos, o centro da tosse produz uma 
estimulação reflexa aos músculos inspiratórios para iniciar uma inspiração profunda 
(a segunda fase). Em adultos normais, essa inspiração é em média de 1 a 2 L. 

Durante a terceira fase ou fase de compressão, impulsos nervosos reflexos 
provocam fechamento da glote e uma contração forçada dos músculos expiratórios. 
Essa fase de compressão é de normalmente 0,2 segundo e resulta numa elevação 
rápida das pressões pleural e alveolar, ultrapassando frequentemente 100 mmHg. 

Nesse ponto a glote se abre, iniciando a fase de expulsão. Com a glote aberta, um 
grande gradiente de pressão entre as vias aéreas intratorácicas e a pressão 
atmosférica é estabelecido. Juntamente com a contração contínua dos músculos 
expiratórios, esse gradiente de pressão normalmente causa um fluxo violento, 
expulsando o ar dos pulmões, com velocidades frequentemente tão altas quanto 804 
km por hora. A alta velocidade do fluxo gasoso, combinada à compressão dinâmica 
das vias aéreas, cria enormes forças de cisalhamento que deslocam o muco das 
paredes das vias aéreas para o interior da corrente de ar. Isso faz com que o muco e o 
material estranho sejam expelidos das vias aéreas inferiores para as vias aéreas 
superiores, onde podem ser expectorados ou deglutidos. 

Depuração Anormal 

Qualquer anormalidade que altera a patência da via aérea, a função mucociliar, a 
força dos músculos inspiratórios e expiratórios, ou a eficácia do reflexo de tosse pode 
prejudicar a depuração da via aérea e causar retenção de secreções. 6 Além disso, 






algumas intervenções terapêuticas, especialmente as usadas em terapia intensiva, 
podem resultar em depuração anormal. 

A retenção de secreções pode resultar em obstrução total ou parcial da via aérea. A 
obstrução completa, ou tampão mucoso, pode levar a atelectasia e 
comprometimento da oxigenação em virtude do shunt. Por restringir o fluxo aéreo, a 
obstrução parcial pode aumentar o trabalho respiratório e conduzir a um 
aprisionamento de ar, hiperdistensão e desequilíbrio de ventilação/perfusão ( /Q). 

Na presença de organismos patogênicos, a retenção de secreções pode causar 
infecção. Processos infecciosos, por outro lado, provocam uma resposta inflamatória e 
a liberação de mediadores químicos. Esses mediadores químicos, incluindo 
leucotrienos, proteases e elastases, podem lesar o epitélio da via aérea e aumentar a 
produção de muco, resultando em um círculo vicioso de piora da depuração da via 
aérea. 6 

Em conjunto, esses problemas podem causar a falência do reflexo de tosse. Em 
pacientes com retenção de secreções, a interferência em qualquer uma das quatro 
fases da tosse pode resultar em depuração ineficiente da via aérea. A Tabela 40-1 
fornece exemplos de fatores que podem comprometer o reflexo normal da tosse. 

TABELA 40-1 Mecanismos que Comprometem o Reflexo de Tosse 


Fase 

Exemplos de Comprometimentos 

Irritação 

Anestesia 


Depressão do SNC 


Analgésicos narcóticos 

Inspiração 

Dor 


Disfunção neuromuscular 


Restrição pulmonar 


Restrição abdominal 

Compressão 

Lesão do nervo laríngeo 


Via aérea artificial 


Fraqueza dos músculos abdominais 


Cirurgia abdominal 

Expulsão 

Compressão das vias aéreas 


Obstrução das vias aéreas 









































Fraqueza dos músculos abdominais 


Comprometimento do recuo elástico pulmonar (p. ex., enfisema) 


Como indicado no Quadro 40-1, fatores adicionais podem prejudicar a depuração 
da via aérea nos pacientes em estado crítico com via aérea artificial, sendo o fator 
mais importante a via aérea em si. 16 A presença de um tubo na traqueia aumenta a 
secreção de muco, enquanto o cuff do tubo bloqueia mecanicamente o movimento 
mucociliar. Além disso, o movimento do cuff e da ponta do tubo pode causar erosão 
da mucosa traqueal e comprometer ainda mais a clearence mucociliar. Por último, 
tubos endotraqueais prejudicam a fase de compressão do reflexo da tosse prevenindo 
o fechamento da glote (Tabela 40-1). 



Embora a aspiração seja usada para auxiliar a depuração, também pode causar 
lesão da mucosa da via aérea e assim comprometer o transporte mucociliar. A 
umidificação inadequada pode causar espessamento de secreções, tampão mucoso e 
obstrução da via aérea. A elevada fração de oxigênio inspirado (valores de F 102 ) pode 
prejudicar a depuração mucociliar, tanto diretamente quanto causando 
traqueobronquite aguda. Várias drogas comuns, incluindo alguns anestésicos gerais e 
analgésicos narcóticos, podem deprimir o transporte mucociliar. Por último, várias 
doenças comumente observadas em terapia intensiva estão associadas à depuração 
deficiente de secreções 16 (ver mais adiante). 
















Doenças Associadas à Depuração Anormal 


Várias doenças estão associadas à depuração anormal, incluindo as que afetam a 
integridade da via aérea, a composição e a produção do muco, a estrutura e a função 
ciliar e o reflexo normal da tosse. 6 


A obstrução intraluminar ou a compressão extraluminar das vias aéreas pode 
prejudicar a depuração das vias aéreas. Alguns exemplos incluem corpos estranhos, 
tumores e anomalias torácicas congênitas ou adquiridas tais como a escoliose. A 
obstrução interna também pode ocorrer com hipersecreção de muco, alterações 
inflamatórias ou broncoespasmo, além do estreitamento do lúmen. Por exemplo, 
asma, bronquite crônica e infecções agudas. 

Doenças que alteram a depuração mucociliar normal podem também causar 
retenção de secreção. A fibrose cística (FC) é comum nessa categoria. Na FC, a 
concentração de soluto do muco é alterada devido ao transporte anormal de sódio e 
cloreto. 19 Isso aumenta a viscosidade do muco e prejudica seu movimento em direção 
ao trato respiratório superior. Embora menos comum, há várias condições nas quais 
os cílios do trato respiratório não funcionam apropriadamente. 20 Essa síndrome de 
discinesia ciliar também contribui para a depuração ineficiente das vias aéreas. 

Inflamação crônica das vias aéreas e infecção podem levar à bronquiectasia, 
comum tanto na FC quanto na síndrome de discinesia ciliar. 6 Na bronquiectasia, a via 
aérea é permanentemente lesada, dilatada e propensa a obstrução constante pela 
retenção de secreção. 21 Outras condições que podem levar à bronquiectasia incluem 
doenças pulmonares obstrutivas crônicas, aspiração de corpos estranhos e 
bronquiolite obliterativa. 22 

Como discutido previamente, qualquer condição que afete os quatro componentes 
da tosse eficaz também vai alterar a depuração da via aérea. A função mucociliar 
pode ser normal, mas, sem uma tosse eficaz, tampões mucosos, obstruções e 
atelectasia podem ocorrer. As condições mais comuns que afetam o reflexo da tosse 
são os distúrbios musculoesqueléticos e neurológicos, incluindo a distrofia muscular, a 
esclerose lateral amiotrófica, a atrofia muscular espinhal, a miastenia grave, a 
poliomielite e a paralisia cerebral (Capítulo 29). 


a _ 

CASO CLINICO Avaliação da Depuração da Tosse de um Paciente 


} ROBLEMA: Você é chamado por uma enfermeira para avaliar por que seu paciente está tendo 






dificuldades para eliminar secreções. O paciente está consciente, é obeso, é um homem de 45 anos de 
idade que foi submetido a anestesia geral e cirurgia de desobstrução intestinal há três horas. Sinais 
físicos indicam retenção de secreção, mas não existe uma história de doença pulmonar. O paciente 
está respirando via tubo endotraqueal e recebendo oxigênio a 40% em aerossol através de um tubo-T. 
Pela observação clínica, o paciente apresenta indícios de dor severa na região epigástrica. O paciente 
começou a receber morfina IV há 1 hora. 

DISCUSSÃO: Mesmo sem doença pulmonar, não é de se estranhar que o paciente tenha dificuldade 
de eliminar secreção através da tosse. A anestesia recente e o analgésico-narcótico estão prejudicando 
potencialmente sua tosse, enquanto a obesidade, a fraqueza/restrição abdominal e a dor estão 
prejudicando as fases de inspiração, compressão e expulsão. Por último, a presença do tubo 
endotraqueal compromete ainda mais a tosse e a eliminação de secreções. 

O paciente deveria iniciar imediatamente um regime intensivo de higiene brônquica. O uso 
criterioso de medicações para dor, junto com a terapia, deve continuar. O treinamento da tosse (com 
instruções para evitar a imobilização) deve fazer parte do plano de tratamento. Por último, quanto 
mais precoce possível for a remoção do tubo endotraqueal, melhor (até então, aspiração, quando 
necessária, deve ser feita). 

OBJETIVOS GERAIS E INDICAÇÕES 

O objetivo principal da terapia de higiene brônquica é auxiliar a mobilização e a 
remoção de secreções retidas, com o propósito maior de melhorar a troca gasosa e 
reduzir o trabalho respiratório. O Quadro 40-2 relaciona as indicações gerais para 
terapia de higiene brônquica. n > 23 Mais indicações específicas serão descritas quando 
cada técnica for discutida. 


QUADRO 40-2 Indicações da Terapia de Higiene Brônquica 


TRATAMENTO DAS CONDIÇÕES AGUDAS 

• Secreção copiosa 

• Insuficiência respiratória aguda com retenção de secreção 

• Atelectasia lobar aguda 

• Anormalidades v/Q causadas por doença pulmonar unilateral 











CONDIÇÕES CRÔNICAS QUE PODEM CAUSAR SECREÇÃO COPIOSA 


• Fibrose cística 

• Bronquiectasia 

• Síndrome da discinesia ciliar 

• Bronquite crônica 

DISTÚRBIOS ASSOCIADOS A RETENÇÃO DE SECREÇÃO 

• Doença aguda 

• Pacientes imobilizados 

• Pacientes no pós-operatório 

• Exacerbações da DPOC 

• Doença crônica 

• Fibrose cística 

• Distúrbios neuromusculares 


Terapia de Higiene Brônquica para Condições Agudas 

Entre as condições agudas em que a terapia de higiene brônquica pode ser indicada 
encontram-se: (1) pacientes com doença aguda e com secreção copiosa, (2) pacientes 
com insuficiência respiratória aguda e com sinais de retenção de secreções (ruídos 
respiratórios anormais audíveis, deterioração da gasometria arterial, alterações nas 
radiografias do tórax), (3) pacientes com atelectasia lobar aguda e (4) pacientes com 
alteração na relação devido a infiltrados ou consolidações pulmonares. 13 - 15 

Condições agudas nas quais a terapia de higiene brônquica provavelmente não 
seria útil incluem (1) exacerbações agudas de DPOC, (2) pneumonia sem produção 
significativa de escarro e (3) asma não complicada. 11 

Terapia de Higiene Brônquica para Condições Crônicas 

A terapia de higiene brônquica tem demonstrado ser eficaz na depuração de secreção 
e na melhora da função pulmonar associada à produção copiosa de escarro, incluindo 
a FC, a bronquiectasia e em certos pacientes com bronquite crônica. 13 ' 15 Em geral, a 
produção de escarro deve ser superior a 25 a 30 ml/dia para a terapia de higiene 





brônquica melhorar significativamente a remoção de secreção. 11 


\ REGRA PRÁTICA 


Ao obter informação dos pacientes sobre a produção de escarro, use medidas simples que eles 


possam entender. Por exemplo, produção copiosa (25 a 30 mL/dia) representa cerca de 29 mL ou 
“uma seringa cheia”. 


Terapia de Higiene Brônquica para Prevenir a Retenção de 
Secreções 

A terapia de higiene brônquica tem sido usada como modo preventivo ou profilático 
de terapia respiratória para uma variedade de distúrbios no paciente. Evidências 
atuais apresentam um quadro conflitante sobre os benefícios dessa abordagem. 

O uso preventivo mais bem documentado da terapia de higiene brônquica inclui (1) 
posicionamento do corpo e mobilização do paciente para prevenir secreções retidas 
nos indivíduos com doenças agudas 16 e (2) DPPV combinada com exercício para 
manter a função pulmonar na FC. 10 A maioria das outras aplicações profiláticas da 
terapia de higiene brônquica não teve sua eficácia comprovada. n > 23 

DETERMINAÇÃO DA NECESSIDADE PARA TERAPIA DE 
HIGIENE BRÔNQUICA 


A terapia eficiente de higiene brônquica requer avaliação apropriada do paciente no 
início e na evolução do tratamento. Obviamente, todos os elementos fundamentais 
estão envolvidos na determinação da necessidade de aplicação da terapia 
respiratória, como detalhado na Seção 3 deste livro. A formulação do programa de 
terapia respiratória depende da revisão da história clínica do paciente e da entrevista 
sobre os sintomas atuais, avaliação física, dos exames laboratoriais (incluindo a prova 
de função pulmonar) e da avaliação radiológica. 

O Quadro 40-3 lista os fatores fundamentais que precisam ser considerados quando 
se avalia as necessidades do paciente para a terapia de higiene brônquica. 243-15 
Descobertas à beira do leito, como tosse ineficaz, fraca, padrão respiratório exaustivo, 
diminuição dos ruídos respiratórios, roncos ou crepitações inspiratórias e expiratórias, 
taquipneia, taquicardia, ou febre, podem indicar um problema potencial de secreções 
retidas. A radiografia do tórax frequentemente demonstra atelectasia e áreas de 







densidade aumentada em tais casos. 


QUADRO 40-3 Avaliação Inicial das Necessidades de Terapia de Higiene 
Brônquica 


PRONTUÁRIO MÉDICO 

• História de problemas pulmonares causando aumento de secreções 

• Admissão para cirurgia abdominal superior ou torácica; considerar: 

• Idade 

• História de DPOC 

• Obesidade 

• Natureza do procedimento 

• Tipo de anestesia 

• Duração do procedimento 

• Presença de via aérea traqueal artificial 

• Radiografia do tórax indicando atelectasia ou infiltrados 

• Resultados das provas de função pulmonar 

• Valores da gasometria arterial ou saturação de oxigênio 

PACIENTE 

• Postura, tônus muscular 

• Eficácia da tosse 

• Produção de escarro 

• Padrão respiratório 

• Condicionamento físico geral 

• Ruídos respiratórios 

• Sinais vitais, frequência e ritmo cardíaco 

MÉTODOS DE HIGIENE BRÔNQUICA 










Há cinco abordagens gerais para a terapia de higiene brônquica, as quais podem ser 
utilizadas isoladamente ou combinadas. Essas abordagens incluem (1) a terapia de 
drenagem postural (incluindo mudanças de postura, percussão e vibração); (2) tosse e 
técnicas de expulsão relacionadas; (3) acessórios de pressão positiva nas vias aéreas 
(PAP) (pressão positiva expiratória [PEP], PAP contínua [CPAP], PAP expiratória 
[EPAP]); (4) métodos de oscilação/compressão de alta freqüência; e (5) mobilização e 
exercício. O uso apropriado dessas técnicas requer uma compreensão de seus 
princípios básicos, eficácia relativa e métodos de aplicação. 


Terapia de Drenagem Postural 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

INDICAÇÕES 

• Mudanças de decúbito 

• Inabilidade ou relutância do paciente em mudar a posição do corpo 

• Má oxigenação associada à posição (p. ex., doença pulmonar unilateral) 

• Potencial para desenvolver atelectasia ou presença de atelectasia 

• Presença de via aérea artificial 

• Drenagem postural 

• Evidência ou sugestão de dificuldade na eliminação de secreção 

• Dificuldade de eliminar secreções, com produção de escarro expectorado superior à quantidade de 
25 a 30 mL/dia (adulto) 

• Evidência ou sugestão de retenção de secreção na presença de via aérea artificial 

• Presença de atelectasia causada ou suspeita de ser causada por tampão mucoso 

• Diagnóstico de doenças tais como fibrose cística, bronquiectasia ou pneumopatia cavitária 

• Presença de corpo estranho na via aérea 

• Manipulação externa do tórax: volume de escarro ou consistência sugerindo necessidade de 
manipulação adicional (p. ex., percussão e/ou vibração) para auxiliar a movimentação de secreções 
pela ação da gravidade num paciente recebendo drenagem postural 







CONTRAINDIC AÇÕES 

A decisão de usar a terapia de drenagem postural requer avaliação dos benefícios potenciais versus 
os riscos potenciais. A terapia deveria ser administrada por não mais que o necessário para obter os 
resultados terapêuticos desejados. As contraindicações listadas são relativas excetuando-se as 
marcadas como absolutas (A) 

Posicionamento: todas as posições são contraindicadas para: 

• Lesões na cabeça e pescoço até estabilização (A) 

• Hemorragia ativa com instabilidade hemodinâmica (A) 

• PIC > 20 mmHg 

• Cirurgia medular recente ou lesão medular aguda 

• Hemoptise ativa 

• Empiema 

• Fístula broncopleural 

• Edema pulmonar associado a insuficiência cardíaca congestiva (ICC) 

• Pacientes idosos, confusos ou ansiosos que não toleram mudança de decúbito 

• Embolia pulmonar 

• Fratura de costela, com ou sem tórax instável 

• Ferida cirúrgica ou tecido cicatricial 

• Derrames pleurais volumosos 

A posição de Trendelenburg é contraindicada quando houver: 

• Hemoptise franca recente relacionada a carcinoma pulmonar recente tratado cirurgicamente ou 
com radioterapia 

• PIC > 20 mmHg 

• Hipertensão descontrolada 

• Distensão abdominal 




• Pacientes nos quais deve-se evitar o aumento da PIC (p. ex., neurocirurgia, aneurisma, cirurgia 
oftalmológica) 

• Falta de controle da via aérea com risco de aspiração (alimentação enteral ou refeição recente) 

• Cirurgia esofagiana 

Manipulação externa do tórax (além das contraindicações previamente relacionadas): 

• Enfisema subcutâneo 

• Infusão epidural espinhal recente ou anestesia espinhal 

• Colocação recente de marcapasso cardíaco transvenoso ou marcapasso subcutâneo 

• Contusão pulmonar 

• Osteomielite das costelas 

• Coagulopatia 

• Enxertos ou retalhos cutâneos recentes no tórax 

• Queimaduras, feridas abertas e infecções cutâneas do tórax 

• Suspeita de tuberculose pulmonar 

• Broncoespasmo 

• Osteoporose 

• Queixa de dor torácica 

RISCOS E COMPLICAÇÕES 

• Hipoxemia 

• Hipertensão intracraniana 

• Hipotensão aguda durante o procedimento 

• Hemorragia pulmonar 

• Dor ou lesão nos músculos, nas costelas ou na coluna 

• Vômitos e aspiração 




• Broncoespasmo 


• Arritmias 

AVALIAÇÃO DAS NECESSIDADES 

Deve-se avaliar os seguintes itens em conjunto para estabelecer a necessidade da terapia de drenagem 
postural: 

• Produção excessiva de escarro 

• Eficácia da tosse 

• História de problemas tratados com sucesso com drenagem postural (p. ex., bronquiectasia, FC) 

• Murmúrio vesicular diminuído ou presença de crepitações ou roncos sugerindo secreções nas vias 
aéreas 

• Alterações dos sinais vitais 

• Alterações na radiografia do tórax consistente com atelectasia, tampão mucoso ou infiltrados 

• Deterioração da gasometria arterial ou saturação de oxigênio 

AVALIAÇÃO DOS RESULTADOS 

Isso representa o critério individual que indica uma resposta positiva para a terapia (e suporte de 
continuação da terapia). Nem todos os critérios são necessários para justificar a continuação da 
terapia (p. ex., um paciente ventilado pode não apresentar produção de escarro maior que 30 
mL/dia, mas ter melhora dos ruídos respiratórios, radiografias do tórax ou aumento da complacência 
ou diminuição da resistência) 

• Alteração na produção de escarro 

• Alteração dos ruídos respiratórios das áreas pulmonares que estão sendo drenadas 

• Resposta subjetiva do paciente à terapia 

• Mudança dos sinais vitais 

• Alteração da radiografia do tórax 

• Alteração nos valores da GSA ou saturação de oxigênio 




• Alterações das variáveis ventilatória 


MONITORIZAÇÃO 

Entre os itens a seguir devem ser escolhidos os adequados para monitorizar a resposta do paciente à 
terapia com drenagem postural antes, durante e após a terapia: 

• Resposta subjetiva (dor, desconforto, dispneia, resposta à terapia) 

• Frequência de pulso, arritmia e ECG, se possível 

• Padrão e frequência respiratória, expansão simétrica do tórax, movimento toracoabdominal 
sincrônico, tórax instável 

• Produção de escarro (quantidade, cor, consistência, odor) e eficácia da tosse 

• Função mental 

• Cor da pele 

• Ruídos respiratórios 

• Pressão arterial 

• Saturação de oxigênio através da oximetria de pulso (se houver suspeita de hipoxemia) 

•PIC 

Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 36(12):1418-1426,1991. 


Terapia de Drenagem Postural 

A terapia de drenagem postural envolve o uso da gravidade e da energia mecânica 
para auxiliar a mobilização de secreções, melhorar o equilíbrio e normalizar a 
capacidade residual funcional (CRF). 13 A terapia de drenagem postural inclui 
mudanças de decúbito, drenagem postural, percussão e vibração. Os métodos de tosse 
são usados com terapia de drenagem postural, mas são discutidos separadamente. 

Para guiar os praticantes a aplicar essas técnicas, a American Association for 
Respiratory Care (AARC) tem desenvolvido e publicado diretrizes da prática clínica 
para terapia de drenagem postural. Extratos das diretrizes da AARC, incluindo 
indicações, contraindicações, riscos e complicações, avaliação das necessidades, 






avaliação dos resultados e monitoramento, são apresentados nas páginas 926-927. 13 


Mudanças de Decúbitos 

Mudança de decúbito é a rotação do corpo em torno do eixo longitudinal. 13 A 
mudança de decúbito é também conhecida como terapia cinética ou terapia rotacional 
lateral contínua. 24 * 25 Os pacientes podem mudar de decúbito por si mesmos, ser 
mobilizados por um terapeuta ou usar um leito rotacional especial. Um exemplo de 
mudança de decúbito é o posicionamento do paciente na posição prona (conhecida 
como pronar o paciente) e é discutido mais adiante. 

O objetivo primário da mudança de decúbito é promover a expansão pulmonar, 
melhorar a oxigenação e prevenir a retenção de secreção. Outros benefícios incluem 
uma redução da estase venosa e a prevenção de úlceras cutâneas. 26 

Há apenas duas contraindicações absolutas para a mudança de decúbito: lesões 
medulares instáveis e tração dos abdutores do braço. 24 Contraindicações relativas 
incluem diarreia severa, agitação importante, aumento da pressão intracraniana 
(PIC), hipotensão arterial acentuada (maior do que 10%), piora a dispneia, hipóxia e 
arritmias cardíacas. 24 

Leitos rotacionais especiais, como o leito cinético, RotoRest Delta (Kinect Concepts, 
Inc., San Antonio, Tex.), rodam continuamente ao longo do seu eixo através de um 
arco de 124-graus a cada 3 ou 4 minutos 24 * 25 (Figura 40-2). A posição de 
Trendelenburg e a Trendelenburg reversa podem ser usadas, e qualquer posição 
bloqueada ao longo do arco de rotação. Alternativamente, o reposicionamento pode 
ser obtido através da insuflação e desinsuflação automática dos compartimentos dos 
colchões de ar. 25 


FIGURA 40-2 


Arco de rotação do leito cinético RotoReste Delta. 

(Cortesia da Kinetic, Inc., San Antonio, Tex.) 


Além dos riscos e complicações citadas nas diretrizes da prática clínica AARC, a 
mudança de decúbito apresenta significantes problemas com os “circuitos”. Problemas 
com “circuitos” incluem desconexão do ventilador, extubação acidental, aspiração 
acidental do condensado do circuito do ventilador e desconexão dos cateteres 
urinários ou vasculares. 24 Apenas um planejamento cuidadoso e o tratamento 
adequado durante os procedimentos de mudança de decúbito podem evitar esses 
problemas. 

Colocar o paciente em prona é uma estratégia mais frequentemente aplicada no 
tratamento de pacientes com lesão pulmonar aguda (ALI) (Capítulo 27). Tem sido 
mostrado que este posicionamento melhora a oxigenação dos pacientes com ALI sem 
efeitos negativos na hemodinâmica. 27 - 31 Isso permite uma ventilação com uma baixa 
F 102 e baixas pressões. Embora pronar o doente aumente a oxigenação na maioria dos 
pacientes com ALI, isso não parece melhorar a sobrevida. 32 

Dois fatores podem ser levados em consideração para melhorar a oxigenação em 
pacientes sob posicionamento prona com ALI. Primeiro, a pressão transpulmonar 
gerada na posição prona provavelmente supera a pressão de abertura da via aérea 
nas regiões dorsais do pulmão (onde atelectasia, shunt e o desequilíbrio são mais 
severos). 33 Segundo, a posição prona provavelmente redistribui o fluxo sanguíneo 
para longe das regiões de shunt, assim aumentando as áreas de equilíbrio normal. 
Essa redistribuição do fluxo de sangue é provavelmente produzida pelo recrutamento 





induzido pela gravidade das áreas previamente atelectásicas mais saudáveis. 34 A 
posição em prona também pode diminuir a probabilidade de mais lesões pulmonares 
associadas à ventilação dos pacientes com pressão-positiva na síndrome de angústia 
respiratória aguda (SARA). 3536 


CASO CLÍNICO Posicionamento do Paciente 


PROBLEMA: Um paciente com SARA está recebendo suporte ventilatório mecânico com 
oxigênio a 70% e 15 cm PEEP. Apesar desse tratamento agressivo, a Pa02 do paciente permanece 
criticamente baixa (45 mmHg). O que você recomendaria ao médico para melhorar a oxigenação 
desse paciente? 

DISCUSSÃO: Dado que o paciente já está próximo dos limites superiores da terapia convencional 
para SARA, seria melhor tentar uma mudança para a posição prona com o objetivo de fornecer 
alguma melhora na oxigenação. Uma mudança para a posição prona também pode reduzir a 
probabilidade de uma lesão pulmonar maior associada à ventilação de pressão positiva. Outras 
alternativas incluem terapia com óxido nítrico (Capítulo 38) e diferentes modos de suporte 
ventilatório (Capítulo 44). 


Drenagem Postural 

A drenagem postural envolve o uso da gravidade para auxiliar a movimentação das 
secreções do trato respiratório dos lobos ou dos seguimentos pulmonares distais para 
o interior das vias aéreas centrais, onde podem ser removidas pela tosse ou pela 
aspiração. 13 Isso é feito simplesmente posicionando o segmento pulmonar a ser 
drenado na posição vertical relativa à gravidade. As posições são mantidas 
geralmente por 3 a 15 minutos (mais tempo em situações especiais) e modificadas 
conforme a condição e a tolerância do paciente. 13 

A drenagem postural é mais eficaz em condições caracterizadas pelo excesso de 
produção de escarro (maior do que 25 a 30 ml/dia). 11 Para efeito máximo, posições de 
Trendelenburg devem superar 25 graus abaixo da horizontal. n > 37 > 38 É pouco provável 
um bom resultado da drenagem postural a menos que uma adequada hidratação 
sistêmica e da via aérea seja garantida. 39 Nos pacientes em terapia intensiva, 
incluindo aqueles em ventilação mecânica, a drenagem postural deve ser feita a cada 
4 ou 6 horas conforme indicado. Nos pacientes que respiram espontaneamente, a 
frequência deve ser determinada, avaliando a resposta do paciente à terapia. 





Técnica. 


Com base na avaliação preliminar do paciente e na revisão das prescrições médicas, o 
profissional deve identificar o(s) lobo(s) apropriado(s) e seguimento(s) para 
drenagem. Também com base numa avaliação preliminar, deve ser determinado se a 
posição escolhida precisa ser modificada. O profissional pode precisar modificar as 
posições da cabeça em posição inferior em pacientes com condições cardiovasculares 
instáveis, hipertensão, distúrbios cerebrovasculares ou dispneia relacionados à 
mudança de decúbito. 

Para evitar o refluxo gastresofágico e a possibilidade de aspiração, 40 os períodos de 
terapia devem ser cronometrados antes ou pelo menos VA a 2 horas após as refeições 
ou alimentação enterais. Se a avaliação do paciente indica que a dor pode impedir a 
implementação da terapia, o profissional também deve considerar a realização do 
regime de tratamento com medicação prescrita para dor. 

Antes do posicionamento, o procedimento (incluindo técnicas adjuvantes) deve ser 
explicado ao paciente. Quando necessário, vestimentas ao redor da cintura e do 
pescoço devem ser afrouxadas. O profissional também deve avaliar qualquer 
monitorização, tubos intravenosos (IV) e equipamentos de oxigenoterapia conectados 
ao paciente e, se necessário, fazer ajustes para garantir o funcionamento durante o 
procedimento. Pelo fato de a drenagem postural predispor os pacientes à 
dessaturação arterial, a oximetria de pulso deve ser considerada como um 
componente de rotina na monitorização durante a drenagem postural. 41 Antes de 
iniciar o procedimento, o profissional deve avaliar os sinais vitais do paciente e 
realizar a ausculta do tórax. Essas avaliações simples servirão como medidas de base 
para monitorizar a resposta do paciente durante o procedimento e podem auxiliar na 
definição dos resultados. 


CASO CLINICO Drenagem Postural, Percussão e Vibração 


PÍpROBLEMA: Uma anotação da evolução médica indica uma provável pneumonia bacteriana 
localizada no lobo médio direito do paciente. Ele prescreve “DPPV diariamente até haver melhora 
radiográfica”. Qual posição (ou posições) você selecionaria para a drenagem postural e onde 
aplicaria a percussão? 


DISCUSSÃO: Como mostrado na Figura 40-3, a posição correta para drenagem do lobo médio 
direito seria com a cabeça voltada para baixo (pé da cama elevado cerca de 30 cm), com o paciente 
em semidecúbito cerca de 45 graus para a esquerda a partir da posição supina (posição de decúbito 






lateral esquerdo modificado). A percussão deve ser feita na parede anterior do tórax, entre a quarta e 
a sexta costela (Capítulo 15 para os pontos de referência anatômicos externos). 
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(Modificado de Potter PA, Perry AG; Fundamentais of nursing: concepts, process e practi.ee, Ed 4, St Louis, 1957, Mosby.) 


A Figura 40-3 mostra as principais posturas usadas para drenar os vários lobos e 
segmentos pulmonares. Em geral, para obter a posição apropriada da cabeça em 
posição inferior, o profissional precisa abaixar a cabeceira da cama pelo menos 40 a 
45 cm para alcançar um ângulo desejável de 25 graus. No local de tratamento 
ambulatorial, uma “mesa inclinável” pode ser usada no lugar do leito hospitalar. Uma 
mesa ajustável permite o posicionamento preciso da cabeça em posição inferior até 
45 graus ou mais. Quando uma angulação ampla como essa é usada, os suportes de 
ombros devem ser fornecidos para prevenir que o paciente escorregue da mesa. 

Uma vez o paciente posicionado, confirme o seu conforto e garanta suporte 



























apropriado para todas as articulações e áreas ósseas com travesseiros ou toalhas. 
Manter a posição indicada por um mínimo de 3 a 15 minutos quando tolerável, e por 
período mais longo se houver uma boa produção de escarro. 13 Entre as posições, 
pausas para relaxamento e controle respiratório são úteis e podem ajudar a prevenir 
hipoxemia. 42 Como a terapia de drenagem postural poder aumentar o consumo de 
oxigênio, alguns clínicos recomendam administrar oxigênio a 100% em pacientes 
gravemente doentes durante o procedimento. 43 

Ainda durante o procedimento, deve-se observar continuamente o paciente para 
avaliar qualquer efeito indesejável ou complicações (ver extratos das diretrizes da 
prática clínica AARC). Mudanças moderadas nos sinais vitais são esperadas durante o 
tratamento; contudo, como indicado na Tabela 40-2, problemas significativos podem 
requerer intervenção imediata. 13 

TABELA 40-2 Complicações da Drenagem Postural e Intervenções Recomendadas 


Complicação 

Ação a Ser Tomada/Possível Intervenção 

Hipoxemia 

Administrar alto FIO2 durante 0 procedimento se houver suspeita ou hipoxemia confirmada. Se 

0 paciente apresentar hipoxemia durante 0 tratamento, administrar oxigênio a 100 %, 
imediatamente à terapia, retornar 0 paciente à posição original e consultar um médico 

Aumento da 

pressão 

intracraniana 

Interromper a terapia, retornar 0 paciente à posição original e consultar um médico 

Durante o 

procedimento 

hipotensão 

aguda 

Interromper a terapia, retornar 0 paciente à posição original e consultar um médico 

Hemorragia 

pulmonar 

Interromper a terapia, retornar 0 paciente à posição original e chamar um médico 
imediatamente. Administrar oxigênio e manter pérvias as vias aéreas até que 0 médico responda 

Dor ou lesão 

nos músculos, 

costelas ou 

coluna 

Interromper a terapia que parece diretamente associada com a dor ou problema, exercitar 0 
paciente, movimentando-o, e consultar 0 médico 

Vômito e 

aspiração 

Interromper a terapia, limpar e aspirar a via aérea se necessário, administrar oxigênio, manter as 
vias aéreas pérveas, retornar 0 paciente à posição prévia de repouso e entrar em contato com 0 

médico imediatamente 

Broncoespasmo 

Interromper a terapia, retornar 0 paciente à posição prévia de repouso e administrar ou 
aumentar a oferta de oxigênio enquanto solicita um médico. Administrar broncodilatadores de 
acordo com a prescrição médica 






















Arritmias 


Interromper a terapia, retornar o paciente à posição prévia de repouso e administrar ou 
aumentar a oferta de oxigênio enquanto contata um médico 

Deve-se também garantir a técnica apropriada de tosse, durante e após o 
posicionamento. Quando usar a posição de cabeça em posição inferior, o paciente 
deve evitar tosse vigorosa, porque isso eleva significativamente a pressão 
intracraniana. Em vez disso, o paciente deve usar a técnica de expiração forçada 
(descrita mais adiante). Em geral, o período total do tratamento não deve exceder de 
30 a 40 minutos. Tanto o paciente quanto o médico devem compreender que a 
drenagem postural nem sempre resulta em produção imediata de secreções. Muitas 
vezes, as secreções são simplesmente mobilizadas em direção à traqueia para uma 
remoção mais fácil pela tosse. Se o procedimento causa tosse vigorosa, o paciente 
deve sentar-se até que a tosse abrande. 

Após o procedimento, restaurar a posição pré-tratamento e garantir a estabilidade 
e o conforto do paciente. A avaliação imediata no pós-tratamento inclui repetir os 
sinais vitais, avaliar a saturação arterial satisfatória, ausculta torácica e questionar o 
paciente sobre sua resposta subjetiva ao procedimento. 



Em geral, sempre que você observar uma resposta indesejável do paciente durante a terapia de 
drenagem postural, siga a “regra do triplo S”: Interromper (Stop) a terapia (retornar o paciente para 
a posição de repouso original) e permanecer (Stay) com o paciente até que o quadro esteja 
estabilizado (Stabilized). 


Avaliação dos Resultados. 

Resultados específicos indicando uma resposta positiva para drenagem postural estão 
listados nos extratos das diretrizes da prática clínica AARC na p. 926. Em geral, o 
achado de um ou mais desses resultados indica que a terapia está atingindo seus 
objetivos e deve ser continuada. Nem todos os critérios são necessários para justificar 
a continuação da drenagem postural. 

Como a depuração da secreção é afetada pela hidratação do paciente, o profissional 
pode precisar aguardar pelo menos 24 horas após a hidratação sistêmica ideal ter sido 
alcançada para avaliar qualquer evidência de aumento na produção de escarro. Nesse 
ínterim, pode-se melhorar a depuração traqueobrônquica em alguns pacientes 
administrando aerossolterapia neutra com um nebulizador a jato não aquecido. 44 














Ao avaliar os resultados, deve-se ter consciência de que os ruídos respiratórios 
podem realmente “piorar” com a continuação da terapia. Tipicamente, o profissional 
pode inicialmente observar um murmúrio vesicular diminuído e crepitações antes da 
terapia, que se transformam em roncos grosseiros após o tratamento. Isso é devido ao 
deslocamento de secreções e seu movimento para dentro das vias aéreas mais 
calibrosas, que é o propósito da terapia. Esses roncos grosseiros devem desaparecer 
após a tosse ou a aspiração. 

Em termos de resposta subjetiva do paciente à terapia, encoraje o paciente a 
relatar desconforto, dispneia, tonteira ou náusea durante ou após a terapia. Qualquer 
um desses efeitos adversos pode ser motivo para modificar ou interromper o 
tratamento. Por outro lado, os relatos do paciente informando uma eliminação mais 
fácil de secreção ou um maior volume delas após a terapia apoiam a continuidade do 
tratamento. 

Com base nos resultados da avaliação, a prescrição da drenagem postural deve ser 
reavaliada pelo menos a cada 48 horas para os pacientes em terapia intensiva e pelo 
menos a cada 3 dias para os outros pacientes hospitalizados. Pacientes tratados em 
casa devem ser reavaliados pelo menos a cada 3 meses ou sempre que houver 
mudança de condições. 

Documentação e Seguimento. 

As anotações no prontuário devem incluir a(s) postura(s) utilizada(s), o tempo de 
cada postura, a tolerância do paciente, os indicadores subjetivos e objetivos da 
eficácia do tratamento (incluindo quantidade, cor e consistência do escarro 
produzido) e qualquer efeito indesejável observado. Como os efeitos do procedimento 
podem não ser percebidos imediatamente de forma evidente, deve-se fazer uma visita 
de retorno dentro de 1 ou 2 horas após o tratamento ou realizar um acompanhamento 
com o enfermeiro do paciente. 

Percussão e Vibração 

A percussão e a vibração envolvem a aplicação de energia mecânica na parede 
torácica pelo uso das mãos ou de vários aparelhos elétricos ou pneumáticos. Ambos os 
métodos são destinados a aumentar a depuração de secreções. 45 Em teoria, a 
percussão deve auxiliar o deslocamento de secreções retidas na árvore 
traqueobrônquica, facilitando a remoção das secreções pela tosse ou pela aspiração. A 
vibração, por outro lado, deve ajudar no movimento das secreções em direção às vias 


aéreas centrais durante a expiração. 


A eficácia da percussão e da vibração como adjuntos da drenagem postural 
permanece controversa. Isso é particularmente devido ao fato de que não há consenso 
sobre o que representa a força “correta” ou a frequência para cada técnica. 2 * 46 Além 
disso, como a percussão e a vibração são muitas vezes apenas uma parte do regime de 
tratamento na maioria dos estudos clínicos, é difícil tirar conclusões sobre o efeito 
isolado desses métodos. Além do mais, os tipos de pacientes estudados e os resultados 
das medidas utilizados frequentemente diferem entre os estudos. Em estudos que 
focam os pacientes que produzem secreção copiosa, a percussão geralmente é 
considerada eficiente no aumento da produção de escarro. 47 Por outro lado, quando o 
resultado medido não é o volume de secreção produzido, os resultados não são tão 
positivos. 48 * 49 

Por estas razões, e sob a luz do conhecimento atual, o uso rotineiro desses métodos 
não pode ser justificado. Contudo, como a percussão e a vibração podem aumentar o 
volume da produção de escarro em alguns pacientes, a adição dessas técnicas à 
terapia de drenagem postural pode ser apropriada em casos selecionados, 
especialmente se a drenagem postural isoladamente não consegue mobilizar 
secreções. 13 * 50 

Percussão e Vibração Manuais. 

O profissional realiza a percussão manual com as suas mãos em forma de concha, com 
os dedos e o polegar fechados (Figura 40-4). Isso forma um coxim de ar entre a mão e 
a parede torácica. A força deferida pode ser contra a pele descoberta, embora uma 
fina camada de tecido, como um avental ou um lençol hospitalar, não comprometa 
significantemente a transmissão de onda de energia, além de poder ser mais 
confortável para um paciente inseguro. 






A 

E preciso golpear ritmicamente a parede torácica num movimento de onda, usando 
ambas as mãos alternadamente e em sequência com os cotovelos parcialmente 
flexionados e os punhos soltos (Figura 40-4). Frequências mais lentas e menos severas 
são melhor toleradas tanto pelo paciente quanto pelo praticante clínico. Não é uma 
técnica de difícil domínio, mas é preciso prática para comprovar a força apropriada e 
manter um padrão rítmico. 

O ideal deveria ser o profissional percutir as regiões anteriores e posteriores em um 
padrão circular sobre a área localizada por um período de 3 a 5 minutos. Deve-se 
tomar cuidado para evitar áreas sensíveis ou locais de traumatismo ou cirurgia, e 
nunca percutir diretamente sobre as proeminências ósseas, como clavícula e vértebra. 

A vibração algumas vezes é usada em conjunto com a percussão, mas sua aplicação 
é limitada à expiração. Para vibrar a parede torácica, deve-se posicionar uma mão no 
tórax do paciente sobre a área envolvida e a outra mão sobre a primeira (Figura 40- 
5). Alternadamente, posicione as mãos nos dois lados do tórax. Após o paciente 
realizar uma inspiração profunda, exerça uma pressão discreta e moderada na parede 
torácica, e inicie um movimento rápido vibratório das mãos durante a expiração. 



Percussão e Vibração Mecânica. 

Vários aparelhos elétricos e pneumáticos têm sido desenvolvidos para gerar e aplicar 
ondas de energia utilizadas durante a percussão e a vibração. Tipicamente, esses 
aparelhos apresentam controle da frequência e da força de percussão e vibração 
(Figura 40-6). A maioria dos equipamentos produz frequências acima de 20 a 30 






ciclos por segundo ou de 20 a 30 Hz. O barulho, o excesso de força, e a falha 
mecânica são todos problemas potenciais. Os dispositivos elétricos também 
apresentam um risco potencial de choque. 



(Cortesia da Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif, parte da Covidien [antiga Tyco Healthcare].) 


Embora não substitua um profissional habilidoso, esses dispositivos não cansam e 
podem fornecer frequência, ritmos e forças de impacto condizentes. 51 Contudo, não 
há fortes evidências até o momento de que tais dispositivos sejam mais eficazes do 
que as técnicas manuais. Por essa razão, a seleção do método manual ou mecânico 
deve ser um consenso entre o paciente e o profissional. 52 

Tosse e Técnicas Relacionadas à Expulsão 

A maioria das terapias de higiene brônquica apenas auxilia a mobilização das 
secreções para as vias aéreas centrais. A depuração real dessas secreções requer a 
tosse ou a aspiração. Com respeito a isso, uma tosse eficaz (ou uma medida de 
expulsão alternativa) é um componente essencial da terapia de higiene brônquica. 
Esses métodos de expulsão também são úteis na obtenção de amostras de escarro para 
análise diagnóstica. 


REGRA PRÁTICA 


Sem uma tosse eficaz, a maioria das técnicas de higiene brônquica não pode ser bem-sucedida na 
depuração das secreções. Os médicos devem garantir um tratamento de tosse eficaz para os seus 
pacientes. 53 













Tosse Dirigida 

A tosse dirigida é uma manobra intencional que é ensinada, supervisada e 
monitorizada. Seu objetivo é mimetizar as características de uma tosse espontânea 
eficaz em pacientes que estão muito debilitados para produzir uma manobra 
expiratória forçada. 

Embora a tosse possa estimular a atividade mucociliar, ela tem pouco efeito direto 
na depuração de secreção em indivíduos que não produzem escarro. 54 > 55 Por outro 
lado, em pacientes com secreção copiosa, a tosse dirigida é no mínimo tão eficaz na 
depuração quanto os métodos mais complicados. 11 » 37 Deve ser notado, contudo, que a 
tosse é mais eficiente na eliminação de secreção das vias aéreas centrais, e não das 
vias aéreas periféricas. 

Para auxiliar o profissional na aplicação dessa técnica importante, a AARC 
desenvolveu e publicou diretrizes da prática clínica para a tosse dirigida. Extratos 
destas diretrizes da AARC, incluindo indicações, contraindicações, riscos e 
complicações, avaliação das necessidades, avaliação dos resultados, e monitorização, 
são apresentadas nas páginas 933-934. 14 

Técnica Padrão. 

Uma vez estabelecida a necessidade da tosse dirigida, o fisioterapeuta respiratório 
deve avaliar o paciente para qualquer fator que pode limitar o sucesso da tosse 
dirigida. Um tratamento eficaz de tosse dirigida, por exemplo, é geralmente 
impossibilitado nos pacientes obnubilados, paralisados ou não cooperativos. Além 
disso, alguns pacientes com DPOC avançada ou distúrbios restritivos severos 
(incluindo distúrbios neurológicos, musculares ou esqueléticos) podem não ser capazes 
de gerar uma tosse espontânea eficaz. Da mesma forma, dor ou medo da dor causada 
pela tosse pode limitar o sucesso da tosse dirigida. Finalmente, desidratação 
sistêmica, secreções espessas, persistentes, vias aéreas artificiais ou o uso de 
depressores do sistema nervoso central (SNC) podem dificultar a implementação do 
tratamento efetivo da tosse dirigida. 

Se uma ou mais dessas limitações existirem, é da responsabilidade do fisioterapeuta 
respiratório recomendar meios alternativos para auxílio da expectoração das 
secreções. Estratégias alternativas para depuração das secreções são discutidas mais 
adiante. 

Uma boa instrução ao paciente é fundamental no desenvolvimento de um 


tratamento de tosse dirigida. Os três aspectos mais importantes envolvidos na 
orientação ao paciente são (1) instrução da postura apropriada; (2) instrução do 
controle respiratório; e (3) exercícios para fortalecimento dos músculos expiratórios. 17 
Essas atividades são modificadas de acordo com a condição clínica base do paciente. 

Inicie instruindo os pacientes a assumirem uma postura que auxilie a expiração e 
permita fácil compressão torácica. Devido à tensão dos músculos abdominais, é difícil 
gerar uma tosse eficaz na posição supina. Em vez disso, o paciente deve adotar uma 
posição sentada com um ombro rodado para a frente, a cabeça e coluna ligeiramente 
flexionadas. Para haver suporte abdominal e torácico para o paciente, forneça 
suporte para os seus pés. Se o paciente é incapaz de se sentar, eleve a cabeceira da 
cama e certifique-se de que seus joelhos estejam ligeiramente flexionados com os pés 
apoiados no colchão. 


Tosse Dirigida 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

INDICAÇÕES 

• Necessidade de auxiliar a remoção de secreções retidas nas vias aéreas centrais 

• Presença de atelectasia 

• Como profilaxia contra as complicações pulmonares pós-operatórias 

• Como parte da rotina de higiene brônquica em pacientes com FC, bronquiectasias, bronquite 
crônica, infecção pulmonar necrosante ou lesão da medula espinhal 

• Como uma parte integrante de outras terapias de higiene brônquica, tal como drenagem postural, 
terapia com PEP e inspirometria de incentivo 

• Para obter amostras de escarro para análise diagnóstica 

CONTRAINDICAÇÕES 

A tosse dirigida raramente é contraindicada. As contraindicações relacionadas devem ser avaliadas 
com relação ao potencial benéfico na decisão de eliminar a tosse do tratamento do paciente. As 
contraindicações relacionadas são relativas: 

• Incapacidade de controlar a possível transmissão de infecção de pacientes suspeitos ou 
confirmados como portadores de patógenos transmissíveis através de núcleos de perdigotos (p. ex., 







M. tuberculosis ) 


• Presença de aumento de PIC ou aneurisma intracraniano 

• Presença de perfusão arterial coronariana reduzida, como no infarto agudo do miocárdio 

• Lesão aguda instável da cabeça, pescoço ou lesão medular 

• A tosse dirigida assistida manualmente com pressão sobre o epigástrico pode ser contraindicada na 
presença de maior probabilidade de regurgitação/aspiração, patologia abdominal aguda, aneurisma 
da aorta abdominal, hérnia de hiato, gravidez, diátese hemorrágica ou pneumotórax não drenado 

• A tosse dirigida assistida manualmente com pressão na caixa torácica pode ser contraindicada na 
presença de osteoporose ou tórax instável 

RISCOS E COMPLICAÇÕES 

• Redução da perfusão da artéria coronariana 

• Perfusão cerebral reduzida 

• Incontinência 

• Fadiga 

• Fratura costela/costocondral 

• Cefaleia 

• Distúrbios visuais, incluindo hemorragia de retina 

• Broncoespasmo 

• Lesão ou desconforto muscular 

• Dor incisional, evisceração 

• Anorexia, vômito, ânsia de vômito 

• Refluxo gastroesofágico 

• Pneumotórax espontâneo, pneumomediastino, enfisema subcutâneo 


• Tosse paroxística 




• Dor torácica 


• Deslocamento da linha central 

• Parestesia 

AVALIAÇÃO DAS NECESSIDADES 

• Tosse espontânea que falha em limpar secreções das vias aéreas 

• Tosse espontânea julgada ineficaz por observação clínica, evidência de atelectasia, e/ou resultados 
das provas de função pulmonar 

• Pós-operatório de cirurgia abdominal superior ou torácica 

• Tratamento de longo prazo de pacientes com tendência a reter secreções nas vias aéreas 

• Presença de tubo endotraqueal ou traqueostomia 
AVALIAÇÃO DOS RESULTADOS 

• A presença de amostra de escarro pós-tosse 

• Observação de melhora clínica 

• Resposta subjetiva do paciente à terapia 

• Estabilização da higiene pulmonar em pacientes com DPOC e história de retenção de secreção 

MONITORIZAÇÃO 

Estes itens devem ser escolhidos como apropriados para a monitorização da resposta do paciente à 
técnica da tosse: 

• Resposta do paciente: dor, desconforto, dispneia 

• Escarro expectorado após a tosse (observar a coloração, consistência, odor e volume do escarro 
produzido) 

• Ruídos respiratórios 

• Presença de quaisquer sinais neurológicos adversos ou sintomas após a tosse 

• Presença de arritmia cardíaca ou alterações na hemodinâmica após a tosse 


• Mensurações da mecânica pulmonar, quando indicada, podem incluir a capacidade vital, a pressão 




inspiratória máxima, a pressão de pico expiratório, PEF e a resistência das vias aéreas 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 38 ( 5 ): 495 - 499 , 1993 . 


Medidas do controle respiratório ajudam a garantir que as fases de inspiração, 
compressão e expulsão da tosse sejam extremamente eficientes e coordenadas. Para 
uma inspiração eficaz, oriente o paciente a inspirar lenta e profundamente pelo 
nariz, utilizando o método diafragmático (discutido anteriormente). Em pacientes 
com quantidade copiosa de escarro, tais respirações isoladas podem estimular a tosse 
pela mobilização das secreções nas grandes vias aéreas. 

Após a confirmação de que o paciente pode fazer uma boa e profunda inspiração, 
faça com que ele realize pressão contra a glote, da mesma maneira que ocorre 
durante o esforço de defecação. Nos pacientes com dor ou sujeitos a colapso 
bronquiolar, é provavelmente melhor mostrar a eles como “estadiar” seus esforços 
expiratórios dentro de dois ou três esforços curtos. Para esses pacientes, este método é 
geralmente menos cansativo e mais eficiente na produção de escarro do que um único 
movimento violento de expulsão. O controle respiratório eficaz é melhor ensinado 
através da demonstração. Demonstre as várias fases sequenciais da tosse enquanto 
enfatiza a técnica correta. Explique como evitar erros comuns, tais como 
simplesmente limpar a garganta. 

Às vezes, o posicionamento apropriado e o controle respiratório apenas podem não 
garantir uma tosse eficaz. Muitas vezes, essa limitação é devida à fraqueza dos 
músculos respiratórios. Fraqueza muscular é comum em pacientes com doença 
neuromuscular, pacientes com DPOC e pacientes que foram submetidos a suporte 
ventilatório por longo prazo, durante o qual os músculos podem atrofiar pela falta de 
uso. Nesses casos, tanto a aspiração quanto a insuflação-desinsuflação mecânica (MIE) 
podem ser necessárias. 

Modificações da Técnica. 

Como previamente discutido, vários fatores podem limitar o sucesso da tosse dirigida. 
Modificar a rotina normal da tosse dirigida de acordo com as necessidades de cada 
paciente pode superar essas limitações. Bons exemplos clínicos da necessidade de 
modificar a tosse dirigida são vistos em pacientes cirúrgicos, pacientes com DPOC e 
pacientes com distúrbios neuromusculares. 

Em pacientes cirúrgicos, treinamento pré-operatório do controle da respiração pode 






auxiliar a preparar o paciente para o tratamento pós-operatório. Isso pode minimizar 
a ansiedade relacionada à dor que comumente prejudica a tosse eficiente nesses 
pacientes. Além disso, o tratamento pós-operatório pode ser melhorado com a 
coordenação das sessões de tosse e da medicação analgésica prescrita e assistindo o 
paciente na imobilização no lado operado. Isso pode inicialmente ser feito pelo 
médico, usando as suas mãos para dar suporte à área de incisão. Posteriormente o 
paciente pode aprender a utilizar um travesseiro como forma da imobilização do local 
da incisão. A técnica de expiração forçada (TEF) (a ser discutida mais adiante) 
pode também ser valiosa para esses pacientes. 

Em alguns pacientes com DPOC, as altas pressões pleurais durante a tosse forçada 
podem comprimir as vias aéreas de pequeno calibre e limitar a eficácia da tosse. 
Nessa situação, o paciente deve ser posicionado na postura sentada previamente 
descrita. Então oriente o paciente a realizar uma inspiração profunda, lenta e 
moderada pelo nariz. 

Para auxiliar na expulsão, o paciente tem que expirar moderadamente com os 
lábios comprimidos, enquanto se inclina para frente. Essa flexão anterior do tórax 
aumenta o fluxo expiratório pelo deslocamento superior do conteúdo abdominal. 
Após três ou quatro repetições dessa manobra, incentivar o paciente a flexionar o 
tronco para a frente e iniciar pequenas expulsões de ar. Essa técnica alivia o desgaste 
de uma tosse difícil e prolongada, e esse ritmo a uma velocidade baixa minimiza o 
colapso das vias aéreas. Essa técnica tem uma modificação chamada de “huffing”, na 
qual o paciente é instruído a fazer o som de “ huff, huff, huff’ rapidamente e com a 
boca aberta. 58 Alternativamente, tanto a técnica de expiração forçada ou de 
drenagem autogênica pode ser usada nesses pacientes. Esses mecanismos de 
depuração serão discutidos mais tarde. 

Pacientes com distúrbios neuromusculares apresentam um desafio especial no 
controle da tosse. Esses pacientes são normalmente incapazes de gerar uma expulsão 
forçada necessária para mobilizar secreções através da traqueia. 59 Se esse problema 
acarretar secreções retidas, há apenas três opções: (1) introdução de uma via aérea 
artificial e remoção das secreções por aspiração traqueobrônquica (Capítulo 33); (2) 
tosse assistida manualmente; e (3) a insuflação-desinsuflação mecânica. 

A tosse assistida manualmente ou “compressão do tórax” é a aplicação externa de 
pressão na caixa torácica ou na região epigástrica, coordenada com a expiração 
forçada. 14 Nessa técnica, o paciente inspira o mais profundamente possível auxiliado 
sempre que necessário pela aplicação de pressão positiva via uma bolsa autoinflável 


ou um aparelho de respiração por pressão positiva intermitente (RPPI). No final da 
inspiração do paciente, inicia-se a aplicação de uma pressão sobre a margem costal 
lateral ou sobre a região epigástrica, aumentando a força de compressão durante a 
expiração. Isso simula o mecanismo normal da tosse gerando um aumento na 
velocidade do ar expirado e pode ser de grande utilidade para movimentar as 
secreções em direção à traqueia, onde elas podem ser removidas por aspiração 
nasotraqueal. 60 A tosse assistida manualmente com pressão nas margens laterais da 
caixa torácica é contraindicada em pacientes com osteoporose ou tórax instável. 14 A 
tosse assistida manualmente usando pressão epigástrica é contraindicada em 
pacientes inconscientes com as vias aéreas desprotegidas, em gestantes e em 
pacientes com patologia abdominal aguda, aneurisma aórtico abdominal e hérnia de 
hiato. 14 

Técnica de Expiração Forçada 

A TEF é uma modificação da tosse dirigida. A TEF, ou huff, consiste em uma ou duas 
expirações forçadas de médio a baixo volume pulmonar sem o fechamento da glote, 
seguida por um período de respiração diafragmática e relaxamento. 61 O objetivo 
desse método é auxiliar a eliminação de secreções sem mudança na pressão pleural 
com menor probabilidade de colapso bronquiolar. Para auxiliar a manter a glote 
aberta durante a TEF, o paciente é orientado a emitir sons ou “huff” durante a 
expiração. O tempo de respiração diafragmática e relaxamento seguindo expiração 
forçada é essencial para restaurar o volume pulmonar e minimizar a fadiga. 

Estudos clínicos comparativos da eficácia desse método têm demonstrado resultados 
favoráveis. Em geral, a TEF resulta em aumento da produção de escarro, 
especialmente quando combinada à drenagem postural. 61 ' 64 A técnica é 
particularmente útil nos pacientes propensos a colapso das vias aéreas durante a 
tosse normal, assim como aqueles com DPOC, FC ou bronquiectasia. Contudo, a TEF 
requer que os pacientes gerem um alto fluxo aéreo expiratório, o que pode não ser 
alcançável nos pacientes entubados com insuficiência respiratória. 

Ciclo Ativo da Respiração 

Para enfatizar que a TEF sempre deve incluir exercícios respiratórios, seus criadores 
modificaram o procedimento e renomearam-no de ciclo ativo da respiração (CAR ). 5 
O CAR consiste em ciclos repetidos de controle respiratório, expansão torácica e TEF 
(Quadro 40-4). Controle respiratório envolve respiração diafragmática suave e volume 


corrente normal com relaxamento da região torácica superior e ombros. Esta fase é 
destinada a auxiliar a prevenção de broncoespasmo. Os exercícios de expansão 
torácica envolvem inspiração profunda com expiração relaxada, que pode ser 
acompanhada de percussão, vibração ou compressão. A fase de expansão torácica é 
destinada a auxiliar o deslocamento de secreções, melhorar a distribuição da 
ventilação e fornecer o volume necessário para a TEF. A subsequente TEF mobiliza a 
secreção para as vias aéreas centrais. 



Embora o CAR possa ser realizado na posição sentada, é considerado mais benéfico 
quando combinado com terapia de drenagem postural. Como benefício adicional, o 
CAR parece minimizar ou prevenir a dessaturação de oxigênio tão comum durante a 
terapia de drenagem postural, pelo menos nos pacientes com FC. 65 

Quando comparado a métodos similares de depuração de secreção, estudos 
preliminares indicam que o CAR pode produzir resultados comparáveis em termos 
tanto de produção de escarro como distribuição da ventilação. 66 Claro, o CAR não é 
útil em crianças pequenas (idade inferior a 2 anos) ou extremamente doentes. Mais 
estudos dessa técnica são necessários. 

Drenagem Autogênica 

Drenagem autogênica (DA) é outra modificação da tosse dirigida, projetada como 
um mecanismo de depuração das vias aéreas, que pode ser realizada de maneira 
independente pelos pacientes treinados. 67 > 68 Durante a DA, o paciente utiliza a 
respiração diafragmática para mobilizar secreções variando os volumes pulmonares e 






o fluxo aéreo expiratório em três fases distintas 69 (Figura 40-7). Para o benefício 
máximo, o paciente deve estar em posição sentada. Os pacientes são orientados a 
controlarem seu fluxo expiratório para prevenir o colapso das vias aéreas enquanto 
tentam reproduzir um “estertor” em vez de um sibilo. A tosse deve ser suprimida até 
que todas as três fases respiratórias estejam completadas. 






FIGURA 40-7 

Espirograma dos volumes pulmonares durante as três fases da drenagem 


autogênica. A fase 1 envolve uma manobra de capacidade inspiratória completa, seguida pela 
respiração com baixos volumes pulmonares. Essa fase é destinada a “deslocar” o muco periférico. A 
fase 2 envolve respiração com baixo e médio volumes pulmonares com o objetivo de coletar o muco 
nas vias aéreas médias. A fase 3 é a fase da evacuação, na qual o muco está preparado para ser 
expelido das grandes vias aéreas. 

(Modificado de HardyKA, Anderson BD: Respir Core Clin North AM 2:323, 1996.) 


Em pacientes com FC, a DA promove depuração de escarro comparável à DPPV mas 
pode conduzir à dessaturação de oxigênio e ser melhor tolerada pelos pacientes. 70 » 71 
Infelizmente, a técnica é difícil de ser ensinada aos pacientes (especialmente 
crianças) e provavelmente é de pouco valor para os que estão em estado crítico. 72 
Uma abordagem simplificada tem sido desenvolvida para tornar o procedimento mais 
fácil de ser ensinado e aprendido, 73 mas isso efetivamente ainda é desconhecido. 

Insuflação-Desinsuflação Mecânica 

No início da década de 1950, “máquinas de tosse artificial” ou desinsufladores, eram 
utilizados para auxiliar os pacientes com poliomielite a depurar as secreções. Sua 
utilização continuou até meados de 1960, quando as vias aéreas traqueais artificiais e 
a aspiração se tornaram o método de escolha de depuração de secreções nos pacientes 
incapazes de tossir. 

Recentemente, um dispositivo de insuflação e desinsuflação (IDM) foi reintroduzido 
e usado em pacientes com distúrbios neuromusculares 74 (Figura 40-8). O dispositivo 
fornece uma pressão positiva de 30 a 50 cmFUO dentro de um período de 1 a 3 
segundos por uma máscara facial ou por via aérea traqueal. A pressão na via aérea é 
então abruptamente revertida para -30 a -50 cmFUO e mantida por 2 a 3 segundos. 
Os fluxos de “tosse” expiratórios máximos são obtidos com esse dispositivo encontram- 
se na faixa normal (média de 7,5 L/s), muito melhor do que os que podem ser obtidos 








com a tosse assistida manualmente. 74 Além disso, os fluxos expiratórios permanecem 
altos no período imediato após a desinsuflação, indicando que a IDM não promove 
colapso de via aérea. 



(Cortesia da J. H. Emerson Co., Cambridge, Mass.) 


Quando a IDM é aplicada através de uma via traqueal, o cuff precisa ser insuflado; 
quando a IDM é usada com uma máscara facial, uma compressão abdominal precisa 
ser cronometrada para o ciclo de desinsuflação. 75 > 76 Uma sessão de tratamento típica 
consiste de uns cinco ciclos de IDM seguidos por um período de respiração espontânea 
normal ou assistida (para evitar hiperventilação). Esse processo é repetido cinco ou 
mais vezes até que as secreções sejam eliminadas e a capacidade vital (CV) e SpC >2 
retornem para os valores basais. Os tratamentos podem frequentemente ser 
necessários a cada 10 minutos durante infecções agudas no trato respiratório. O 
tratamento prévio com aerossol neutro pode ajudar na eliminação quando as 
secreções são espessadas. Os pacientes tendem a preferir IDM à aspiração porque a 
depuração da via aérea ocorre sem o desconforto e o trauma da aspiração traqueal. 76 

A IDM via uma interface oral-nasal é eficaz, desde que não haja obstrução fixa na 
via aérea ou colapso glótico durante a desinsuflação. Para pacientes com distúrbio 
restritivo severo que não realizam inspiração profunda, pressões de insuflação devem 
ser aumentadas gradualmente para evitar a distensão da musculatura da parede 
torácica. A distensão abdominal não é frequente e é reduzida pela diminuição da 
pressão de insuflação, mas não pela pressão de desinsuflação. Embora nenhum efeito 
indesejável da IDM tenha sido registrado em pacientes neuromusculares crônicos, 76 a 
eficácia da IDM para pacientes gravemente doentes não tem sido ainda estudada. 





Acessórios de Pressão Positiva nas Vias Aéreas 


Acessórios de pressão positiva nas vias aéreas (PAP) são usados para ajudar a 
mobilizar secreções e no tratamento da atelectasia. Como adjuvantes da depuração 
das vias aéreas, esses métodos nunca são usados isoladamente, mas sempre 
combinados com tosse dirigida ou outra técnica de depuração da via aérea. 15 Uma das 
três diferentes abordagens podem ser usadas: (1) pressão positiva contínua nas vias 
aéreas - PAP contínua (CPAP); (2) pressão positiva expiratória nas vias aéreas - PAP 
expiratória (EPAP); e (3) pressão positiva expiratória (PEP). 

O AARC desenvolveu e publicou diretrizes da prática clínica do uso dos acessórios 
de PAP na terapia de higiene brônquica para orientar os profissionais quanto à 
aplicação dessas técnicas. Extratos das diretrizes da AARC, incluindo indicações, 
contraindicações, riscos e complicações, avaliação das necessidades, avaliação dos 
resultados, e monitorização, são apresentados na pág 938. 15 O uso desses métodos 
para o tratamento da atelectasia foi revisado no Capítulo 39. A discussão abaixo foca 
o uso da terapia por PEP como um adjunto na eliminação de secreção. 

A terapia por PEP envolve a expiração ativa contra uma resistência ao fluxo 
variável. Em teoria, a PEP auxilia na mobilização de secreções das vias aéreas 
maiores através do (1) enchimento dos segmentos hipoventilados ou não-ventilados, 
via ventilação colateral e (2) prevenção do colapso da via aérea durante a 
expiração. 6 ^ 77 Um huff subsequente ou uma manobra de TEF permite ao paciente 
gerar o fluxo necessário para expelir o muco das vias aéreas bloqueadas. 


Uso dos Acessórios da PAP na Terapia de Higiene Brônquica 


Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 

INDICAÇÕES 

• Para reduzir o aprisionamento de ar na asma e no DPOC 

• Para auxiliar a mobilização de secreções retidas (na FC e bronquite crônica) 

• Para prevenir ou reverter a atelectasia 

• Para otimizar a administração de broncodilatadores em pacientes recebendo terapia de higiene 
brônquica 

CONTRAINDICAÇÕES 







Apesar de não ter sido registrada contraindicação absoluta para o uso de PEP, CPAP ou EPAP com 
máscara, os seguintes itens devem ser cuidadosamente avaliados antes de iniciar a terapia: 

• Pacientes incapazes de tolerar o aumento do trabalho respiratório (asma aguda, DPOC) 

• PIC > 20 mmHg 

• Instabilidade hemodinâmica 

• Sinusite aguda 

• Hemoptise ativa 

• Pneumotórax não tratado 

• Suspeita de ruptura da membrana timpânica, ou mesmo ruptura, ou outra patologia no ouvido 
médio 

• Trauma ou cirurgia facial, oral ou craniana recente 

• Epistaxe 

• Cirurgia esofágica 

• Náuseas 

RISCOS E COMPLICAÇÕES 

• Barotraumas pulmonares 

• PIC aumentada 

• Comprometimento cardiovascular (isquemia do miocárdio, retorno venoso diminuído) 

• Ruptura cutânea e desconforto da máscara 

• Deglutição de ar, vômito e aspiração 

• Claustrofobia 

• Aumento do trabalho respiratório que pode acarretar hipoventilação e hipercapnia 

AVALIAÇÃO DAS NECESSIDADES 

Os seguintes itens devem ser avaliados em conjunto para estabelecer a necessidade da terapia PAP: 




• Retenção de escarro não responsiva a tosse espontânea ou dirigida 


• História de problemas pulmonares tratados satisfatoriamente com terapia de drenagem postural 

• Diminuição dos ruídos respiratórios ou ruídos adventícios sugerindo secreções nas vias aéreas 

• Alterações dos sinais vitais (aumento da frequência respiratória, taquicardia) 

• Radiografia anormal do tórax consistente com atelectasia, tampão mucoso ou infiltrados 

• Deterioração nos valores de GSA ou saturação de oxigênio 

AVALIAÇÃO DOS RESULTADOS 

• Alteração da produção de escarro 

• Resposta subjetiva do paciente à terapia 

• Alterações das radiografias torácicas 

• Alteração dos ruídos respiratórios 

• Alteração dos sinais vitais 

• Alterações nos valores de GSA ou da saturação de oxigênio 

MONITORIZAÇÃO 

Os itens a seguir devem ser escolhidos em adequação com a resposta específica do paciente: 

• Resposta subjetiva do paciente (dor, desconforto, dispneia, resposta à terapia) 

• Frequência de pulso e ritmo cardíaco (se ECG está disponível) 

• Função mental 

• Ruídos respiratórios 

• Oximetria de pulso/análise GSA (se indicado) 

• Padrão respiratório/frequência respiratória, expansão costal simétrica, movimento abdominal 
sincrônico 

• Produção de escarro (quantidade, cor, consistência, e odor) 


• Cor da pele 




• Pressão arterial 


• PIC (se indicada) 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 38(5):516-521, 1993. 


A maioria dos estudos clínicos de terapia com PEP envolvia pacientes com FC, 
apesar de o seu uso no DPOC e no pós-operatório para prevenção de atelectasia 
também ter sido investigado. Em geral, comparada a outros métodos de higiene 
brônquica (DPPV, DA, CAR) em pacientes com FC, a terapia PEP produz depuração 
mucociliar comparável. 6 * 77 Além disso, pacientes invariavelmente preferem PEP em 
relação a outros métodos. O uso a longo prazo de PEP em pacientes com FC também 
pode ser benéfico para reduzir a hiperinsuflação, 78 contudo a terapia PEP não parece 
ser útil para garantir a depuração pulmonar na bronquite crônica. ’ 9 * 80 Em 
consideração à prevenção de atelectasia no pós-operatório, estudos fornecem 
resultados conflitantes. 81 - 83 Além disso, a terapia com PEP não pode ser usada em 
crianças pequenas (menores de 3 anos de idade). 

O procedimento clínico para a terapia com PAP é mostrado no Quadro 40-5. 84 O 
equipamento pode ser facilmente montado na maioria dos serviços de terapia 
respiratória. Aparelhos comerciais de uso único agora estão disponíveis para compra 
(Figura 40-9). Independentemente do equipamento utilizado, é essencial monitorizar 
as pressões reais nas vias aéreas (em oposição aos ajustes ou pressões pretendidas). 85 


QUADRO 40-5 Procedimento Clínico para a Terapia com PAP 


1. Avaliar a necessidade para a terapia PAP e elaborar um programa de tratamento para realizar os 
objetivos do tratamento 

a. Trazer o equipamento para a beira do leito e fornecer a terapia inicial ao paciente, ajustando a 
pressão para responder às necessidades do paciente 

b. Após tratamento inicial e/ou treinamento, comunicar o plano de tratamento ao médico e ao 
enfermeiro, e instruir a equipe de enfermagem se necessário 

2. Explicar o propósito da terapia com PAP ao paciente; ensinar ao paciente o “huff” (procedimento 
de tosse dirigida) 

3. Instruir o paciente para: 

a. Sentar-se confortavelmente 











b. Se estiver usando máscara, fixá-la firmemente, mas confortável, sobre o nariz e a boca. Se 
estiver usando clipe nasal, pressionar os lábios firmemente ao redor dele e respirar através da 
boca 

c. Realizar uma inspiração mais profunda que a normal, mas não encher completamente os 
pulmões 

d. Expirar ativamente, mas não forçadamente, criando uma PAP de 10 a 20 cmH 2 O durante a 
expiração (determinada por um manómetro durante as sessões iniciais de terapia). A duração da 
inspiração deve ser de aproximadamente um terço do ciclo respiratório total (relação I:E de 1:3 a 
1:4) 

e. Fazer de 10 a 20 respirações 

f. Remover a máscara ou bocal e realizar dois ou três “huffs” de tosse, e descansar quando 
necessário 

g. Repetir o ciclo acima quatro a oito vezes, não ultrapassando 20 minutos 

4. Avaliar a capacidade do paciente para autoadministrar a técnica 

5. Quando apropriado, ensinar a autoadministração ao paciente. A observação em várias ocasiões da 
técnica adequada, sem orientação, deve preceder a permissão para a autoadministração sem 
supervisão 

6. Quando os pacientes também estão recebendo a aerossolterapia broncodilatadora, administrá-la 
em conjunto com a terapia PAP, colocando um nebulizador em linha associado ao equipamento de 
PAP 

7. Quando o aparelho de PAP está visivelmente sujo, enxágue-o com água estéril e balance-o ou 
seque-o com ar comprimido; e deixe ao alcance do paciente na cabeceira da cama em uma bolsa de 
plástico limpa 

8. Libere o aparelho de PAP (se utilizado por apenas um paciente) para ser usado em casa pelo 
paciente ou descarte-o na dispensa. Caso não seja dispensado, enviar para desinfecção de alto nível 

9. Documentar no prontuário médico do paciente os procedimentos realizados (incluindo aparelho, 
ajustes usados, pressão desenvolvida, número de respirações por seção de tratamento e frequência), 
resposta do paciente à terapia, instrução feita ao paciente, e capacidade do paciente em 
autoadministrar a terapia 








adaptada para análise da pressão; 3, válvula inspiratória unidirecional; e 4, gerador de pressão. 


Estratégias comuns para a terapia com PEP variam de três a quatro vezes por dia, 
com a frequência determinada pela avaliação da resposta do paciente. Durante 
exacerbações agudas, a terapia deve ser realizada em intervalos menores em vez de 
ser aumentado o tempo das sessões terapêuticas. A aerossolterapia medicamentosa 
pode ser adicionada à sessão de PEP, usando um nebulizador portátil em linha ou um 
inalador dosimetrado (MDI) ligado a um sistema de válvula unidirecional 84 (Figura 
40-9). A combinação da aerossolterapia com a PEP parece melhorar a eficácia da 
administração do broncodilatador, provavelmente por causa da melhor distribuição 
nas vias aéreas periféricas. 84 

Compressão/Oscilação de Alta Frequência 

Quando aplicada para a depuração das vias aéreas, a oscilação refere-se a um 
movimento vibratório rápido de pequenos volumes de ar para a frente e para trás no 
trato respiratório. Em altas frequências (de 12 a 25 Hz), essas oscilações atuam como 
efeito “mucolítico”, garantindo a eliminação de secreções com a tosse. 86 

Há duas abordagens gerais para oscilação: aplicação externa (parede torácica) e 
aplicação nas vias aéreas. A aplicação externa é frequentemente chamada de 
compressão de alta frequência da parede torácica (CAFPT). Métodos de aplicação 
de oscilação nas vias aéreas incluem (1) a válvula de flutter e (2) ventilação 
percussiva intrapulmonar (VIP). 

Oscilação de Alta Frequência na Parede Torácica 

A oscilação de alta frequência na parede torácica (OAFPT) é realizada usando um 
sistema de duas partes: (1) um gerador de pulso de ar variável; e (2) um colete 
inflável que não é distensível e que cobre todo o tronco do paciente 87 (o colete para o 












sistema de depuração das vias aéreas, Figura 40-10). Pequenos volumes de gás são 
injetados e retirados alternadamente do colete através do gerador de pulso de ar 
numa frequência rápida, criando um movimento oscilatório contra o tórax do 
paciente. Costumeiramente, o fisioterapeuta respiratório executa 30 minutos de 
sessão terapêutica com frequências oscilatórias entre 5 e 25 Hertz (Hz). Dependendo 
da necessidade e da resposta, entre uma e seis sessões de terapia podem ser realizadas 
por dia. 



colete externo. 


(Cortesia da Advanced Respiratory, Inc.) 


A frequência da compressão e o fluxo contínuo (inspiratório versus expiratório) 
determinam a eficiência da terapia. Estudos com animais têm mostrado que se o fluxo 
contínuo durante o tratamento não é expiratório o muco pode realmente se mover 
mais profundamente para dentro do pulmão. 6 Além disso, a frequência de oscilação 
usada afeta tanto o conforto do paciente quanto a eficácia. 88 A recomendação atual é 
para identificar individualmente a frequência que produz os resultados ideais e o 
conforto do paciente. 

Estudos clínicos de OAFPT e CAFPT têm demonstrado resultados conflitantes. 
Quando comparado, por exemplo, à DPPV em pacientes com FC hospitalizados por 
exacerbações pulmonares agudas, CAFPT não resulta em melhor mobilização de 
escarro, melhora da função pulmonar ou ganho de peso. 89 

Um dispositivo alternativo, o oscilador Hayek, está agora disponível nos Estados 
Unidos (Breasy Medicai Equipment, Stamford, Conn.). Em vez do colete, o oscilador 
Hayak usa uma proteção torácica (casco da tartaruga) posicionada na parede torácica 
anterior. A proteção é conectada por uma mangueira larga a um gerador de pressão 
negativa/positiva que pode fornecer oscilações com frequências acima de 15 Hz. 





Atualmente, não há estudos publicados demonstrando os efeitos desse aparelho para 
depuração das vias aéreas. 

Ventilação Percussiva Intrapulmonar (VPI) 

A ventilação pulmonar percussiva é uma técnica de depuração da via aérea que usa 
um dispositivo pneumático para entregar uma série de gás pressurizado em 
minipulsos com velocidade de 100 a 225 ciclos por minuto (1,6 a 3,75 Hz) para o 
trato respiratório, usualmente via bocal (Figura 40-11). O aparelho foi aprovado pela 
U.S. Food and Drug Administra tion (FDA) em 1993 e é comercializado como 
Intrapulmonary Percurssive Ventilador ou IPV (Percussionaire, Sand Point, Idaho). 



(Cortesia da Percussionaire®, SandPoint, Idaho.) 


A duração de cada ciclo percussivo é manualmente controlada pelo paciente ou 
pelo profissional utilizando um botão. Durante o ciclo percussivo, a PAP constante é 
mantida na via aérea. O dispositivo também incorpora um nebulizador pneumático 
para fornecer uma dose neutra ou medicamentosa de aerossol. O fabricante 
recomenda um tempo total de tratamento em torno de 20 minutos. 

Embora pesquisas recentes sobre a VPI sejam limitadas, dois estudos comparativos 
mostram que é tão eficiente quanto o aerossol e o padrão DPPV em melhorar os 
resultados da prova de função pulmonar em curto prazo e garantir expectoração de 
secreção em pacientes com FC. 90 > 91 A terapia é bem tolerada por pacientes estáveis e 






não foram registrados efeitos colaterais. Mais pesquisas são necessárias para 
confirmar os benefícios potenciais da ventilação percussiva intrapulmonar. 

Mobilização e Exercício 

A imobilidade é o maior fator contribuinte para a retenção de secreções. A 
mobilização precoce e mudanças frequentes de decúbitos são agora intervenções- 
padrão preventivas para atelectasia e pneumonia nos pacientes no pós-operatório. 92 
Acrescentar exercício a mobilização e tosse pode garantir ainda mais a eliminação de 
muco. 37 > 93 

O exercício também melhora a ventilação geral e a relação. Apesar de aumentar a 
produção de escarro, também pode melhorar a função pulmonar. 94 - 97 Além disso, o 
exercício pode melhorar o condicionamento físico geral do paciente, a autoestima e a 
qualidade de vida. 5 

Por outro lado, o exercício pode resultar em fadiga e dessaturação de oxigênio com 
significante prejuízo pulmonar. 98 Por estas razões, é sensato realizar uma avaliação 
da capacidade de exercício em qualquer paciente ambulatorial com doença pulmonar 
grave indicado para terapia com exercício (Capítulo 50). Além disso, crianças 
pequenas e pacientes com limitações neuromusculares são bons candidatos para a 
depuração da via aérea através da atividade física. 5 

Métodos Alternativos de Higiene Brônquica 

Os dispositivos de oscilação das vias aéreas (DOVAs) são considerados como terapia 
brônquica alternativa. Esses dispositivos produzem PEP com oscilações nas vias 
aéreas durante a expiração. Acredita-se que eles funcionam baseados no princípio da 
ventilação colateral, que sugere que o fluxo aéreo pode ser distribuído entre os 
segmentos pulmonares adjacentes através dos canais de Lambert e dos poros de Kohn. 
Estudos têm demonstrado que a PEP é tão eficiente quanto outras formas de 
depuração das vias aéreas. 99 * 100 Os pacientes parecem preferir as técnicas como a PEP 
porque são independentes. Isso é um conceito importante porque tem sido mostrado 
que a adesão a técnicas e exercícios de depuração das vias aéreas é frequentemente 
difícil. 101 

Uma abordagem popular para a terapia com PEP é a válvula de flutter. Ela 
combina as técnicas do EPAP com as oscilações de alta frequência (OAFs) na abertura 
das vias aéreas. A válvula é composta por um dispositivo em forma de cachimbo com 


uma bola de aço pesada posicionada num “copo” angulado (Figura 40-12). O copo do 
cachimbo é coberto por uma tampa perfurada. Quando o paciente expira ativamente 
dentro do cachimbo, a bola cria uma pressão positiva expiratória entre 10 e 25 
cmFteO. Ao mesmo tempo, o ângulo do cachimbo faz com que a bola flutue com 
movimentos oscilatórios numa frequência em torno de 15 Hz. Quando a válvula é 
apropriadamente usada, as oscilações criadas são transmitidas para dentro das vias 
aéreas. Os pacientes não podem controlar a pressão mudando seus fluxos 
expiratórios. Mudanças no ângulo do aparelho alteram as oscilações. 




Corte sagital de uma válvula de flutter. A expiração através do aparelho fornece 


tanto uma pressão positiva expiratória (PEP) quanto oscilações de alta frequência. 

Ensaios clínicos da válvula de flutter têm produzido resultados conflitantes em 
pacientes com FC quando comparado a métodos existentes de depuração das vias 
aéreas (DPPV ou CAR). 102 - 104 O aparelho de flutter, contudo, pode diminuir a 
viscoelasticidade do muco das vias aéreas, modificando assim o muco e permitindo 
que ele seja expectorado mais facilmente pela tosse. 105 Um estudo interessante 
demonstrou que o uso da válvula de flutter em pacientes com asma alérgica 
hiperprodutiva melhora os valores da função pulmonar (volume expiratório forçado 
em 1 segundo [VEFi]) e o pico de fluxo expiratório [PFE]) após 1 mês de 
tratamento. 106 Considerando que a válvula de flutter é prontamente aceita pelos 
pacientes e é barata, portátil e não requer assistência profissional (após a instrução 
ser realizada uma vez), experiências clínicas adicionais parecem justificáveis. 104 

Novos dispositivos incluem o RC-Cornet, o Pare Respiratory Equipment e o 
Acapela, Smiths Medicai ASD, Inc./Portex. O Cornet parece ter uma vantagem sobre o 
flutter que é a posição independente, além de fornecer pressão e velocidade de fluxo 
mais constantes através da expiração. O Acapela pode ser utilizado com base nas 
necessidades clínicas, tanto a frequência quanto a resistência ao fluxo podem ser 
ajustáveis pelo profissional. Também pode ser usado em qualquer postura, incluindo 
sentado, de pé ou reclinado. 







SELEÇÃO DAS TÉCNICAS DE HIGIENE BRÔNQUICA 


Fatores de Seleção 

O Quadro 40-6 especifica os fatores clínicos fundamentais que devem ser considerados 
para a seleção de uma estratégia de higiene brônquica. A motivação é a chave para 
um desempenho de rotina de qualquer procedimento, especialmente para pacientes 
com distúrbios crônicos em tratamento ambulatorial ou domiciliar. Nenhuma 
estratégia de higiene brônquica terá sucesso se for abandonada pelo paciente. Da 
mesma forma, nenhuma estratégia de rotina provavelmente será seguida sem 
resultados alcançáveis. Considerando isso, a produção de escarro aumentada, embora 
frequentemente não relacionada à melhora da função pulmonar, é um dos poucos 
resultados tangíveis que os clínicos podem utilizar para motivar o paciente e obter 
sua cooperação. 


QUADRO 40-6 Fatores Fundamentais na Seleção da Estratégia da Terapia 
de Higiene Brônquica 


• Motivação do paciente 

• Objetivos do paciente 

• Objetivos do médico/outros profissionais de saúde 

• Eficácia da técnica 

• Idade do paciente 

• Capacidade de concentração do paciente 

• Facilidade de aprender e ensinar 

• Experiência dos terapeutas/professores 

• Fadiga ou trabalho requerido 

• Necessidade de assistentes ou de equipamentos 

• Limitações da técnica baseada no tipo e na gravidade da doença 

• Custos (diretos e indiretos) 










• Vantagens da combinação dos métodos 


CASO CLÍNICO Recomendação de Estratégias de Higiene Brônquica 


hv; 


J ROBLEMA: Você é solicitado para avaliar e recomendar uma terapia apropriada de higiene 
brônquica ambulatorial para uma paciente ativa de 7 anos de idade, sexo feminino, com FC, que está 
sendo tratada em sua casa pelos seus avós. 


DISCUSSÃO: Em geral, as estratégias adequadas de depuração das secreções para essa paciente 
incluem exercícios, PEP, DPPV, CAR e OAF (Tabela 40-3). Como será difícil a implementação da 
DPPV domiciliar (avós idosos), deve-se enfatizar a utilização da PEP com CAR ou OAF (válvula de 
flutter) com CAR. Um programa de exercício também deve ser incorporado à estratégia geral. É 
claro que considerações sobre a dieta e a medicação também são importantes. 


TABELA 40-3 Técnicas Recomendadas para a Depuração das Vias Aéreas em Condições Específicas 


Problema 

Técnicas Apropriadas 

Fibrose Cística, discinesia ciliar, bronquietasias 


Lactentes 

DPPV 

3-12 anos 

Exercício, PEP, DPPV, CAR, OAF 

> 12 anos 

Exercício, PEP, DPPV, CAR, OAF 

Atelectasia 

PEP, DPPV, CAR 

Asma (com tampão mucoso) 

Exercício, PEP, DPPV, OAF (válvula 

flutter 

Anormalidades neurológicas (espasticidade, paralisia bulbar, propensão 

a aspiração) 

DPPV, aspiração, MIE 

Fraqueza musculoesquelética (distrofia muscular, miastenia grave, 

poliomielite) 

PEP, IDM 


A idade e a preferência do paciente frequentemente ditam os métodos disponíveis. 
Se um determinado número de métodos é considerado equivalente, faz sentido 
permitir que o paciente escolha. Os objetivos, do paciente e do profissional que o 
acompanha, para o tratamento devem ser discutidos conjuntamente, com a intenção 
de escolher o método que melhor se adapta aos objetivos e ao estilo de vida do 
paciente. As habilidades do profissional em explicar uma técnica em particular 
também vão determinar o sucesso, como vão facilitar o aprendizado do paciente. 

Como os pacientes rejeitam os métodos que são cansativos, isso deve ser 



































considerado na seleção dos métodos. Além disso, a doença do paciente pode também 
sugerir a melhor abordagem ou impor certas limitações que impedem a utilização de 
um método particular. Pacientes com certas doenças neuromusculares, por exemplo, 
podem não ser capazes de se engajar na prática de exercícios terapêuticos. 
Finalmente, o custo está se tornando um fator crítico ao selecionar todas as 
estratégias de tratamento. Selecionar a estratégia menos dispendiosa é aceitável se 
ela também for eficiente. Cada vez mais, isso tem significado que as terapias são 
tanto autoadministradas ou são administradas por profissionais não habilitados fora 
dos centros de tratamento intensivo. Nesse contexto, a educação efetiva do paciente 
ou do profissional que o acompanha tem um papel cada vez mais importante 
(Capítulo 49). 

Estratégias de Depuração para Condições Específicas 

A Tabela 40-3 especifica as técnicas de depuração das vias aéreas para as condições 
mais comuns associadas à retenção de secreções. Em alguns casos, uma combinação 
de métodos pode ser necessária para se alcançar os resultados desejados. 

PROTOCOLO BASEADO NA HIGIENE BRÔNQUICA 

Inúmeros protocolos para orientar os terapeutas têm sido publicados para terapia de 
higiene brônquica. Todos incluem avaliação rigorosa do paciente, tanto para 
estabelecer a necessidade preliminar quanto para determinar a continuação ou 
modificação da terapia. A Figura 40-13 fornece um exemplo do algoritmo utilizado 
em um desses protocolos. Observe que as alterações da terapia ocorrem durante todo 
o tratamento e são baseadas nas respostas do paciente à avaliação clínica. 
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a mobilização 
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paciente 


Determinar a 
preferência do 
padente 


Iniciar a terapia 
com PEP 


FIGURA 40-13 


Exemplo de algoritmo básico de um protocolo de terapia de higiene brônquica. 


(Modificado de Sobush DC, Hilling L, Southorn PA: Bronchial hygiene therapy. In Burton GG, Hodgkin JE, Ward JJ, editors: Respiratory 
care: a guide to clinicai practice, ed 4, Philadelphia, 1997, JB Lippincott.) 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A depuração normal das vias aéreas requer uma via aérea patente, uma atividade mucociliar e 
uma tosse eficaz. 


O objetivo primário da terapia de higiene brônquica é auxiliar na mobilização e remoção de 



































secreções retidas, melhorar a troca gasosa e reduzir o trabalho respiratório. 

As secreções retidas podem aumentar o trabalho respiratório, causando aprisionamento de ar, 
desequilíbrio Vi/Qi, aumentar a atelectasia e o shunt, e aumentar a incidência de infecção. 

Os distúrbios associados à depuração anormal de secreções incluem corpos estranhos, tumores, 
anomalias congênitas ou adquiridas, asma, bronquite crônica, fibrose cística, bronquiectasia e 
infecções agudas. 

Os distúrbios musculosqueléticos e neurológicos podem comprometer a tosse e levar ao tampão 
mucoso, obstrução da via aérea e atelectasia. 


Tanto os fatores mecânicos quanto os terapêuticos prejudicam o clearance mucociliar em 
pacientes entubados. 

Os sinais clínicos consistentes com retenção de secreções incluem tosse ineficaz, ausência de 
escarro ou produção aumentada, padrão respiratório exaustivo, diminuição dos ruídos respiratórios, 
roncos e crepitações, taquipneia, taquicardia e febre. 


A mudança de decúbito promove expansão pulmonar, melhora a oxigenação e previne a retenção 
de secreções. 


A drenagem postural envolve o posicionamento do segmento brônquico a ser drenado numa 
posição vertical relativa à gravidade e a manutenção da posição por 3 a 15 minutos. 

Se a percussão e a vibração do tórax são eficazes permanece controverso. 


Nos pacientes com secreção copiosa, a tosse dirigida é pelo menos tão eficaz para uma boa 
depuração quanto os métodos mais complexos. 


Os métodos de tosse precisam ser modificados em pacientes cirúrgicos, pacientes com DPOC e 
pacientes com distúrbios neuromusculares. 

A TEF, ou “huffing”, consiste em uma ou duas expirações forçadas de médio a baixo volume 
pulmonar sem o fechamento da glote, seguidas por um período de respiração diafragmática e 
relaxamento. 











O CAR consiste de ciclos repetidos de controle respiratório, expansão torácica e de TEF. 


Durante a DA, o paciente utiliza a respiração diafragmática para mobilizar secreções variando os 
volumes pulmonares e o fluxo aéreo expiratório em três fases distintas. 

IDM envolve a liberação de pressão positiva seguida de rápida aplicação de pressão negativa; 
PEFs excedem aqueles desenvolvidos pela tosse manualmente assistida. 

A terapia com PEP é uma técnica de depuração autoadministrada envolvendo a expiração ativa 
contra uma resistência ao fluxo variável, seguida por uma TEF; os pacientes frequentemente 
preferem a PEP em relação aos outros métodos. 

Em altas frequências (12 a 25 Hz), as oscilações das vias aéreas garantem a eliminação das 
secreções pela tosse. 

As oscilações das vias aéreas podem ser criadas externamente (CAFPT) ou na abertura das vias 
aéreas (válvula d eflutter, ventilação percussiva intrapulmonar). 

A adição de exercícios à mobilização e à tosse para a eliminação do muco melhora a ventilação 
global e a relação; yj/Q # como também a função pulmonar. 

Numerosos fatores devem ser considerados na tentativa de selecionar a melhor estratégia de 
higiene brônquica para um determinado paciente. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Definir insuficiência respiratória aguda. 

♦ Diferenciar insuficiência respiratória hipoxêmica (tipo I) de insuficiência respiratória hipercápnica 
(tipo II). 

♦ Discutir as causas da insuficiência respiratória aguda. 

♦ Discutir as diferenças entre insuficiência respiratória crônica e insuficiência respiratória crônica 
agudizada. 

♦ Identificar as complicações da insuficiência respiratória. 

♦ Discutir a indicação para suporte ventilatório. 

♦ Discutir os princípios gerais de tratamento das insuficiências respiratórias hipoxêmica e 
hipercápnica. 

♦ Discutir as indicações para ventilação não invasiva. 
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hiperinsuflação dinâmica 
índice tensão-tempo 

insuficiência respiratória hipoxêmica (tipo I) 

insuficiência respiratória hipercápnica (tipo II) 

pressão expiratória máxima (PEM) 

pressão inspiratória máxima (PIM) 

pressão positiva expiratória final (PEEP) 
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trabalho respiratório 

ventilação controlada a pressão (VCP) 

ventilação de alta frequência 

ventilação não invasiva por pressão positiva (VNIPP) 
ventilação voluntária máxima (VVM) 


A insuficiência respiratória é um problema clínico com o qual todos os profissionais 
de terapia respiratória precisam estar familiarizados e habilitados para identificar, 
avaliar e tratar. Um estudo de 1994 realizado em mais de 1.400 pacientes concluiu 
que 44% dos casos diagnosticados com insuficiência respiratória aguda e necessitando 
de internação na unidade de terapia intensiva foram a óbito no hospital. E essa 
estatística não teve alteração significativa em 20 anos, apesar dos avanços na 
monitorização e no tratamento em terapia intensiva. 1 Em 1999, uma revisão mostrou 
apenas melhorias marginais, com 36% de mortalidade hospitalar. 2 A necessidade de 
administração de oxigênio (O 2 ), de ventilação mecânica e de outras modalidades 
tornam o terapeuta respiratório indispensável no tratamento dessa condição 
potencialmente fatal. 

Em termos simples, insuficiência respiratória é a “incapacidade de manutenção da 
oferta normal de O 2 aos tecidos ou de remoção normal do dióxido de carbono (CO 2 ) 
dos tecidos” 3 e resulta, frequentemente, em um desequilíbrio entre o trabalho 
respiratório imposto e a força e/ou resistência ventilatória. Campbell estabeleceu 
critérios para a insuficiência respiratória com base na gasometria arterial, que 
definem geralmente a insuficiência respiratória como Pao 2 (pressão parcial de O 2 



arterial) inferior a 60 mmHg e/ou PaCÜ 2 (pressão parcial de O 2 alveolar) superior a 
50 mmHg em indivíduos saudáveis respirando ar ambiente ao nível do mar. 4 A 
insuficiência respiratória pode se manifestar como um processo agudo ou crônico. 
Além disso, classicamente, esse quadro também pode ser dividido em duas outras 
categorias para refletir o tipo de comprometimento funcional. A insuficiência 
respiratória hipoxêmica (tipo I) acontece quando o principal problema é uma oferta 
inadequada de O 2 . A insuficiência respiratória hipercápnica (tipo II) é aquela descrita 
como uma “insuficiência por hipoventilação pulmonar” e resulta em níveis elevados 
de CO 2 . A insuficiência respiratória hipercápnica também é conhecida como 
insuficiência ventilatória. Pacientes com distúrbios acidobase basal (p. ex., doença 
pulmonar obstrutiva crônica [DPOC] ou pneumopatia restritiva) podem apresentar 
hipercapnia crônica e, consequentemente, insuficiência ventilatória crônica, com base 
nestes critérios. Estes indivíduos desenvolvem insuficiência aguda quando seu estado 
crônico se deteriora substancialmente. Algumas vezes, esse quadro também é referido 
como insuficiência ventilatória crônica agudizada. 

Embora a gasometria arterial (ABG) seja útil na distinção entre os dois tipos de 
insuficiência respiratória, muitos pacientes no quadro agudo desenvolvem tanto a 
hipoxemia quanto a hipercapnia. Como observado anteriormente, pacientes com 
PaCÜ 2 arterial elevada (insuficiência ventilatória crônica) podem desenvolver um 
aumento súbito e adicional da PaCÜ 2 associado a uma exacerbação aguda de seu 
quadro crônico (insuficiência ventilatória crônica agudizada). 

INSUFIClfNCIA RESPIRATÓRIA HIPOXÊMICA (TIPO I) 

As principais causas de hipoxemia são: 

• Alteração na Relação Ventilação/Perfusão. 

• Shunt. 

• Hipoventilação Alveolar. 

• Comprometimento da Difusão. 

• Comprometimento da relação Perfusão/Difusão. 

• Redução da F 102 (Fração Inspirada de Oxigênio). 



• Mistura Venosa. 

Estas causas são discutidas mais detalhadamente nos Capítulos 10 e 11, mas 
apresentamos a seguir um resumo de cada uma delas. 

Alteração na Relação Ventilação/Perfusão 

Mesmo em pulmões sadios, há regiões nas quais a ventilação e a perfusão não são 
uniformemente equilibradas, de modo que parece lógico considerar que esta seja a 
causa mais comum da hipoxemia. Os terapeutas respiratórios estão familiarizados 
com o conceito por causa do trabalho de John West, 5 que descreveu uma alta relação 
ventilação/perfusão ( /Q) no ápice pulmonar e baixa relação nas bases. Este quadro 
pode ser simplificado e traduzido como presença de mais ar do que sangue nos ápices 
e mais sangue do que ar nas bases. 

O desequilíbrio /Q patológico ocorre quando a doença altera essa proporção, 
resultando em hipoxemia (Figura 41-1, A). A situação é observada mais 
frequentemente em áreas de relação /Q baixa, nas quais a ventilação está 
comprometida, apesar de o fluxo sanguíneo ser adequado. As doenças pulmonares 
obstrutivas são causas comuns desse problema. Broncoespasmo, tampões mucosos, 
inflamação e fechamento precoce das vias aéreas que indicam exacerbações asmáticas 
ou enfisematosas pioram a ventilação e criam o desequilíbrio /Q. A infecção, a 
insuficiência cardíaca e injúrias por inalação podem levar a alvéolos parcialmente 
colapsados ou cheios de líquido, resultando também em ventilação diminuída e níveis 
reduzidos de O 2 no sangue. 
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FIGURA 41-1 


Hipoxemia causada por desequilíbrio v/Q mostrando o efeito da suplementação de 
02. A relação v/Q é normal no lado esquerdo de cada unidade pulmonar e diminuída à direita. Aqui 
somente a difusão de 02 é mostrada e a P(A — a)02 é assumida como zero. A, Em temperatura 
ambiente, o O 2 que atinge o alvéolo insatisfatoriamente ventilado não é suficiente para saturar 
completamente o sangue capilar. B, Com 40% de O 2 , a PAO 2 nesse alvéolo aumenta o suficiente para 
que a sua PO 2 capilar fique próxima do normal. Observem que a Pa02 no sangue das duas redes 
capilares é determinada pela média do conteúdo de O 2 das duas correntes sanguíneas, e não por seus 
valores de Pa02- 


(Modificado de Pierson DJ, Kacmarek RM: Foundations of respiratory care, Nova York, 1992, Churchili Livingstone.) 


Apresentação Clínica do Desequilíbrio v/q 

Quando os pacientes apresentam hipoxemia, a meta inicial é sempre tratar a Pao 2 ou 
Sp0 2 diminuída (saturação de O 2 arterial por oxímetro de pulso). O desequilíbrio /Q 
responderá ao O 2 complementar (Figura 41-1, B). Normalmente, a hipoxemia induz a 
dispneia, taquicardia e taquipneia, mas esses achados não são muito específicos. 
Entretanto, a observação do paciente é muito valiosa. O uso da musculatura 
respiratória acessória (escaleno, peitoral maior e esternomastoide) é um sinal 







importante de que a inspiração diafragmática normal é inadequada. Em indivíduos 
idosos, caquéticos ou com tórax em barril ( barrel-chested ) que se inclinam para a 
frente sobre os braços, o diagnóstico provável é o de DPOC. Pode haver rubor nasal. 
O edema nas extremidades inferiores é mais indicativo de insuficiência cardíaca como 
a causa da hipóxia. A cianose pode ser periférica e devida, principalmente, à redução 
do fluxo sanguíneo. A cianose central, observada mais facilmente como um tom 
azulado ao redor dos lábios, ocorre na presença de hemoglobina insaturada superior a 
5 g/dL. Essa manifestação é mais comum em pacientes com policitemia, mas pode ser 
passível da variabilidade mais ampla do observador. A hipoxemia mais intensa pode 
levar à disfunção significativa do sistema nervoso central (SNC), que varia da 
irritabilidade à confusão e ao coma. 

A ausculta é muito útil quando associada à observação do paciente. Sibilos 
bilaterais, especialmente em pacientes jovens sob angústia respiratória, geralmente 
identificam o broncoespasmo da asma. Distúrbios das vias aéreas superiores ou das 
vias aéreas cheias de fluido também podem resultar em sibilos. Murmúrio vesicular 
diminuído bilateralmente é comum no enfisema. Anormalidades unilaterais também 
são significativas. Sibilos em um dos pulmões podem identificar uma lesão 
endobrônquica, enquanto a abolição do murmúrio vesicular em um hemitórax pode 
revelar colapso, infecção, edema ou derrame como causas em potencial do 
desequilíbrio /Q. Estertores crepitantes unilaterais geralmente indicam processo de 
preenchimento alveolar (massa, infecção ou líquido). 

Em termos radiográficos, o desequilíbrio /Q pode se apresentar como uma 
radiografia “escura”, com pulmões volumosos ou hiperinsuflados, como no caso de 
doença obstrutiva. A radiografia torácica “clara” é evidente quando os alvéolos estão 
parcialmente ocluídos. Na verdade, o “escurecimento” ou o “clareamento” dos campos 
pulmonares na radiografia simples do tórax tem valor diagnóstico importante na 
avaliação de um paciente com insuficiência respiratória aguda. 

Shunt 

O shunt é a versão extrema do desequilíbrio /Q, no qual não há ventilação para 
adequada perfusão (v/Q = 0). Cerca de 2% a 3% do suprimento sanguíneo é desviado 
via veias brônquicas e cardíacas mínimas (veias de Tebésio), que suprem os pulmões e 
o coração. Isto é um shunt anatômico normal. O shunt anatômico patológico ocorre 
como resultado do desvio do fluxo sanguíneo da direita para a esquerda (shunt direita- 
esquerda) através das aberturas cardíacas (p. ex., os defeitos septais atriais ou 


ventriculares) ou nas malformações arteriovenosas pulmonares. O shunt * fisiológico 
leva à hipoxemia quando os alvéolos entram em colapso ou se enchem de líquido ou 
de exsudado. As etiologias mais frequentes desta condição incluem: atelectasia, edema 
pulmonar ou pneumonia. Diferentemente das alterações da relação /Q, o shunt não 
responde ao O 2 suplementar, porque a unidade de permuta gasosa (o alvéolo) não 
está aberta (Figura 41-2, A). 
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FIGURA 41-2 


Diagrama alveolar-capilar do shunt intrapulmonar (capilar) mostrando por que o O 2 
suplementar não consegue corrigir a hipoxemia. Somente a difusão de O 2 é mostrada, e a P(A — a)Ü2 


é assumida como zero. A, Em temperatura ambiente, embora o sangue que deixa a unidade alveolar- 
capilar normal esteja totalmente saturado, o sangue que passa pelos capilares à direita “não recebe” 
O 2 , pois seus alvéolos não estão ventilados e ele sai da unidade insaturado. Com a união das duas 
correntes sanguíneas, a Pa02 resultante é determinada pela média do conteúdo de O 2 da mistura, e 
não pelos valores respectivos da PO 2 . B, Adicionando 40% de O 2 a hipoxemia não é corrigida, pois o 


conteúdo de O 2 não aumenta substancialmente na unidade normal e o sangue capilar na unidade não 
ventilada ainda “não recebe” o O 2 . Mesmo a suplementação de 100% de O 2 não reverteria 
completamente o distúrbio de oxigenação neste exemplo; muito diferente do efeito que ocorre com a 
diminuição da relação v/Q como ilustrado na Figura 41-1. 








(Modificado de Pierson DJ, Kacmarek RM: Foundaüons of respiratory care, Nova York, 1992, ChurchiR Livingstone.) 


Apresentação Clínica do Shunt 

Em muitas situações, a apresentação clínica de um shunt é muito semelhante a um 
desequilíbrio na relação /Q. O quadro clínico dos pacientes é similar, embora, às 
vezes, a incursão torácica possa ser assimétrica nos casos de shunt Os estertores 
crepitantes unilaterais ou bilaterais são comuns em virtude das condições de 
preenchimento alveolar. A ausência unilateral do murmúrio vesicular pode indicar 
colapso, massa ou derrame significativo, que exijam tratamento antes que a 
oxigenação melhore. Normalmente, o shunt se evidencia com um aspecto “claro” na 
radiografia simples do tórax. O exemplo mais grave desse quadro é uma opacidade 
bilateral e difusa na síndrome da angústia respiratória do adulto (SARA). O 
diagnóstico de shunt pode ser feito administrando O 2 a 100%, realizando uma 
ecocardiografia com contraste, uma cintilografia com macroagregados de albumina 
ou uma angiografia pulmonar. 6 O shunt pode ser diferenciado do desequilíbrio /Q 
pela incapacidade de aumentar a PO 2 , à medida que se aumenta a F 102 (Figura 41-2, 
B ). 

Hipoventilação Alveolar 

Esta causa de hipoxemia é discutida na seção Insuficiência Respiratória Hipercápnica 
Aguda (Tipo II). 

Comprometimento da Difusão 

Chamamos de difusão o movimento de gás através da membrana alvéolo-capilar 
dependente de um gradiente de pressão. Embora essa seja uma causa rara de 
hipoxemia significativa em repouso, seus efeitos se tornam mais pronunciados com o 
exercício, que limita o tempo para a troca gasosa. Normalmente, isso não é um 
problema, a menos que algum comprometimento da difusão esteja presente, quando 
então o resultado é a hipoxemia. O comprometimento da difusão na doença 
intersticial pulmonar, por exemplo, pode contribuir para uma elevação de 20 a 30% 
do gradiente álveolo-arterial de O 2 durante o exercício. 7 Esse fato é mais comum em 
pacientes com doença intersticial pulmonar (p. ex., fibrose pulmonar, asbestose, 
sarcoidose), pois o espessamento e a cicatrização do interstício interferem nas trocas 
gasosas normais. O enfisema, com sua destruição alveolar característica, também 


diminui a difusão de O2 e de CO2 entre os alvéolos e os capilares. A ventilação 
reduzida em ambas as doenças significa que o desequilíbrio /Q influencia na 
hipoxemia resultante. 

Os distúrbios vasculares pulmonares também podem levar ao comprometimento da 
difusão. Anemia, hipertensão pulmonar e embolia pulmonar são quadros que podem 
reduzir o fluxo sanguíneo capilar e resultar em permuta gasosa diminuída. 

Apresentação Clínica do Comprometimento da Difusão 

O comprometimento da difusão raramente se manifesta como um quadro de 
hipoxemia grave em sua forma clássica. Os sinais e sintomas estão relacionados à 
doença específica. A doença intersticial pulmonar pode ser o diagnóstico para o 
paciente com dispneia e tosse seca, além de estertores crepitantes bilaterais basais na 
ausculta. Os pacientes podem apresentar baqueteamento digital. Manifestações 
reumatológicas também podem estar presentes se a causa subjacente for uma 
desordem do tecido conjuntivo. Distúrbios articulares, a doença de Raynaud e a 
telangiectasia (lesão vascular formada pela dilatação de um grupo de pequenos vasos 
sanguíneos) são quadros que podem ser observados. A palidez da anemia pode ser um 
sinal de troca gasosa insatisfatória, embora a hipoxemia crônica possa levar à 
policitemia e, possivelmente, à cianose. A hipertensão pulmonar pode estar presente 
com sinais de insuficiência cardíaca direita, tais como: edema, distensão da veia 
jugular e hiperfonese pulmonar da segunda bulha cardíaca. 

O comprometimento da difusão também pode estar presente em formas 
radiográficas múltiplas e variadas. A radiografia escurecida, característica da 
hiperinsuflação no enfisema, já foi mencionada na literatura. A radiografia na doença 
pulmonar intersticial pode se apresentar normal ou pode revelar volumes pulmonares 
reduzidos com lesões intersticiais. A dilatação do ventrículo direito e das artérias 
pulmonares pode ser evidente na hipertensão pulmonar. 

Comprometimento na Perfusão/Difusão 

Esse quadro é uma causa rara de hipoxemia, encontrado em indivíduos com doença 
hepática complicada pela síndrome hepatopulmonar . 6 Nessa condição, o shunt 
intracardíaco da direita para a esquerda combina-se com capilares pulmonares 
dilatados, resultando em comprometimento da troca gasosa. Especificamente, as 
pressões parciais de O2 alveolares normais podem ser insuficientes para oxigenar os 


vasos pulmonares dilatados. A cirrose é a doença hepática mais comum, com presença 
frequente da hipertensão porta. Embora o shunt seja um componente da síndrome, a 
suplementação significativa de O2 pode superar a redução da permuta gasosa, por 
causa dos vasos dilatados, de modo que esse quadro também é normalmente 
conhecido como alteração da perfusão/difusão. 

Apresentação Clínica do Comprometimento Perfusão/Difusão 

Os sinais óbvios da doença hepática (p. ex., ascite, icterícia e aranhas vasculares) 
podem ou não estar presentes. Pode também ocorrer baqueteamento dos dedos, no 
caso da síndrome hepatopulmonar. A platipneia, que é uma sensação de dispneia 
quando o paciente passa da posição supina para a posição ereta, pode ser uma queixa 
do paciente. Uma redução real no conteúdo de O2, a ortodesoxia, também pode se 
apresentar paralelamente a essa sensação subjetiva. 

Redução da Fio2 (Oxigênio Inspirado) 

Ainda em condições clinicamente incomuns, a hipóxia pode se desenvolver quando o 
O2 inspirado é inferior às exigências do organismo. A situação mais comum é a 
altitude elevada, na qual ocorre redução da pressão barométrica, o que resulta em 
redução na pressão parcial de O2 inspirado. Embora as aeronaves compensem essa 
redução pela pressurização das cabines, os viajantes com hipoxemia crônica podem 
ainda precisar de O2 suplementar. 8 Da mesma forma, os alpinistas às vezes 
necessitam de máscaras de O2. Os casos felizmente raros de desconexão entre paciente 

e O 2 e a oferta de uma fonte de gás incorreta também se incluem nessa categoria. 

✓ 

E interessante notar que uma fração inspirada de O2 inferior a 21% pode, na 
verdade, ser usada para fins diagnósticos e clínicos. O Teste de Simulação de Altitude 
para Hipóxia busca reproduzir uma pressão parcial de O2 inspirada (PIO2) durante 
uma viagem aérea solicitando ao viajante em potencial para inalar uma mistura 
hipóxica. A inspiração a uma F102 de 15%, por exemplo, reproduz uma PIO2 
encontrada a uma altitude de 8.000 pés (108 mmHg). Para uma altitude mais baixa 
de 5.400 pés, pode-se calcular uma F102 equivalente de 17%. 8 Lactentes com certas 
cardiopatias congênitas cianóticas (p. ex., hipoplasia de ventrículo esquerdo) podem 
se beneficiar de uma F102 inferior à do ar ambiente. No pré-operatório, isso ajudará a 
prevenir a dilatação pulmonar e o excessivo fluxo sanguíneo pulmonar, que poderia 
fluir para os pulmões. 


Apresentação Clínica da Redução da F102 


Os sinais e sintomas da hipoxemia podem estar presentes, como causa nitidamente 
associada ao ambiente do paciente, como a altitude. 

Mistura Venosa 

A redução da mistura venosa de O2 aumenta o gradiente necessário de difusão do O2 
para os pulmões e pode contribuir para o desenvolvimento da hipoxemia. A 
insuficiência cardíaca congestiva com baixo débito cardíaco é a causa mais comum de 
redução da mistura venosa de O2, em virtude do aumento da extração periférica de 
O2. Outras causas incluem baixas concentrações de hemoglobina e aumento no 
consumo de O2. O nível diminuído da mistura venosa de O2 pode exercer efeito 
significativo sobre a tensão final de O2 arterial na presença de doença pulmonar. 
Dessa maneira, pode haver outros fatores determinantes coexistentes mais 
importantes de hipoxemia, como o desequilíbrio e o shunt . 3 

Apresentação Clínica da Redução da Mistura Venosa de O2 

Sinais e sintomas de insuficiência cardíaca congestiva e/ou doença pulmonar 
subjacente podem estar presentes e dificultar o diagnóstico do quadro clínico. 

Diferenciação entre as Causas da Insuficiência Respiratória 
Hipoxêmica Aguda 

Ao focalizar as três causas principais de insuficiência respiratória aguda 
(hipoventilação, desequilíbrio /Q e shunt ) é importante que se reconheça a base 
fisiológica de cada uma delas. A hipoventilação difere das outras causas por 
apresentar uma diferença [P(A - a)Ü2] e uma PO2 alvéolo-arterial normal (pressão 
parcial de O2), indicando normalidade do parênquima pulmonar (Tabela 41-1). A 
determinação clínica dessa diferença é feita subtraindo a Pao2 da PAO2 (pressão 
parcial de O2 alveolar), derivada da equação do ar alveolar: 

TABELA 41-1 Diferenças entre as Causas de Hipoxemia 


Causa 

P(A-a)0 2 

Resposta ao Aumentado da FIO 2 

Hipoventilação 

Normal 

Acentuada 



















Shunt 

Aumentada 

Mínima 

Alterações na relação V/Q 

Aumentada 

Acentuada 


Pao 2 - Fio, (P b - P mo ) - PaCO,/R 


sendo Pb a pressão barométrica, Ph 20 a pressão parcial de vapor d’água e R o 
coeficiente respiratório (0,8). 

A P(A-a)C>2 varia de 10 mmHg em pacientes jovens até aproximadamente 25 mmHg 
nos idosos, enquanto respiram ar ambiente (Regra Prática a seguir). Em pacientes 
hipoxêmicos por causa de hipoventilação, o tratamento pode se concentrar na 
melhoria da ventilação, pois a hipoxemia é, neste caso, simplesmente o resultado do 
deslocamento alveolar do O2 pelo CO2 elevado. 


ü 


REGRA PRATICA 


A diferença alvéolo-arterial média [P(A — a)02] da PO 2 aumenta discretamente com a idade e pode 
ser estimada pela equação a seguir: 


PÍA - aJO média específica para a idade 
- íidaae/4 + 4 


Por exemplo: um idoso de 76 anos vivendo ao nível do mar: 

PjA - a)0. = (76/4) + 4 = 19 + 4 = 23 mmHg 


CASO CLÍNICO Diferença nas Causas da Hipoxemia 




ROBLEMA: Dois pacientes apresentam as seguintes gasometrias arteriais (ABGs) ao nível do 


mar: 


Paciente A 


Paciente B 


P H 

7,45 

pH 

7.21 

Paco 2 

33 mmHg 

Paco 2 

72 mmHg 

Pao 2 

40 mmHg 

Pao 2 

53 mmHg 

HCO 3 - 

22 mEq/L 

HCO 3 - 

28 mEq/L 

Sao 2 

70% 

Sao 2 

81% 

|Fio 2 _ 

0,21 _ 

Fio 2 _ 

0,21 























1. Defina o distúrbio respiratório indicado em cada análise gasométrica. 


2. Qual é a P(A - a)Ü2 de cada gasometria? 

3. Identifique o tipo de insuficiência respiratória em cada um dos casos. 

4. Em qual caso a administração de uma FI02 a 100% ajudaria a determinar a terapia? 

DISCUSSÃO 

1. O Paciente A apresenta uma alcalose respiratória descompensada com hipoxemia. O Paciente B 
apresenta uma acidose respiratória parcialmente compensada com hipoxemia. 

2. Paciente A: 

Pao, = 0.21 (760 - 47) - 33|),8 = 1 OS mmHg 
PaOj = 40 mml Ig 

P(A - <1)0., = 108 - 40 = 68 mml Ig orn nr ambienro 


Paciente B: 


PaOí = 0,21 (760 - 47) - 72/0,8 = 60 mml Ig 
PaOj = 53 mml Ig 

P(A — a)C >2 = 60 -53 = 7 mml Ig em ar ambiente 

Os valores normais para P(A — a)02 variam de 10 mmHg em adultos jovens até aproximadamente 
de 25 mmHg nos idosos enquanto respirando ar ambiente. 

3. O Paciente A representa um caso de insuficiência respiratória hipoxêmica (tipo I), caracterizada 
pela Pa02 abaixo do normal (40 mmHg). A PaC02 também está abaixo do normal (33 mmHg) 
indicando a ocorrência de hiperventilação em um esforço para melhorar a oxigenação. O Paciente B 
representa um caso de insuficiência respiratória hipercápnica (tipo II), caracterizada por PaCÜ2 
acima do normal (72 mmHg) indicando a ocorrência de hipoventilação (insuficiência ventilatória). 
Esse quadro é conhecido também como insuficiência ventilatória crônica agudizada. Este paciente 
também é hipoxêmico (53 mmHg). Observa-se leve aumento do HC 03 ~ (28 mEq/L), indicando que 
um elemento da insuficiência respiratória crônica pode estar presente para tornar o quadro agudo. 

4. O Paciente A apresenta insuficiência respiratória hipoxêmica com P(A - a)02 de 68 mmHg, muito 
superior ao normal, indicando um distúrbio de oxigenação. Neste caso, a administração de O 2 a 
100% auxilia a determinar a causa do distúrbio. A resposta significativa à FIO 2 de 100% indica 
desequilíbrio como causa, enquanto se a Pa02 não responder ao aumento da oferta de O 2 indica a 
possibilidade de shunt. Neste último caso, alguma forma de PEEP seria necessária para melhorar a 
troca gasosa melhorando a capacidade residual funcional (CRF). 




O Paciente B tem insuficiência respiratória hipercápnica (insuficiência respiratória) com 
hipoxemia, mas com P (A - a)02 de 7 mmHg, dentro da faixa normal. Isso indica um distúrbio 
ventilatório puro como causa da hipoxemia e a administração de FIO 2 a 100% não auxiliaria a 
determinar o tratamento. Dependendo do quadro completo do paciente, ele poderá precisar de 
intubação e de ventilação mecânica para restaurar o status acidobase normal. 

A alteração da relação /Q e o shunt acarretam, ambos, níveis elevados de P(A - 
a)Ü2, indicando que a hipoxemia resultante tem como causa uma anormalidade do 
tecido pulmonar, que deve ser tratada. Quando o terapeuta respiratório encontra 
níveis elevados de P(A - a)Ü2, o desequilíbrio /q e o shunt podem então ser 
diferenciados por meio da administração de O2 (Figuras 41-1 e 41-2). Uma resposta 
significativa à aplicação de níveis modestos de O2 identificará a alteração na relação 
/Q como causa da hipoxemia, pois a alterada P(A - a)C>2 não foi totalmente 
eliminada. Por outro lado, o shunt verdadeiro exibirá pouca ou nenhuma melhora na 
oxigenação, mesmo com F102 de 100% (fração inspirada de O2) (Tabela 41-1). Como 
resultado, o tratamento do shunt intrapulmonar deve ser primariamente direcionado à 
abertura dos alvéolos colapsados ou à remoção dos fluidos ou do material exsudativo 
para que o O2 possa ser benéfico a níveis inferiores aos tóxicos. A avaliação para 
afastar a hipótese de shunt anatômico deverá ser feita examinando evidências clínicas 
corretas (p. ex., parênquima opaco ou pouco denso na radiografia do tórax). 

INSUFIClf NCIA RESPIRATÓRIA HIPERCÁPNICA (TIPO II) 

A insuficiência respiratória hipercápnica (tipo II, “insuficiência da bomba”, 
“insuficiência ventilatória”) caracteriza-se por PaCÜ2 elevada, o que cria um quadro 
de acidose respiratória descompensada (seja aguda ou crônica agudizada). Na 
verdade, a PaCÜ2 e a ventilação alveolar (V.a) estão inversamente relacionadas, 
significando que os níveis alveolar e arterial da PCO2 são duplicados quando a 
ventilação alveolar é reduzida à metade. Isso é ilustrado pela relação: 

PaCO, = (0,863 VCO,)/V A 
V A - VM (1 - Vp/Vc) 


sendo a a ventilação alveolar (L/min), VM o volume minuto, Vd/Vc a relação entre 
espaço morto e o volume corrente e VCO2 a produção de CO2 (mL/minuto). 

De modo similar, isso demonstra que PaCÜ2 pode aumentar à medida que o espaço 






morto (Vd/Vc) aumenta, ou à medida que a produção de CO2 (VCO2) aumenta. Com 
frequência, a hipoxemia pode acompanhar a insuficiência da bomba devido 
simplesmente ao deslocamento da PO2 alveolar (PAO2) pela PaCÜ2 aumentada. Essa 
situação é identificada na gasometria arterial em ar ambiente pela P(A - a)Ü2 
normal e identifica a hipoventilação alveolar como causa da insuficiência respiratória 
hipoxêmica, como mencionado anteriormente. A presença de um aumento na P(A — 
a)Ü2 indica que a hipoxemia concomitante está presente, muito provavelmente como 
resultado do desequilíbrio /Q ou de shunt. 

Os três principais distúrbios responsáveis pela insuficiência respiratória 
hipercápnica (insuficiência ventilatória) são discutidos a seguir. 

Drive Ventilatório Diminuído 

Os músculos inspiratórios são inervados pelos nervos frênico e intercostal, via a 
transmissão medular a partir do SNC. Tanto os quimiorreceptores centrais 
(medulares) quanto os periféricos (aórticos e corpos da carótida) que respondem à 
tensão de CO2 e à tensão de O2 estimulam o impulso (drive) respiratório. 9 Este 
impulso ventilatório pode ser reduzido por vários fatores como: drogas 
(superdosagem/sedação), lesões no tronco cerebral, doenças do SNC, como esclerose 
múltipla ou doença de Parkinson, hipotireoidismo, obesidade mórbida (p. ex., 
hipoventilação da obesidade) e apneia do sono. Outras causas potenciais menos 
comuns incluem alcalose metabólica, desnutrição e privação do sono. 10 Pacientes com 
encefalopatia metabólica ou pressão intracraniana elevada podem desenvolver drive 
ventilatório diminuído. Aqueles em risco de terem drive ventilatório diminuído podem 
ser geralmente identificados por sua situação clínica (p. ex., dano ao SNC, overdose 
de sedativos). É importante destacar que muitas causas de depressão central são 
facilmente reversíveis com tratamento, de modo que o médico deverá estar atento às 
causas reversíveis. 

Apresentação Clínica do Drive Ventilatório Diminuído 

A marca registrada desse cenário clínico é, sem dúvida, a bradipneia e talvez, por fim, 
a apneia. Uma frequência respiratória inferior a 12 incursões por minuto é anormal 
em adultos. A overdose de medicamentos ou um distúrbio cerebral pode apresentar 
nível alterado de consciência, que varia desde um quadro de letargia até a 
obnubilação, ou até mesmo coma, com redução das incursões respiratórias. Evidências 
de abuso de drogas na história clínica ou exames que indicam toxicidade confirmam o 


diagnóstico no primeiro caso. A evidência de traumatismo craniano ou de 
anormalidades cerebrais diagnosticadas via tomografia computadorizada é 
importante no segundo caso. Embora o hipotireoidismo clássico se apresente com 
fadiga, ganho de peso, hiporreflexia e constipação, pode progredir para um quadro de 
hipoventilação significativa e de coma por mixedema. Os pacientes com 
hipoventilação por obesidade podem, na verdade, apresentar um padrão de 
respiração superficial e rápida, resultante da complacência pulmonar reduzida e 
microatelectasias. Embora eles possam ter apneia do sono durante à noite, a PaCÜ2 
diurna desses pacientes é também elevada, em virtude da redução do drive 
respiratório e/ou do aumento do trabalho respiratório. 11 

Doenças Neurológicas 

O pulmão é, basicamente, uma bomba que induz a inspiração e a expiração sob 
orientação do SNC. Em alguns pacientes, o sinal do SNC não atinge seu objetivo, 
resultando em disfunção neuromuscular. Exemplos incluem traumatismos paqui- 
medulares, distúrbios dos neurônios motores, nos quais as lesões às células do corno 
anterior podem levar, gradualmente, à insuficiência ventilatória progressiva (como 
no caso da esclerose lateral amiotrófica ou poliomielite), distúrbios dos nervos 
periféricos (incluindo a síndrome de Guillain-Barré e a doença de Charcot-Marie- 
Tooth), distúrbios da junção neuromuscular (como a miastenia grave e o botulismo) e 
doenças musculares (incluindo distrofia muscular, miosite, miopatia de cuidados 
críticos e distúrbios metabólicos). 12 Essas doenças variam de irreversíveis e 
normalmente terminais (p. ex., a esclerose lateral amiotrófica) a reversíveis e 
geralmente autolimitantes (p. ex., a miastenia e a síndrome de Guillain-Barré). 12 

Apresentação Clínica das Doenças Neurológicas 

Embora a hipercapnia possa ser frequentemente um quadro clínico final, essas 
doenças têm apresentações clínicas variadas e a observação do paciente é um ponto 
essencial. Salivação, disartria e tosse ineficaz são sinais comuns da esclerose lateral 

V 

amiotrófica. A medida que a fraqueza e a diminuição da massa muscular se tornam 
mais severas, a insuficiência diafragmática e a respiração paradoxal se desenvolvem 
normalmente em supino. 13 É comum também a manifestação da síndrome de Guillain- 
Barré com fraqueza de extremidades inferiores progredindo para os músculos 
respiratórios em um terço dos pacientes. 14 Pode-se também observar tosse ineficaz e 
esforço para vomitar, que podem alterar a patência das vias aéreas e levar a 


microatelectasia, hipoxemia e acidose respiratória descompensada. Embora a 
miastenia grave se apresente geralmente com fraqueza dos músculos oculares, pode 
também causar fraqueza bulbar como via para a fadiga muscular respiratória. A 
miastenia grave nem sempre resulta em insuficiência respiratória. 15 Essas doenças são 
muito diferentes em seu curso clínico, mas há muitas sobreposições em suas 
apresentações e elas resultam geralmente em fadiga e falência muscular respiratória, 
como também em aumento da PaCÜ2. 

Aumento do Trabalho Respiratório 

Apesar de um drive respiratório, da transmissão nervosa e da resposta neuromuscular 
normais, a insuficiência respiratória hipercápnica ainda pode ocorrer se a carga de 
trabalho imposta não puder ser superada. 3 d6 Essa situação ocorre com maior 
frequência quando o aumento do espaço morto acompanha a DPOC ou um aumento 
da resistência das vias aéreas acompanha a asma. Essas duas doenças obstrutivas das 
vias aéreas podem aumentar excessivamente o trabalho respiratório em presença de 
pressão positiva expiratória final intrínsica (PEEP). A carga aumentada também 
pode resultar de distúrbios torácicos como pneumotórax, fraturas das costelas, 
derrames pleurais e outras condições que criam uma carga restritiva aos pulmões. Por 
fim, as necessidades para o aumento do volume minuto podem surgir quando a 
produção de CO2 aumentada acompanha os estados hipermetabólicos, como nas 
queimaduras extensas. 

Apresentação Clínica do Aumento do Trabalho Respiratório 

O terapeuta respiratório deve estar alerta para a possibilidade de insuficiência 
respiratória quando uma sobrecarga é imposta ao sistema respiratório. Os pacientes 
com asma ou DPOC apresentam hiperventilação em estados exacerbados, mas se 
houver aumento da frequência respiratória, mesmo de forma superficial, isso pode ser 
indicativo de falência iminente. Essa relação aumentada entre espaço morto e volume 
corrente também leva à hipercapnia, pois a obstrução significativa das vias aéreas 
não é resolvida com o tratamento. Murmúrio vesicular diminuído em um paciente 
jovem com asma pode igualmente ser um sinal ruim. Irritabilidade, confusão e, por 
fim, o coma são sinais possíveis de piora da hipercapnia, assim como o são na 
insuficiência respiratória hipoxêmica. Diagnósticos mais sutis incluem tremores 
musculares por causa da liberação de catecolaminas e papiledema resultante da 
vasodilatação cerebral em estados de PC02 arterial elevada. 17 


Em resumo, a insuficiência respiratória hipercápnica (tipo II), também conhecida 
como insuficiência ventilatória, se desenvolve quando a ventilação é prejudicada por 
causa de um drive ventilatório reduzido, de uma doença neurológica ou do aumento 
do trabalho respiratório (Tabela 41-2). 


TABELA 41-2 Causas de Insuficiência Respiratória 


Causas dr Insuficiência Respiratória 

Tipo II (Hipercápnica) 


Tipo 1 (Hipaxémica) 

Drive Ventilatório Diminuído 

Doença Neurológica 

Aumento do Trabalho 
Respiratório 

SARA 

Overdose medicamentosa 

Traumatismo raquemedular 

Doença pulmonar obstrutiva 

Embolia pulmonar 

Apncia central do sono 

Distúrbios dos neurônios motores 

DPOC 

Edema pulmonar 

Hipocapnia 

Poliomielite 

Asma 

Choque séptico 

Chcyncs-Stokes 

Esclerose lateral amiotrofea 

Obstrução das vias aéreas 

Infecção pulmonar 

Acromcgalia 

Distúrbios nervosos penféricos 

superiores 

Virai 

Hipotireoidismo 

Nervo frénico 

Hipoventilação da obesidade 

Bactenana 

Lesóes do tronco cerebral 

GuilIain-BarrC 

Pneumotórax 

Fúngica 

Acidente cerebrovascular 

Ch arcot- Mane-Tooth 

Queimaduras sérias 

Inalação 

Enccfalite 

Disturfcros na junção neunomuseular Distúrbios da parede torácica 

Tabagismo 

Esclcrosc múltipla 

Miastcnia grave 

Cifoescoliosc 

Químicos 

Água 

Derrame plcural 

Doença pulmonar intersticial 
Doença pulmonar obstrutiva 
Aspiração 

Hipertensão pulmonar primána 

Doença de Parkinson 

Alcalose metabólica 

Hipoventilação alveolar primária 
(síndrome de Ondine) 

* Hipoventilação central congénita 
Ressecção dos corpos carotideos 
Hipoventilação da obesidade 

Botulismo 

Distúrbios musculares 

Distrofia muscular 

Mio site 

Miopatia 

Deficiência de maltase acida 
Metabólicos 

Espondilite anquilosantc 


•Nota di Revi ião Científica Também é referida como maldição ou síndrome de Ondine 


INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA CRÔNICA (TIPOS I E II) 


Para alguns pacientes pneumopatas com insuficiência respiratória, o quadro se 
desenvolve durante algumas semanas a meses e anos e se torna um estado crônico. 
Isso permite ao organismo desenvolver mecanismos de compensação para se adaptar 
à doença. Mais frequentemente, a insuficiência respiratória hipercápnica crônica que 
acompanha a DPOC ou a síndrome da hipoventilação da obesidade desencadeia uma 
resposta renal por meio da qual os rins retêm bicarbonato para aumentar o pH 
sanguíneo. Essa alcalose metabólica compensatória, porém, não restaura o pH aos 
níveis normais. A insuficiência respiratória hipercápnica crônica também é conhecida 
como insuficiência ventilatória crônica. 


I REGRA PRÁTICA 


A insuficiência respiratória hipercápnica crônica pode ser diferenciada da aguda pela intensidade 


da alteração no pH. 












• Insuficiência hipercápnica aguda (insuficiência ventilatória aguda): o pH cai 0,08 para cada 
aumento de 10 mmHg da PaC02. 

• Insuficiência hipercápnica crônica (insuficiência ventilatória crônica): o pH cai 0,03 para cada 
aumento de 10 mmHg da PaC02. 

De maneira semelhante, pode ocorrer policitemia como resultado da insuficiência 
respiratória hipoxêmica prolongada (p. ex., apneia do sono) quando a oferta de O2 
aos tecidos é comprometida e os níveis de eritropoetina aumentam, provocando o 
desencadeamento da eritrocitose. A hemoglobina também libera O2 com mais 
facilidade, à medida que a curva de dissociação de O2 se inclina para a direita, por 
causa da acidose. Por fim, a oferta de O2 para o cérebro é reforçada quando a 
hipercapnia resulta no aumento do fluxo sanguíneo cerebral. 17 


Insuficiência Respiratória Crônica Agudizada 

A insuficiência respiratória crônica pode ser complicada por alterações agudas que 
causam um quadro de insuficiência respiratória crônica agudizada. Pacientes com 
insuficiência respiratória hipercápnica crônica (insuficiência ventilatória crônica) 
apresentam um risco significativo para esse quadro, como indicado pelo fato de que a 
DPOC é hoje a quarta causa principal de morte nos EUA. 18 A insuficiência 
respiratória crônica agudizada pode ser também a manifestação de uma doença 
neuromuscular associada a uma infecção pulmonar concomitante. 19 Os fatores 
precipitantes mais comuns incluem as infecções bacterianas ou virais, a insuficiência 
cardíaca congestiva, a embolia pulmonar, a disfunção da parede torácica e a não 
adesão ao tratamento. 19 - 21 Nesses pacientes, a presença de insuficiência respiratória 
não pode ser julgada pelos critérios normais da gasometria arterial, mas sim por uma 
alteração significativa da PaCÜ2 basal a um nível com potencial para morbidade e 
mortalidade. Os objetivos de tratamento incluem a normalização do pH (evitando, se 
possível, a ventilação mecânica), elevação da Sa02 (saturação do O2 arterial) para 
90% (se também houver hipoxemia), a melhora do fluxo aéreo, o tratamento da 
infecção, a monitorização e a manutenção da hidratação e a prevenção ou o 
tratamento das complicações conforme o necessário. 16 > 20 > 21 Os pacientes com 
insuficiência respiratória crônica agudizada que receberam tratamento adequado 
demonstraram redução das taxas de mortalidade hospitalar, apesar das taxas globais 
estagnadas da insuficiência respiratória em geral. 22 > 23 As taxas mais altas de óbitos 
estão associadas a fatores como doença básica importante, uma doença de 





precipitação grave, a gravidade da acidose e a presença de complicações. 23 O uso de 
diretrizes avançadas sobre o desejo do paciente de receber a ventilação mecânica 
certamente influenciará a mortalidade em curto prazo. Episódios de insuficiência 
respiratória aguda nesses pacientes parecem exercer influência significativa a longo 
prazo nas taxas de mortalidade, atingindo até 49% dentro de 2 anos de uma 
exacerbação aguda. 22 


* _ 

CASO CLINICO Tratamento do Paciente com Fraqueza Neuromuscular 


PROBLEMA: Um homem de 55 anos procura o setor de Emergência com queixas de dispneia 
progressiva e produção de secreção amarelo-esverdeado há uma semana. Ele se mostra alerta e 
orientado. Ele apresenta história de tabagismo com consumo de 60 maços por ano. 


Os sinais vitais são: pressão arterial 165/90, frequência de pulso 120/min, frequência respiratória 
de 25/min e temperatura 38°C (100,5°F) oral. 


Gasometria arterial (ABG) em ar ambiente: 

PH 

7,28 


PaCCU 

70 mmHg 


PaÜ2 

35 mmHg 


hco 3 - 

36 mmHg 


SaÜ 2 

66% 


1. Defina o quadro respiratório indicado pelos resultados da gasometria arterial. 

2. Qual é a P(A - a)02? 

3. Que tipo de insuficiência respiratória está presente? 

4. Que tipo de tratamento é indicado? 

DISCUSSÃO 

1. Os valores de ABG indicam acidose respiratória parcialmente compensada com hipoxemia: 

2 . 

Pi O; = 0,2 1 (760 - 47) - 70/0,8 = 62 mm Hg 
Pao? = 35 mm I ig 

P(a -a)0; 62 - 35 27 mmHg em ar ambiente 

3. Trata-se de uma insuficiência respiratória hipercápnica (tipo II), conhecida também como 
insuficiência ventilatória. Entretanto, na insuficiência aguda, o pH cai 0,08 para cada aumento de 10 























mmHg na PaC02- Nesse paciente, a PaC02 aumentou 30 mmHg (70 - 40) e o pH caiu 0,12. O pH 
deveria cair 0,24 (3 x 0,08) se fosse um caso de insuficiência ventilatória aguda. Portanto, trata-se 
de uma insuficiência crônica agudizada. O HC 03 ~ de 36 mEq/L (normal 22 a 26 mEq/L) também 
indica que houve compensação renal, que leva dias para ser atingida. A P(A - a)02 é de 27 mmHg, 
acima do normal, indicando que a hipoxemia não pode ser explicada totalmente pela hipoventilação. 

4. Uma vez que o paciente está alerta, recomenda-se o tratamento conservador para melhorar a 
função pulmonar. É necessária a administração de oxigênio para obter uma SaÜ2 de pelo menos 
90%. Se a Pa02 não responder a administração de O 2 , é sinal de presença de shunt, podendo haver 
necessidade de utilizar pressão positiva nas vias aéreas. Os antibióticos são indicados para a 
provável infecção (febre, secreção de coloração anormal) e higiene brônquica (broncodilatadores, 
esteroides, tosse assistida) para melhorar a ventilação. 

Pacientes com insuficiência respiratória hipoxêmica crônica (tipo I) estão em risco 
similar de deterioração aguda de sua hipoxemia. A infecção e a insuficiência cardíaca 
podem resultar em piora do status tênue de oxigenação de pacientes com fibrose 
pulmonar intersticial ou hipertensão pulmonar primária. 

Complicações da Insuficiência Respiratória Aguda 

Embora a insuficiência respiratória aguda em si seja potencialmente fatal, é 
frequente o aparecimento de complicações que podem aumentar significativamente a 
morbidade e a mortalidade. De fato, especialmente em pacientes com SARA, mais 
óbitos são devidos às complicações (p. ex., sepse, insuficiência de múltiplos órgãos) do 
que à doença primária. 24 A UTI moderna equipada com ventilação mecânica 
sofisticada pode prolongar, mas não necessariamente preservar, a vida. As 
complicações pulmonares, como embolia, barotrauma e infecção, podem ser 
secundárias às estratégias de tratamento, como cateteres, ventilação mecânica e tubos 
endotraqueais. Existe uma gama de complicações não pulmonares muito ampla, que 
varia desde distúrbios cardíacos (p. ex., arritmias, hipotensão) até doenças 
gastrointestinais (p. ex., hemorragia, alterações da motilidade) e distúrbios renais (p. 
ex., insuficiência renal aguda, equilíbrio líquido positivo). Bacteremia, desnutrição e 
até psicose secundária à permanência prolongada na unidade de terapia intensiva 
também podem complicar seriamente um episódio de insuficiência respiratória 
aguda. 24 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA 






Clinicamente, o paciente com fadiga muscular respiratória mostra frequência 
respiratória inicialmente alta, seguida de bradipneia (frequência respiratória 
diminuída) e apneia, à medida que a fadiga se instala. A respiração paradoxal, que 
representa uma alteração fásica entre os movimentos da caixa torácica e abdominais 
durante a respiração, também pode ocorrer. As opiniões variam quanto a 
sensibilidade e especificidade do paradoxo de movimento abdominal em pacientes 
com fraqueza muscular respiratória, mas pelo menos alguns investigadores sugerem 
que o paradoxo muscular respiratório é um sinal precoce (Capítulo 15). Quando a 
insuficiência respiratória está totalmente instalada, os resultados da gasometria 
arterial demonstrarão hipercapnia com acidose. Como mencionado anteriormente, a 
presença de hipercapnia com acidose também pode indicar que o centro respiratório 
não está respondendo adequadamente. 25 

A taquipneia é o sinal cardinal de aumento do trabalho respiratório e ocorre 
quando o centro respiratório aumenta a frequência respiratória numa tentativa de 
atenuar a excursão respiratória e, assim, reduzir o trabalho desempenhado pelos 
músculos respiratórios. 26 A carga total de trabalho é refletida no volume minuto 
necessário para manter a normocapnia. 

INDICAÇÕES PARA SUPORTE VENTILATÓRIO 

Para cada tipo de oxigenação e de insuficiência ventilatória, o objetivo da ventilação 
mecânica é dar suporte ao paciente, seja até que o problema subjacente se resolva ou 
para manter o suporte do paciente com problemas ventilatórios crônicos. Esses 
objetivos podem ser atingidos melhorando a ventilação alveolar e a oxigenação 
arterial, aumentando o volume pulmonar ou reduzindo o trabalho respiratório. 27 Esta 
seção discute as indicações para ventilação mecânica para os dois tipos de 
insuficiência respiratória: hipoxêmica (I) e hipercápnica (II). A insuficiência 
respiratória hipoxêmica será dividida em processos que exigem suporte ventilatório a 
curto e longo prazos. A insuficiência respiratória hipercárpnica será dividida em drive 
(impulso) ventilatório instável, fadiga muscular, trabalho respiratório excessivo e 
hipoventilação alveolar. Discutiremos também a relação entre trabalho respiratório e 
a necessidade de ventilação mecânica. Os indicadores numéricos da necessidade de 
suporte ventilatório serão revisados. Descreveremos a conduta específica para cada 
tipo de insuficiência respiratória, incluindo as indicações para modos ventilatórios 
menos utilizados. Por fim, discutiremos também a conduta específica para o paciente 
com doença pulmonar obstrutiva e com traumatismo craniano. 





Parâmetros que Indicam a Necessidade de Suporte 
Ventilatório 


Embora várias medidas tenham sido propostas para ajudar a decidir se um paciente 
precisa de ventilação mecânica, o estado clínico do paciente é, nitidamente, o critério 
mais importante. A Tabela 41-3 e a discussão a seguir revisam os indicadores 
fisiológicos comuns para se iniciar esse suporte pela causa subjacente da insuficiência 
respiratória. 


TABELA 41-3 Indicadores Fisiológicos para o Suporte Ventilatório, Classificado pelo Mecanismo 
Subjacente da Insuficiência Respiratória 


Mecanismo 

Valores Normais 

Suporte Indicado 

Ventilação alveolar inadequada 



PaCÜ 2 (mmHg) 

35-45 

>55 

PH 

7,35-7,45 

<7,20 

Expansão pulmonar inadequada 



Volume corrente (Vc) mL/kg 

5-8 

<5 

Capacidade vital (CV) mL/kg 

65-75 

<10 

Frequência respiratória 

12-20 

>35 

Força muscular inadequada 



Pressão inspiratória máxima (cmH20) 

-80-100 

> -20 

Capacidade vital (VC, mLAg) 

65-75 

<10 

Ventilação voluntária máxima (VVM) (L/min) 

120-180 

<2 x VE 

Aumento do trabalho respiratório 



Volume minuto ((Vm) 

5-6 

>10 

VD/VC (%) 

0,25-0,40 

>0,6 

Hipoxemia 



P(A — a)Ü 2 com oxigênio a 100% (mmHg) 

25-65 

>350 

Pa02/FI02 

350-450 

<200 


Insuficiência Respiratória Hipoxêmica 

A hipoxemia grave e refratária representa indicação comum para intubação e suporte 
ventilatório. A Tabela 41-3 mostra as diferentes medidas de hipoxemia que vêm sendo 
utilizadas para avaliar a necessidade desse suporte ventilatório. A PaCÜ2 é 














































comparada mais frequentemente com a fração inspirada de O2 (F102), assim como 
com a relação Pa02/Fi02 ou a diferença alvéolo-arterial de O2 [P(A - a)Ü2]. Os 
indicadores de oxigenação profundamente comprometida sugerem a necessidade de 
intubação, alta administração de O2 inspirado e PEEP incluindo um valor de P(A - 
a)Ü2 de 350 mmHg com F102 de 1,0 ou valor de Pa02/Fi02 menor do que 200. Esses 
valores são úteis para todas as causas de insuficiência respiratória hipoxêmica 
(tipo I) mas não podem auxiliar a diferenciar um processo prontamente reversível, 
como o edema pulmonar ou a atelectasia, de um processo que se resolverá mais 
lentamente, como a lesão pulmonar aguda. Com frequência, os pacientes apresentam 
uma combinação de insuficiência respiratória hipoxêmica e hipercápnica. 

Insuficiência Respiratória Hipercápnica (Insuficiência 
Ventilatória) 

Como discutido anteriormente, a insuficiência respiratória hipercápnica (tipo II) ou 
insuficiência ventilatória pode ser causada por: aumento do espaço morto 
ventilatório, aumento na produção de CO2 ou redução da ventilação alveolar. Todos 
esses processos causam aumento na PaCÜ2. 25 A avaliação do pH permite determinar 
se o problema é agudo ou crônico. A hipoventilação crônica é compensada pela 
retenção de bicarbonato pelos rins, embora essa resposta exija vários dias. O exemplo 
a seguir mostra a importância do pH na interpretação do significado de uma PaCÜ2 
elevada. 



Paciente A 

Paciente B 

PaC0 2 

60 mmHg 

60 mmHg 

HCO 3 - sérico 

25 mEq/L 

36 mEq/L 

PH 

7,25 

7,38 


Embora ambos os pacientes tenham o mesmo nível de hipercapnia, somente o 
Paciente A mostra insuficiência ventilatória aguda com PaCÜ2 elevada, mas nível 
normal de bicarbonato sérico (25 mEq/L). Por outro lado, o Paciente B tem acidose 
respiratória compensada resultante da insuficiência respiratória hipercápnica, como 
indicado pelo pH normal e bicarbonato sérico elevado (36 mEq/L). Esse quadro é 
conhecido também como insuficiência ventilatória crônica. A distinção entre 
insuficiência ventilatória aguda e crônica é muito importante em terapia respiratória 
e enfatiza a necessidade do uso tanto da PaCÜ2 quanto do pH como indicadores para 


















o suporte ventilatório. A tendência dos valores do pH e da PaCÜ2 é também útil para 
avaliar os efeitos do tratamento para a correção da insuficiência ventilatória aguda. 

Importância da PaC 02 Elevada 

Uma vez que em indivíduos sadios a PaCÜ2 elevada aumenta o drive ventilatório, a 
existência precoce de hipoventilação sugere outros problemas com o aparelho 
respiratório. Especificamente, a presença de acidose respiratória aguda indica um 
destes três importantes problemas: (1) o centro respiratório não está respondendo 
normalmente à PaCÜ2 elevada; (2) o centro respiratório está respondendo 
normalmente, mas o sinal não está chegando aos músculos respiratórios; ou (3) 
apesar dos mecanismos normais de resposta neurológica, os pulmões e a caixa 
torácica são simplesmente incapazes de fornecer ventilação adequada em virtude de 
uma doença do parênquima pulmonar ou de fraqueza muscular. 28 

AVALIAÇÃO DA FADIGA, FRAQUEZA E FALÊNCIA 
RESPIRATÓRIAS E DO JRABALHO RESPIRATÓRIO 

Fraqueza Muscular Respiratória 

Define-se fraqueza muscular respiratória como a capacidade reduzida de um músculo em 
repouso de gerar força, além de diminuída resistência ( enduran.ce ). 29 Isso ocorre mais 
frequentemente em pacientes com doença neuromuscular. Outras condições que 
levam à fraqueza muscular pelo aumento de demanda incluem a DPOC, a 
cifoescoliose e a obesidade. 

Os testes mais usados para avaliar a força dos músculos respiratórios no leito são a 
pressão inspiratória máxima (PIM) e a pressão expiratória máxima (PEM ), 30 a 
capacidade vital forçada e a ventilação voluntária máxima (VVM) (Tabela 41-3). 
Uma PIM de - 30 cmEUO ou menor normalmente indica força adequada dos músculos 
respiratórios para manter a respiração espontânea, mas a tendência geral deve ser 
considerada. Isso é especialmente verdadeiro em pacientes com crise miastênica ou 
com a síndrome de Guillain-Barré, nas quais os valores de PIM que vão se tornando 
menos negativos podem ser a única dica da insuficiência respiratória iminente. A 
manobra da VVM pode ser executada no leito, com um espirômetro portátil, mas seu 
uso na UTI é limitado, por causa da cooperação substancial exigida do paciente. A 
pressão inspiratória nasal também pode ser usada para avaliar a força dos músculos 



inspiratórios. Suas vantagens incluem facilidade de execução, mesmo em pacientes 
com doença avançada e seu valor prognóstico. 31 

Fadiga Muscular Respiratória 

Normalmente, define-se fadiga como a condição na qual ocorre perda da capacidade 
de gerar força e/ou velocidade de um músculo, resultante da atividade muscular 
contra uma dada carga, que é reversível pelo repouso. 32 A fadiga pode ser avaliada 
medindo-se a perda de força em resposta a estimulações repetidas, podendo ser 
causada tanto por demandas específicas impostas ao músculo quanto pelo suprimento 
reduzido de nutrientes necessários. A demanda de músculo aumenta pelo aumento do 
trabalho respiratório, pelo aumento na força de contração muscular e pela eficiência 
muscular reduzida. A hipoxemia, o fluxo sanguíneo reduzido aos músculos 
inspiratórios, má nutrição e incapacidade do músculo de extrair energia dos substratos 
fornecidos podem também levar a fadiga muscular. 29 

Há três tipos de fadiga muscular respiratória: (1) central, que é uma redução 
reversível do drive ventilatório central, induzida pelo esforço; (2) de transmissão, que 
é um comprometimento reversível da transmissão dos impulsos neurais induzido pelo 
esforço; e (3) contrátil, que é um comprometimento reversível da resposta contrátil a 
um impulso neural em um músculo sobrecarregado. 28 

Falência Respiratória 

A falência respiratória é um desequilíbrio desfavorável entre a carga de trabalho 
respiratório e a força e a resistência dos músculos ventilatórios. O índice tensão- 
tempo leva em conta o fato de que a resistência dos músculos respiratórios depende 
tanto da intensidade da carga respiratória em relação à força respiratória (Pdi/Pdimax) 
quanto da duração do esforço inspiratório em relação ao tempo respiratório total 
(tempo inspiratório pelo tempo total do ciclo respiratório, ou Ti/Ttot). Esse índice 
(Pdi/Pdimax) x (Ti/Ttot) determina se uma carga respiratória pode ser tolerada sem o 
desenvolvimento de falência muscular: valores inferiores a 0,15 são geralmente 
tolerados por um longo período, enquanto índices superiores a 0,18 geralmente 
resultam em fadiga e falência respiratória dentro de 45 minutos. 33 Comparar a 
ventilação minuto espontânea à VVM também é um índice útil, pois fadiga e falência 
têm, ambas, a probabilidade de ocorrer se a ventilação minuto exceder a 60% da 
VVM. 34 


Esses conceitos intimamente relacionados de fraqueza, fadiga e falência geralmente 
se sobrepõem e podem resultar em insuficiência respiratória aguda ou crônica. A 
fraqueza muscular respiratória, por exemplo, pode predispor à fadiga muscular 
ventilatória. Se a fadiga leva, consistentemente, à falência tem sido historicamente 
assunto de muito debate. 35 Em um estudo, por exemplo, o insucesso do desmame não 
foi acompanhado por fadiga diafragmática, apesar da presença de fraqueza 
diafragmática. 36 Alternativamente, a fadiga diafragmática persistindo por até 24 
horas é evidente após hiperventilação > a 60% da VVM até a falência por sobrecarga 
de trabalho. 34 > 37 

Trabalho Respiratório 

O trabalho respiratório é a quantidade de força necessária para mover um 
determinado volume para os pulmões com uma parede torácica relaxada. O trabalho 
respiratório excessivo é a causa mais comum de fadiga muscular respiratória. O 
trabalho respiratório é devido ao esforço fisiológico e ao trabalho imposto. O esforço 
fisiológico envolve a superação das forças elásticas durante a inspiração e a superação 
da resistência das vias aéreas e do tecido pulmonar. O esforço respiratório normal é 
de 0,3 a 0,6 J/L. Os distúrbios das vias aéreas e do parênquima pulmonar podem 
aumentar o esforço respiratório fisiológico. Em pacientes intubados, as fontes de 
trabalho respiratório imposto incluem o tubo endotraqueal, o circuito do ventilador e 
a auto-PEEP devido à hiperinsuflação dinâmica com obstrução do fluxo aéreo, 
como normalmente observado no paciente com DPOC. 26 O trabalho respiratório 
aumentado também pode prejudicar o desmame do ventilador. 38 A mensuração do 
trabalho respiratório com cateter com balão esofágico e um transdutor de fluxo tem 
sido utilizada para determinar o trabalho respiratório e separa o componente 
fisiológico imposto. 38 Kirton et al 39 mostraram que 96% dos pacientes com esforço 
respiratório fisiológico abaixo de 0,8 J/L foram desmamados e extubados com sucesso 
do suporte ventilatório. 


ESCOLHA DE UMA ESTRATÉGIA DE SUPORTE VENTILATÓRIO 
PARA AS DIFERENTES CAUSAS DE INSUFICIÊNCIA 
RESPIRATÓRIA 


O restante deste capítulo discute rapidamente as estratégias ventilatórias atuais para 
a insuficiência respiratória, tanto hipoxêmica quanto hipercápnica. A aplicação 



clínica de modos específicos de ventilação mecânica é apresentada nos Capítulos 42 e 
44 e a ventilação não invasiva é revisada mais detalhadamente no Capítulo 45. Uma 
vez estabelecido que o paciente precisa de suporte ventilatório, a decisão inicial é 
sobre a intubação ou aplicação da ventilação não invasiva. No caso agudo, essa 
decisão se baseia, às vezes, no processo subjacente, no tipo de insuficiência 
respiratória e na rapidez com que o processo subjacente pode ser revertido. 

Ventilação Não Invasiva 

Um relatório do consenso suporta o uso do suporte ventilatório não-invasivo para 
reduzir a morbidade e possivelmente a mortalidade da insuficiência respiratória, 
tanto hipoxêmica quanto hipercápnica. 40 Nesse contexto, a ventilação por pressão 
positiva não invasiva (VNIPP) pode ser definida como qualquer modo de suporte 
ventilatório fornecido sem intubação endotraqueal, incluindo a pressão positiva 
contínua das vias aéreas (CPAP) isolada ou em combinação com qualquer modo de 
ventilação limitada por pressão ou por volume. 40 A VNIPP pode melhorar a 
hipoxemia e a hipercabia por vários mecanismos, incluindo, sem limitação, (1) 
compensação para o limiar de carga inspiratória imposta pela PEEP intrínseca, 41 (2) 
suplementação para um volume corrente reduzido, 42 (3) descanso parcial ou completo 
da musculatura respiratória, 42 (4) redução do retorno venoso e da pós-carga 
ventricular esquerda 43 » 44 e (5) recrutamento alveolar. 45 


CASO CLÍNICO Indicações para CPAP versus Ventilação Mecânica 
Convencional (VMC) com PEEP 


IM PROBLEMA: Um paciente na UTI apresenta intensa taquipneia e hipoxemia. A frequência 
respiratória é de 30/minuto. Recebendo 02 a 50% via máscara, ao nível do mar, sua Pa02 é de 50 
mmHg, PaC02 é 30 mmHg, pH é 7,51 e HCO 3 - é 23 mEq/L. O paciente apresenta ansiedade, porém 
está alerta e capaz de cooperar e seguir instruções. 

1. Qual é a P(A - a)02 desse paciente? 

2. Qual é o tipo de insuficiência respiratória? 

3. Qual é o tratamento inicial adequado? 

DISCUSSÃO: Primeiro, o paciente não tem insuficiência respiratória hipercápnica, como 
confirmado pela PaC02. Ele também não tem um distúrbio grave de oxigenação, como confirmado 
pela P(A - a) O 2 . 






EAO, - 0.50(713) 30/0,8 318 mmllg 

P(a a)Oj 318 50 268 mmHg 


P(A - a)02 elevada indica a presença de shunt intrapulmonar severo. Shunts com essa gravidade 
podem ocorrer somente na presença de obstrução significativa das vias aéreas ou de atelectasia. O 
modo terapêutico deve ter objetivo de reexpandir os alvéolos colapsados e mantê-los abertos durante 
todo o ciclo respiratório. Nesse paciente, é óbvio que a ventilação alveolar não está prejudicada 
(PaC02 = 30 mmHg). Portanto, só a CPAP pode ser suficiente para reduzir o shunt. (A CPAP é um 
modo ventilatório espontâneo no qual as respirações são iniciadas pelo próprio paciente). A CPAP 
pode ser aplicada de maneira não invasiva via máscara facial, como seria recomendado para esse 
paciente alerta e cooperativo. Caso a hipercapnia e a acidemia se desenvolvam, então a ventilação 
mecânica convencional com PEEP será recomendada. 


VNIPP nas Exacerbações Agudas da DPOC e na DPOC Crônica 
Estável 

O uso da VNIPP na DPOC necessita de considerações especiais, por exemplo, vários 
estudos randomizados e controlados de VNIPP limitada por pressão ou por volume em 
casos de exacerbação aguda de DPOC documentam redução nas taxas de intubação, de 
mortalidade, de permanência no hospital e de custos. 40 > 46 Alternativamente, em 
contraste nítido com o uso bem-sucedido nas exacerbações agudas da DPOC, a VNIPP 
foi considerada muito ineficaz em pacientes estáveis, porém com severa DPOC. 47 

Edema Pulmonar Cardiogênico 

As vantagens da VNIPP no edema pulmonar cardiogênico incluem a aplicação 
temporária de uma modalidade não invasiva para uma potencialmente rápida 
reversão da causa de falência, um suporte respiratório e o tratamento não 
farmacológico do distúrbio, dados os efeitos da VNIPP em reduzir a pré-carga e a pós- 
carga. 43 > 44 Em uma revisão sistemática de estudos clínicos randomizados, a VNIPP 
demonstrou reduzir as taxas de intubação e de mortalidade em pacientes com edema 
agudo de pulmão, cardiogênico. 48 De modo geral, o nível de evidência foi considerado 
similar para CPAP sem vantagens significativas do BIPAP (ventilação em dois níveis 
de pressão positiva nas vias aéreas) sobre a CPAP. 48 > 49 


CASO CLÍNICO Insuficiência Respiratória Hipercápnica Aguda 










liia PROBLEMA: Um paciente com DPOC chega ao Serviço de Emergência apresentando 
dificuldade respiratória moderada. Ele está alerta e cooperativo. Sua frequência respiratória é de 26 
ciclos respiratórios por minuto. A asculta pulmonar revela hipoventilação alveolar e sibilos 
expiratórios. A gasometria arterial (ABG) em ar ambiente mostra pH de 7,24, PaC02 de 60 mmHg e 
Pa02 de 60 mmHg. 

1. Qual é o tipo de insuficiência respiratória? 

2. Como esse paciente deverá ser tratado? 

DISCUSSÃO: O ABG mostra acidose respiratória aguda com gradiente Pa02 - Pa02 normal. 


Pao^E 0,2 1 (713) 60/0,8 = 74 

P(A &)0 2 = 74 - 60 14 mmHg 

Esse paciente apresenta insuficiência respiratória hipercápnica associada à doença pulmonar 
obstrutiva, conhecida também como insuficiência ventilatória. Além dos broncodilatadores e 
corticosteroides, o terapeuta respiratório deverá ter em mente melhorar a ventilação para reverter a 
acidose respiratória. Nesse paciente alerta e cooperativo, pode-se tentar a ventilação por pressão 
positiva não invasiva (VNIPP) via máscara facial. A ventilação inicial por máscara pode ser iniciada 
pelo modo de ventilação com suporte pressórico (VSP) com um nível de suporte de 10 cmH20 e 
PEEP de 5 cmH20. Devem ser feitos esforços para manter o volume corrente entre 6 e 8 mL/kg. Se 
esse paciente piorar apesar da terapia, ele precisará ser intubado e receber ventilação mecânica. 


Asma Aguda 

Uma revisão sistemática da VNIPP no tratamento de asma aguda identifica a falta de 
estudos clínicos randomizados de grande porte sobre o assunto. 50 No único estudo 
incluído neste relatório, a VNIPP melhorou a função pulmonar, resolveu as crises mais 
rapidamente e reduziu a necessidade de hospitalização. 51 Apesar desses resultados 
promissores, o uso da VNIPP no estado asmático ainda permanece controverso até 
que estudos clínicos de grande porte, prospectivos, randomizados e controlados 
confirmem seu papel nesse cenário. 50 

Insuficiência Respiratória Hipoxêmica Aguda Não 
Hipercápnica 

Ao contrário de sua eficácia documentada em exacerbações de DPOC e do edema 
pulmonar cardiogênico, o papel da VNIPP em outras causas de insuficiência 





respiratória hipoxêmica aguda não hipercápnica gera mais controvérsias. Em um 
estudo clínico randomizado de CPAP versus oxigenoterapia apenas na insuficiência 
respiratória hipoxêmica não hipercápnica causada, principalmente, por lesão 
pulmonar aguda houve melhora precoce na relação Pa 02 /Fi 02 , no entanto sem 
redução das taxas de intubação, de mortalidade ou da permanência na UTI. 52 Da 
mesma maneira, em uma revisão sistemática de estudos clínicos randomizados de 
VNIPP em pacientes sem edema cardiogênico que apresentaram insuficiência 
respiratória hipoxêmica aguda não hipercápnica, o método de VNIPP reduziu as taxas 
de intubação endotraqueal, em comparação ao controle. Entretanto, o efeito sobre a 
mortalidade não foi claro e o uso rotineiro desse método em todos esses pacientes não 
foi recomendado. 53 

Insuficiência Respiratória Hipercápnica Crônica Não 
Provocada por DPOC 

Esta condição se aplica, mais frequentemente, à doença neuromuscular crônica, com 
vários estudos mostrando que mesmo nos distúrbios neuromusculares progressivos a 
VNIPP pode prolongar a sobrevida, melhorar a qualidade de vida, reforçar a função 
cognitiva e reduzir as taxas de pneumonia e de hospitalização. 12 Outras técnicas de 
ventilação não invasiva usando leitos cinésicos, cintas pneumáticas (pneumobelts) e 
ventilação por pressão negativa são usadas muito raramente se tornando cada vez 
menos disponíveis. 

Suporte Ventilatório Invasivo 

Pacientes com severa hipoxemia resultante de um processo que se estima apresentar 
resolução lenta, como a lesão pulmonar aguda, normalmente exigem intubação e 
ventilação mecânica. Outras indicações para a intubação incluem condições nas quais 
a ventilação não invasiva pode ser mal tolerada ou até prejudicial, como a presença 
de obstrução das vias aéreas superiores, a inabilidade de eliminar secreções e proteger 
as vias aéreas, a inabilidade de obter ajuste adequado da máscara e a intolerância à 
intervenção. Os dois tipos de insuficiência respiratória, hipoxêmica e hipercápnica, 
podem ser tratados efetivamente por ventilação mecânica invasiva. 

São muitas as variáveis do ventilador, algumas definidas de maneira independente 
pelos operadores, e outras que são dependentes das variáveis definidas. Variáveis 
independentes e dependentes variam com o modo de ventilação. A F 102 inspirada e a 
PEEP são variáveis independentes, seja qual for o modo de ventilação usado para 


tratar a hipoxemia. A ventilação controlada por volume ou por fluxo na qual volume 
corrente, fluxo e frequência respiratória são variáveis definidas de maneira 
independente é o modo mais usado. A ventilação com pressão controlada (VPC), 
na qual a pressão motriz, o tempo inspiratório e a frequência respiratória são 
variáveis definidas independentemente, é útil também como modo de ventilação. 
Outros modos e estratégias mais novos que têm sido aplicados a pacientes com 
insuficiência respiratória hipoxêmica severa incluem a ventilação com relação inversa 
(VRI), a ventilação líquida, o posicionamento prona e a ventilação de alta 
frequência. Esses modos são normalmente reservados para casos de hipoxemia 
severa que não estejam respondendo aos modos convencionais de ventilação. 54 

Segue-se uma revisão resumida das considerações em casos selecionados de 
insuficiência respiratória que exigem suporte ventilatório invasivo. 

SARA 

A insuficiência respiratória hipoxêmica grave é causada, com frequência, pela 
pneumonia severa e pela Síndrome da Angústia Respiratória do Adulto (SARA). 
Pacientes portadores desses quadros têm pulmões significativamente não 
complacentes. A ventilação ciciada a volume nos pacientes com SARA leva, 
frequentemente, a altas pressões de pico e de platô nas vias aéreas. Já foi 
devidamente estabelecido que a ventilação desses pacientes com pequenos volumes 
correntes (cerca de 6 mL/kg) reduz as complicações associadas à ventilação mecânica 
e melhora a sobre vida. 55 

Pressão Intracraniana Aumentada 

A aplicação intensa por períodos curtos de hiperventilação pode ser feita para reduzir 
a pressão intracraniana (PIC). O objetivo é diminuir a PaCÜ 2 para 25 a 30 mmHg, o 
que acarreta alcalose, que, combinada com a hipocapnia, auxilia a reduzir o fluxo 
sanguíneo cerebral até que a PIC possa ser controlada por outras medidas. O suporte 
ventilatório em curso deverá manter a PCO 2 na faixa de 30 a 40 mmHg. Com isso, 
aumentos súbitos na PIC podem ser rapidamente controlados por hiperventilação a 
curto prazo. Embora a redução do fluxo sanguíneo possa reduzir o edema cerebral e a 
PIC, pode também surgir um quadro de isquemia. Outra preocupação ao se ventilar 
pacientes com valores elevados de PIC é a utilização da PEEP para tratar a 
hipoxemia. Existe a preocupação de que a pressão intratorácica aumentada por causa 
da PEEP causará diminuição do retorno venoso cerebral, levando ao aumento da PIC, 


e que a PEEP pode reduzir a perfusão cerebral ao limitar o débito cardíaco. O uso da 
PEEP em pacientes com PIC elevada pode exigir a monitorização invasiva da PIC, 
pois a combinação de perfusão cerebral reduzida com a pressão intracraniana elevada 
pode reduzir a pressão de perfusão cerebral. 56 A elevação da cabeceira da cama pode 
compensar a PIC aumentada, associada à aplicação de PEEP. 

Doença Pulmonar Obstrutiva 

Pacientes com doença pulmonar obstrutiva apresentam resistência acentuadamente 
aumentada das vias aéreas que leva à diminuição da taxa de fluxo expiratório e 
resulta em hiperinsuflação. Esses pacientes têm, com frequência, problemas com 
pressão elevada das vias aéreas ou hiperinsuflação dinâmica (auto-PEEP), que pode 
levar ao barotrauma e aumentar a assincronia entre o paciente e o ventilador. 57 

O objetivo do tratamento para pacientes portadores de DPOC com insuficiência 
respiratória é o de oxigenar e ventilar o paciente com sucesso, enquanto se evita a 
assincronia e a hiperinsuflação dinâmica. Nesses pacientes, volumes correntes 
menores (6 a 8 mL/kg), frequências respiratórias moderadas e altas taxas de fluxo 
inspiratório (70 a 100 L/min) são recomendados para evitar a hiperinsuflação 
dinâmica. 58 Essas manobras reduzem o tempo inspiratório e prolongam o tempo 
expiratório, permitindo ao paciente com doença pulmonar obstrutiva um tempo mais 
prolongado para a expiração. 

Nos pacientes com doença pulmonar obstrutiva uma outra consideração relevante é 
a carga inspiratória inicial imposta pela auto-PEEP, que resulta em aumento do 
trabalho inspiratório do paciente. 41 Nesse caso, a PEEP externa (ou extrínseca) pode 
compensar essa carga inicial e reduzir o trabalho inspiratório das inspirações 
disparadas pelo paciente em qualquer modo de ventilação assistida. 41 

Suporte Ventilatório em Insuficiência Respiratória 
Hipercápnica Crônica 

O objetivo do tratamento na insuficiência respiratória hipercápnica (insuficiência 
ventilatória aguda) é garantir uma ventilação minuto adequada. Ao tratar pacientes 
com insuficiência ventilatória aguda, o objetivo é o de normalizar o pH, mas não a 
PaCÜ 2 . A correção da PaCÜ 2 em um paciente com hipoventilação crônica de diversas 
causas, por exemplo, pode levar à alcalose metabólica pós-hipercápnica, que pode 
produzir hipocalemia, convulsões e arritmias. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A insuficiência respiratória aguda é identificada por uma Pa02 menor do que 60 mmHg e/ou 
PaC02 maior do que 50 mmHg em indivíduos saudáveis em outros aspectos, ao nível do mar. 

A insuficiência respiratória hipoxêmica é causada mais frequentemente pelo desequilíbrio entre 
ventilação e perfusão, por shunt ou por hipoventilação. 

A insuficiência respiratória hipercápnica, conhecida também como insuficiência ventilatória, 
resulta ou de drive ventilatório diminuído, doença neurológica ou trabalho respiratório aumentado. 

A insuficiência respiratória crônica pode ser representada por hipercapnia e evidência de uma 
alcalose metabólica compensada (insuficiência ventilatória crônica) ou por uma policitemia que 
reflete hipoxemia crônica. 

O estado clínico do paciente é o fator mais importante para determinar a necessidade de suporte 
ventilatório. 

O trabalho respiratório excessivo é a causa mais comum de fadiga muscular respiratória. 

O papel benéfico da ventilação não invasiva nos casos de doença aguda foi mais bem estabelecido 
nos quadros de exacerbações agudas de DPOC e no edema cardiogênico. 

A FIO 2 e a PEEP elevadas são as principais terapias para a hipoxemia intensa. 

O objetivo de tratamento na insuficiência respiratória hipercápnica (insuficiência ventilatória 
aguda) é normalizar o pH. 
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Nota da Revisão Científica: O shunt fisiológico é uma condição normal V/Q. Em condições nas quais ocorra 
significativa queda da ventilação alveolar ou presença de líquido nas unidades alveolares, ele se torna patológico. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Discutir as características básicas de projeto dos ventiladores. 

♦ Classificar os ventiladores e descrever seu funcionamento. 















♦ Definir o que constitui um modo de ventilação. 


♦ Classificar e discutir modos de ventilação. 

♦ Explicar as indicações para os modos básicos de suporte ventilatório. 

♦ Descrever a aplicação de modos selecionados de suporte ventilatório. 


PALAVRAS-CHAVE 

complacência 
constante de tempo 
controle de alça aberta 
controle de alça fechada 
duplo controle 
elastância 
fases da ventilação 
padrão da ventilação 
resistência 

respiração espontânea 

respiração mandatória 

variável condicional 

variável de ciclo 

variável de controle 

variável de disparo 

variável de fase 

variável de limite 

ventilação controlada por pressão 

ventilação controlada por volume 

ventilação espontânea contínua (CSV) 

ventilação mandatória contínua (VMC) 

ventilação mandatória intermitente (IMV) 





Para ligar e operar um ventilador mecânico com segurança e eficácia, o terapeuta 
respiratório deve, obrigatoriamente, conhecer completamente (1) o projeto do 
equipamento, sua classificação e funcionamento; (2) a aplicação clínica adequada dos 
modos de ventilação (p. ex., a compatibilidade correta da capacidade do ventilador 
com a necessidade fisiológica); e (3) os efeitos fisiológicos da ventilação mecânica, 
incluindo a troca gasosa e a mecânica pulmonar. Este capítulo ressalta os dois 
primeiros itens mencionados. Ele explica a terminologia de classificação e esboça uma 
estrutura para conhecer os dispositivos de suporte ventilatório atuais e futuros. 1 - 3 A 
aplicação dos ventiladores é tratada resumindo-se as indicações específicas e o uso 
clínico dos vários modos de suporte ventilatório, completo e parcial. 

COMO OS VENTILADORES FUNCIONAM 


Para compreender o funcionamento dos ventiladores, deve-se ter algum conhecimento 
de mecânica básica. Um ventilador é apenas uma máquina, ou seja, um sistema 
projetado para alterar, transmitir e direcionar energia aplicada de maneira 
predeterminada para executar um trabalho útil. 4 Os ventiladores são alimentados com 
energia na forma de eletricidade ou de gás comprimido. Essa energia é transmitida ou 
transformada (pelo mecanismo de condução do ventilador) de uma maneira 
predeterminada (pelo circuito de controle) para otimizar ou substituir os músculos do 
paciente no trabalho da respiração (o resultado desejado). Por isso, para conhecer os 
ventiladores mecânicos é preciso compreender suas quatro funções básicas: 

• Força de entrada. 

• Transmissão e conversão de força. 

• Sistema de controle. 

• Saída (pressão, volume e ondas de fluxo). 

Esse formato simples pode ser expandido para conter tantos detalhes quanto os 
desejados sobre um determinado ventilador, como mostrado no Quadro 42-1. 










A. Elétrica 

B. Pneumática 

C. Manual 

II. Conversão e transmissão de força 

A. Mecanismo de disparo 

B. Válvulas de controle de saída 

III. Sistema de controle (modos) 

A. Padrões de ventilação 

1. Variáveis de controle 

2. Sequências da ventilação 

B. Tipos de controle 

1. Controle tático (dentro das respirações) 

a. Ponto de referência 

b. Ponto de referência automático 

c. Servo 

2. Controle estratégico (entre respirações) 

a. Adaptativo 

b. Ótimo 

3. Controle inteligente (entre pacientes) 

a. Baseado em conhecimentos 

b. Rede neural artificial 

C. Estratégia específica de controle 

1. Variáveis de fase 

2. Lógica operacional 

a. Variáveis condicionais 

b. Função de desempenho 


IV. Saída 

A. Ondas de variável de controle 

1. Pressão 

2. Volume 

3. Fluxo 

B. Demonstrações 

V. Alarmes 


A. Força de entrada 




B. Circuito de controle 

C. Saída 


Fontes de Alimentação 

A fonte de força para um ventilador pode ser ou a energia elétrica (Energia = Volts 
x Amperes x Tempo) ou o gás comprimido (Energia = Pressão x Volume). 5 

Energia Elétrica 

O ventilador elétrico usa a voltagem de uma tomada elétrica. Nos EUA, essa voltagem 
é, normalmente, a corrente alternada (AC, para altemating current ) em 110 a 115 
volts (60 Hz). Além de alimentar o ventilador, essa voltagem AC pode ser reduzida e 
convertida para corrente contínua (DC, para direct current). Essa fonte DC pode então 
ser usada para alimentar circuitos delicados de controles eletrônicos. Alguns 
ventiladores, especialmente os pediátricos e os portáteis, possuem baterias 
recarregáveis para serem usadas como fonte de reserva ( backup ) de força caso a fonte 
AC não esteja disponível. No tratamento doméstico, a reserva de baterias para 
ventiladores elétricos é um recurso essencial de salvamento em casos de falta de 
energia. 

Pneumática 

O ventilador pneumático usa gás comprimido como fonte de força. Os ventiladores 
usados nas mais modernas unidades de terapia intensiva (UTI) são alimentados 
pneumaticamente. Os ventiladores a gás comprimido geralmente possuem válvulas 
internas de redução de pressão, de modo que a pressão normal de operação é mais 
baixa do que a pressão de alimentação. Isso permite o funcionamento ininterrupto 
das fontes de gás do hospital, que estão normalmente reguladas para 4 kgf/cm 2 mas 
passíveis de flutuações periódicas. 

A maioria dos ventiladores pneumáticos de UTI ainda exige energia elétrica para 
suporte de suas funções de controle (veja a próxima seção sobre mecanismos de 
controle). Entretanto, alguns poucos ventiladores pneumáticos podem funcionar sem 
energia elétrica e são os dispositivos ideais em situações nas quais essa energia 
elétrica não está disponível (como durante certos tipos de transporte de pacientes), ou 
como reserva para ventiladores elétricos em caso de falta de energia. Esses 
equipamentos também são particularmente úteis onde a energia elétrica não é 





recomendável, como próximo a equipamentos de investigação por imagens de 
ressonância magnética (IRM). 



Para o transporte de um paciente, deve-se usar ou um ventilador pneumático ou um que possa 
funcionar só com baterias. Deve-se ter sempre à mão uma máscara com um Ambu e para longos 
percursos certificar-se de que há fonte de força reserva disponível (cilindros ou baterias extras). 


Transmissão e Conversão de Força 

O sistema de transmissão e conversão de força é composto dos mecanismos de 
controle de acionamento de saída. O mecanismo de acionamento gera a força real 
necessária para fornecer gás sob pressão. O controle de saída consiste em uma ou 
mais válvulas que regulam o fluxo de gás enviado ao paciente. 

Mecanismo de Impulso 

Esse mecanismo converte a força de entrada em trabalho útil. Os padrões 
característicos de fluxo e de pressão produzidos pelo ventilador são determinados, em 
parte, pelo tipo de mecanismo de impulso do equipamento. Esses mecanismos podem 
ser ou (1) a aplicação direta de gás comprimido por meio de uma válvula de redução 
de pressão, ou (2) a aplicação indireta por meio de um motor elétrico ou compressor. 
Este capítulo se abstém de uma elaboração mais detalhada sobre mecanismos de 
acionamento. Essas descrições mais detalhadas são fornecidas pelos textos dedicados a 
equipamentos de cuidados respiratórios. 6 

Válvula de Controle de Saída 

Essa válvula controla o fluxo de gás enviado ao paciente. Ela pode ser uma válvula 
simples de exalação para inspirar/expirar, como no modelo Newport ElOOi (Newport 
NMI Ventilators, Newport Medicai Instruments, Newport Beach, CA, USA). Por outro 
lado, a válvula de controle de saída pode formar uma onda de saída, como no modelo 
Maquet SERVO-I (Maquet, Bridgewater, New Jersey, USA). As válvulas de controle de 
saída normalmente usadas são: o diafragma pneumático, a válvula eletromagnética 
solenoide (tipo poppet/plunger) e a válvula proporcional. As descrições desses 
dispositivos podem ser encontradas nos textos sobre equipamento de cuidados 
respiratórios. 6 






Sistema de Controle 


O conhecimento da mecânica da respiratória fornece base satisfatória para 
compreender como os ventiladores funcionam. Especificamente, é importante saber 
qual é a pressão necessária para enviar o gás para as vias aéreas e inflar os pulmões. 
A fórmula que relaciona essas variáveis é conhecida como a equação do movimento 
do sistema respiratório (Figura 42-1): 


Resistência = 


Pressão A através das vias aéreas 



FIGURA 42-1 


O sistema respiratório pode ser modelado como um tubo de condução de fluxo 
único conectado a um compartimento elástico único. Esse modelo físico pode ser descrito por meio de 
um modelo matemático chamado de equação do movimento para o sistema respiratório. Nesse 
modelo, pressão, volume e fluxo são variáveis (ou seja, funções do tempo), enquanto resistência e 
elastância (ou complacência) são constantes. 


Equação 42-1, A p vent + Pmus - (E x V) + (Rx V) 

sendo Pvent a pressão gerada pelo ventilador, acima da pressão positiva 
expiratória final (PEEP), Pmus a pressão gerada pelos músculos respiratórios para 
expandir os pulmões e a parede torácica, E a elastância do sistema respiratório, V a 




























mudança em volume pulmonar acima da capacidade residual funcional (CRF), R a 
resistência do sistema respiratório e o fluxo. 

Equação 42-1, B IWr + P.wus = carga elástica + carga resistiva 

A combinação das pressões exercidas pelos músculos e pelo ventilador faz o gás 
fluir para os pulmões. Juntas, a elastância (elastância = pressão/volume) e a 
resistência (resistência = pressão/fluxo) constituem a impedância ou carga contra a 
qual os músculos e o ventilador realmente trabalham. Às vezes, a equação do 
movimento é expressa em termos de complacência (complacência = 
volume/pressão) em vez de elastância. 

Pressão, volume e fluxo são todas variáveis mutáveis medidas em relação às 
respectivas linhas de base ou valores expiratórios finais. Quando essas variáveis são 
registradas em gráficos em funções do tempo, produzem-se formas de ondas 
características para ventilação controlada por volume e ventilação controlada 
por pressão (Figura 42-2). A ordem convencional de apresentação é: pressão, volume 
e fluxo, respectivamente, de cima para baixo. A convenção também determina que 
valores positivos de fluxo (superiores ao eixo horizontal) correspondem à inspiração e 
que valores negativos de fluxo (inferiores ao eixo horizontal) correspondem à 
expiração. Os eixos verticais são expressos em unidades das variáveis medidas 
(normalmente: “cmFteO” para pressão, “L” ou “mL” para volume e “L/min” ou “L/s” 
para fluxo). Nesses gráficos, o eixo horizontal representa o tempo. Muitos 
ventiladores possuem monitores que mostram as ondas de pressão, volume e fluxo, 
fornecendo ao médico as informações para avaliar a interação ventilador-paciente. 


Venblaçào controlada por volume 


Ventilação controlada por pressão 


Inspiração Expiração Inspiração Expiração 



FIGURA 42-2 


Ondas características para ventilação controlada por volume e ventilação controlada 
por pressão. Observe que a onda de volume tem a mesma forma das ondas transtorácica ou de pressão 
pulmonar (ou seja, pressão devida a recuo elástico). A onda de fluxo tem a mesma forma da onda de 
pressão através das vias aéreas (ou seja, pressão devida à resistência das vias aéreas). As áreas 
sombreadas representam pressões devidas à resistência; as áreas abertas representam pressão devido 
ao recuo elástico. As linhas pontilhadas representam pressão média das vias aéreas. Observe que a 
pressão média na via aérea é a mesma que aquela no pulmão e que pressão média para ventilação 
controlada por volume é menor do que aquela para ventilação controlada por pressão. 


A Figura 42-2 mostra que as curvas da pressão expiratória pulmonar têm o mesmo 
formato para ambos, controle de volume e pressão. Esse formato de onda tem o nome 
de onda de declínio exponencial (frequentemente denominada, erradamente, de “onda 
de desaceleração” 3 ) e é característico do esvaziamento passivo dos pulmões 
(expiração). A resolução da equação do movimento para pressão pulmonar resulta na 
seguinte expressão: 


P _ Vt ç-w 

Equação 42-2 ' C 

sendo Pl a pressão do pulmão durante a exalação passiva, Vt o volume corrente, e 
a base de logaritmos naturais (cerca de 2,72), t o tempo (neste caso, o tempo 
concedido para a exalação), R a resistência do sistema respiratório e C a 
complacência do sistema respiratório. O produto de R e C tem unidades de tempo e é 


































chamado de constante de tempo. Esse valor é conhecido como uma “constante” 
porque, para qualquer valor de R e C, a constante de tempo sempre iguala o tempo 
necessário para que os pulmões se esvaziem em 63%. Em outras palavras, quando o 
tempo de expiração igualar a constante de tempo, o paciente terá esvaziado, 
passivamente, 63% do seu volume corrente. Isso pode ser demonstrado com a 
Equação 42-2 definindo-se t = RC: 

P L ——e RC / RC = -Xl_ 2,72 1 - 0,37 

Equação 42-3 C C C 

Essa expressão mostra que, depois que um tempo de expiração igualar uma 
constante de tempo, restarão apenas 37% da pressão pulmonar. Uma vez que volume 
é igual a pressão multiplicada pela complacência, a multiplicação de ambos os lados 
da Equação 42-3 pela complacência mostra que somente 37% do volume corrente 
permanece nos pulmões. Isso implica que 63% desse volume foram exalados. Após 
duas constantes de tempo (p. ex., t = 2RC), a exalação estará 86% concluída e após 
três constantes de tempo, a exalação estará 95% concluída. Após cinco constantes de 
tempo a exalação será considerada 100% concluída para todos os fins (Figura 42-3). 
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FIGURA 42-3 


Constante de tempo é a medida de quanto tempo leva para o sistema respiratório 
inflar ou desinsuflar passivamente em resposta a uma alteração súbita na pressão do sistema 
transrespiratório. A constante de tempo é calculada como o produto da resistência x complacência e é 
expressa em unidades de tempo, geralmente segundos. 


Uma expressão similar pode ser derivada para inspiração passiva: 

Pl = -^-(1- e~ l/RC ) 

Equação 42-4 C 

Quando essa equação é expressa em gráfico, ela apresenta a forma de linha curva 
mostrando pressão e volume pulmonares durante a inspiração para a ventilação 
controlada por pressão na Figura 42-2. Essas equações também direcionam as curvas 
de fluxo passivo para ventilação controlada por volume e por pressão. É importante 
compreender o conceito das constantes de tempo para efetuar os ajustes definidos 
adequados do ventilador. Por exemplo, em qualquer modo de ventilação, o tempo de 
expiração deverá durar pelo menos três constantes de tempo para evitar o 
aprisionamento de ar clinicamente significativo. Da mesma forma, em modos 
controlados por pressão, o tempo de inspiração (para inspiração passiva) deverá 
durar pelo menos cinco constantes de tempo para obter o volume corrente máximo do 
gradiente de pressão definido (p. ex., pressão inspiratória de pico [PIP]-pressão 
expiratória final). 

Circuito de Controle 

Para manipular pressão, volume e fluxo, o ventilador deve ter um circuito de 
controle, ou seja, um sistema de componentes que mede e direciona a saída do 
ventilador para substituir ou assistir os esforços de respiração do paciente. Um 
circuito de controle para ventiladores pode incluir componentes mecânicos, 
pneumáticos, elétricos, eletrônicos ou fluídicos. A maioria dos ventiladores modernos 
combina dois ou mais desses subsistemas para fornecer o controle pelo usuário. 

Circuitos de controle mecânico usam dispositivos como: alavancas, roldanas e 
carnes e são encontrados nos antigos ventiladores de funcionamento manual, 
ilustrados nos livros de história. 8 O controle pneumático é fornecido com o uso de 
reguladores de pressão alimentados com gás, válvulas de agulha, dispositivos 
arrastamento (misturadores de ar) e válvulas balão. Alguns ventiladores portáteis 
usam sistemas de controle pneumático; o Ohmeda Logic-07 (Datex-Ohmeda, Madison, 





Wl) é um exemplo. 

Os circuitos de controle elétrico usam comutadores, reostatos (ou potenciômetros) e 
magneto simples para controlar o funcionamento do ventilador. Os circuitos de 
controle eletrônico usam dispositivos como resistores, capacitores, diodos e 
transistores, assim como combinações desses componentes na forma de circuitos 
integrados. Os sistemas eletrônicos mais sofisticados usam microprocessadores pré- 
programados para controlar o funcionamento do ventilador. 

Os ventiladores controlados por lógica fluídica, como o Bio-Med MVP-10 (Bio-Med 
Devices, Stanford, CT) e o Sechrist IV-100B (Sechrist, Anaheim, CA) também usam gás 
pressurizado para regular os parâmetros de ventilação. Entretanto, em vez de simples 
válvulas e timers pressurizados, esses ventiladores usam circuitos lógicos fluídicos que 
funcionam como quadros de circuitos elétricos. 9 Os Mecanismos de controle fluídico 
não possuem partes móveis. Além disso, são imunes a falhas provenientes da 
interferência eletromagnética ao redor, como pode ocorrer ao redor de equipamentos 
de IRM. 

Variáveis de Controle 

A variável de controle é a variável primária que o ventilador utiliza para promover 
a inspiração. Na equação do movimento há somente três variáveis que um ventilador 
pode controlar: pressão, volume e fluxo. Uma vez que só uma dessas variáveis pode 
ser a variável independente, as demais são variáveis dependentes. Em outras 
palavras, já que somente uma variável pode ser diretamente controlada de uma vez, 
um ventilador deve funcionar como um controlador ou de pressão, ou de volume ou 
de fluxo. O tempo está implícito na equação e em alguns casos servirá como variável 
de controle. A Figura 42-4 ilustra os critérios para determinar qual variável o 
ventilador controla em um tempo conhecido. 



pelo ventilador. 


Pressão. 

Se o ventilador controlar pressão, a forma de onda de pressão permanecerá 
consistente, mas o volume e o fluxo variarão com as alterações na mecânica do 
sistema respiratório. O ventilador pode controlar ou a pressão das vias aéreas 
(elevando-a acima da pressão da superfície corporal para a inspiração) ou a pressão 
na superfície do corpo (reduzindo-a abaixo da pressão de abertura das vias aéreas 
para a inspiração). Essa é a base para a classificação dos ventiladores como tipos de 
pressão positiva ou negativa. Por exemplo, o modelo Newport Wave seria classificado 
como controlador de pressão positiva que gera uma forma de onda de pressão 
retangular, enquanto o modelo Emerson Iron Lung é um controlador de pressão 
negativa que produz uma forma de onda de pressão quase sinusoidal. 

Volume. 

Se o ventilador controlar volume, as ondas de volume e de fluxo permanecerão 
constantes, mas a pressão variará com as alterações na mecânica da respiração. Para 
ser qualificado como um controlador de volume real, o ventilador deve, 
obrigatoriamente, medir volume e usar esse sinal para controlar a onda de volume. 
Pode-se controlar o volume diretamente pelo movimento de um dispositivo, como um 
pistão ou fole, ou indiretamente pelo controle do fluxo. Isso decorre do fato de que 
volume e fluxo são funções inversas de tempo (p. ex., volume é o total de fluxo e fluxo 
















é o derivado de volume). 


Fluxo. 

Se o ventilador controlar fluxo, as ondas de fluxo e de volume permanecerão 
constantes, mas a pressão variará com as alterações na mecânica da respiração. O 
fluxo pode ser controlado diretamente por meio de algo tão simples quanto um 
instrumento de medição de fluxo (fluxômetro ) ou tão complexo quanto uma válvula 
solenoide proporcional, e indiretamente pelo controle do volume. 

Os ventiladores pediátricos, como o Sechrist, são os exemplos mais simples de 
controladores de fluxo. Nesses modelos, o fluxo é controlado diretamente por um 
instrumento de medição e por uma válvula de exalação. Enquanto a pressão das vias 
aéreas não atingir o limite definido de pressão, a onda de volume resultante 
permanecerá constante. 10 Todos os ventiladores de UTI para adultos, da geração 
atual, podem funcionar como controladores de fluxo. Entretanto, esses sistemas são 
muito mais complexos do que ventiladores como o Sechrist; o fluxo é medido e 
ajustado, milhares de vezes por segundo, por meio de válvulas sofisticadas de controle 
de saída computadorizada. 



O volume é o total do fluxo. Em termos simples: Fluxo x Tempo = Volume. Qualquer ventilador 
que controle fluxo e tempo controlará volume. Imagine uma torneira aberta para encher uma pia: 
quanto maior o fluxo e maior o tempo, maior o volume. 


Variáveis de Fase 

Um ciclo completo de ventilação, ou de respiração, consiste em quatro fases: início da 
inspiração, inspiração, fim da inspiração e expiração. Para compreender um ciclo de 
respiração o médico deve, portanto, conhecer como o ventilador começa, mantém e 
termina a inspiração e deve saber, obrigatoriamente, o que ocorre entre as 
respirações. 

A variável de fase é uma variável medida e usada pelo ventilador para dar início a 
alguma fase do ciclo de respiração. A variável que provoca o início da respiração é a 
variável de disparo. A variável que limita a magnitude de qualquer parâmetro 
durante a inspiração é a variável de limite. A variável que determina o fim da 
respiração é a variável de ciclo. Para se descrever o que acontece durante a 






expiração, é preciso saber qual variável da linha de base está em vigor. A Figura 42-5 
mostra os critérios de determinação de variáveis de fase. 
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FIGURA 42-5 


Critérios para determinação de variáveis de controle durante uma respiração em um 
ventilador mecânico. 


Variável de Disparo 

Nos ventiladores mais modernos, a inspiração pode ser iniciada tanto pela máquina 
quanto pelo paciente. No primeiro caso, a variável de disparo é o tempo. Se o 
paciente iniciar a inspiração, a pressão, o fluxo ou o volume pode servir como 
variável de disparo. O disparo manual ou iniciado pelo operador também está 
disponível na maioria dos ventiladores. 

Disparo pelo Tempo. 

Ao ser disparado pelo tempo, o ventilador inicia a respiração de acordo com um 
intervalo de tempo predeterminado, sem considerar o esforço do paciente. No 
passado, o disparo pelo tempo era o único método disponível para iniciar um ciclo do 
ventilador. Atualmente, esse tipo de disparo é observado, mais frequentemente, 
quando se aplica o modo de ventilação mandatória intermitente (IMV, para 
intermittent mandatory ventilation). 



































Os sistemas específicos para definir uma frequência respiratória variam de um 
ventilador para o outro e a abordagem mais comum é a do controle de frequência, 
que divide cada minuto em segmentos iguais de tempo, alocando um segmento de 
tempo para cada respiração completa. Quando se usa esse controle, os tempos de 
inspiração e de expiração variam de acordo com outras definições de controle, como 
fluxo e volume. Uma abordagem alternativa é fornecer tempos separados para 
inspiração e expiração: a alteração de qualquer um deles, ou de ambos, altera a 
frequência respiratória. 

Disparo pelo Paciente. 

Esta modalidade significa que os esforços de inspiração do paciente sinalizam o 
ventilador a iniciar a inspiração. Para tanto, o ventilador precisa “detectar” esse 
esforço, o que normalmente é feito medindo-se pressão, fluxo ou volume. 

O disparo por pressão ocorre quando o esforço inspiratório do paciente causa queda 
na pressão dentro do circuito do respirador. Quando essa queda na pressão atinge o 
mecanismo de detecção de pressão, o ventilador dispara e inicia a entrega do gás. Na 
maioria dos ventiladores, a queda de pressão necessária para disparar uma respiração 
pode ser ajustada e o nível de disparo é, frequentemente, chamado de sensibilidade. 
Tipicamente, o nível de disparo é ajustado em 0,5 a 1,5 cmEUO inferior à pressão 
expiratória da linha de base. Definindo-se esse nível para um nível mais alto, digamos 
3 cmEUO, o ventilador ficará menos sensível e exigirá maior trabalho do paciente 
para iniciar a inspiração. Por outro lado, definindo-se esse nível para um nível mais 
baixo, o ventilador ficará mais sensível. A rapidez de resposta do mecanismo do 
ventilador ao esforço do paciente é chamada de tempo de resposta. Para o ventilador é 
importante um tempo curto de resposta para manter a melhor sincronia com os 
esforços de inspiração do paciente. Tanto uma grande queda na pressão (p. ex., 
situação de sensibilidade baixa) ou uma demora na entrega do fluxo pode aumentar o 
trabalho respiratório do paciente. 

O paciente também pode disparar o ventilador por pressão sem usar a pressão 
muscular. Por exemplo, com o modelo Vortran de reanimação automática, a expiração 
termina (p. ex., a inspiração é disparada) quando a pressão em virtude do fluxo 
expiratório contra a válvula fica mais baixa que a força da mola atuando do outro 
lado da válvula. A chave para se compreender este exemplo de disparo passivo é 
perceber que a responsável pela ação é a constante de tempo do sistema respiratório 
do paciente. Este (e não a máquina) dispara a inspiração, pois pode alterar sua 


constante de tempo de maneira ativa (ao solicitar os músculos) ou passiva (pela 
doença). 

O uso do fluxo como variável de disparo é um pouco mais complexo. Um ventilador 
que usa disparo por fluxo fornece, tipicamente, um fluxo baixo e contínuo de gás pelo 
circuito. A máquina mede o fluxo proveniente da válvula principal de controle de 
fluxo e também o fluxo que passa pela válvula de exalação. Entre uma e outra 
respiração esses dois fluxos são iguais (assumindo-se a ausência de vazamentos no 
circuito do paciente). Quando o paciente faz um esforço de inspiração, o fluxo através 
da válvula de exalação fica mais baixo que aquele da válvula de saída e a diferença 
entre esses dois fluxos é a variável de disparo por fluxo. 


* 

CASO CLINICO Calcular a Definição de Tempo Expiratório a partir da 
Frequência e do Tempo Inspiratório 


í)is PROBLEMA: Você é designado para a unidade de terapia intensiva neonatal (UTIN) e intubou 
com sucesso um recém-nascido a termo diagnosticado com síndrome da angústia respiratória. Você 
está aplicando ventilação manual com Ambu na frequência de 25 respirações por minuto. Um 
manómetro em série indica PIP de aproximadamente 24 cmTUO e PEEP de 4 cmTUO. Os sinais vitais 
da criança (frequência cardíaca, frequência respiratória e pressão arterial) estão normais e Sp02 é de 
95%. A pressão e a frequência que você está usando manualmente servirão como definições iniciais 
do ventilador em um equipamento pediátrico Sechrist IV100B. Entretanto, com esse equipamento 
especial, a definição dos tempos de inspiração e de expiração determina a frequência. O médico 
assistente solicitou um tempo de inspiração (Ti) de 0,7 segundo. 

Calcule o tempo de expiração necessário (TE) para se obter a frequência desejada. 

DISCUSSÃO 

Passo 1: Computar o tempo total do ciclo (Ter) usando a frequência (f): 

TCT = — =7} +T f 

/ 

25 respirações 1 minuto 25 respirações 
minuto 60 segundos 60segundos 
_ 1 _ 60 segundos 

25 respirações/60 segundos 25 respirações 

2,4 segundos 
respirações 

Passo 2: Computar o tempo expiratório: 

T, = T ít - Ti — 2,4 -0,7= 1,7 segundo 













Passo 3: Verificar o display digital para verificar se a frequência definida permanece a 25/minuto. 


Para se ajustar a sensibilidade de um sistema disparado por fluxo o médico 
geralmente define ambos: um fluxo de base contínuo e um nível de fluxo de disparo. 
Tipicamente, esse nível é definido em 1 a 3 L/min (inferior à linha de base). Por 
exemplo, se o fluxo de base contínuo for definido em 10 L/min e o disparo em 2 
L/min, o ventilador vai disparar quando o fluxo de saída cair para 8 L/min ou menos. 
Uma abordagem alternativa usada com alguns ventiladores é a de se medir 
simplesmente o fluxo no conector Y e disparar nesse sinal. 

Comparado com a pressão, o uso de fluxo como variável de disparo reduz o 
trabalho respiratório do paciente. n > 12 Entretanto, os ventiladores que usam um 
mecanismo de disparo por fluxo tendem a ser altamente suscetíveis a vazamentos no 
circuito ou movimento causado por turbulência ou fluxo de gás através da água 
condensada. Qualquer uma dessas condições pode causar respirações falsas, que 
podem desfazer a sincronia entre paciente e ventilador e aumentar o trabalho 
respiratório. O uso de volume como disparador pode ajudar a superar esse problema, 
mas atualmente só o modelo Dráger Babylog (Dràger Medicai, Telford, PA) usa 
realmente o disparo por volume. 

Além da pressão, fluxo e volume, outras variáveis podem ser usadas para disparar a 
inspiração. Por exemplo, o módulo Infrasonics Star Sync (San Diego, CA) permite 
disparar o ventilador pediátrico InfantStar pelo movimento da parede torácica. O 
ventilador pediátrico Sechrist pode ser disparado por um sinal de impedância da 
parede do tórax. O modelo Servoi pode ser disparado pela atividade eletromiográfica 
do diafragma. Este é conhecido como NAVA (Neurally Adjusted Ventilatory Assist), 
que exige a inserção de um tubo nasogástrico especialmente projetado. 

Variável de Limite 

Uma variável de limite é aquela que pode atingir e manter um nível predefinido antes 
que a inspiração termine, mas que não finaliza a inspiração. Pressão, fluxo ou volume 
pode servir como variável de limite. 

Com frequência, os médicos confundem variáveis de limite com variáveis de ciclo. 
Uma variável de ciclo sempre finaliza a inspiração. A variável de limite não finaliza a 
inspiração - ela só define um ponto superior para pressão, volume ou fluxo. A 





confusão sobre variáveis de limite e variáveis de ciclo se deve, em parte, à 
nomenclatura usada por muitos fabricantes de ventiladores. Eles usam, com 
frequência, o termo “limite” para descrever o que acontece quando um limiar de 
alarme de pressão ou de tempo é atingido (p. ex., a inspiração é concluída e o alarme 
é ativado). Para fins de coerência com a nomenclatura aceita, é melhor referir-se a 
esses alarmes de limiares como mecanismos de backup do ciclo, em vez de 
simplesmente limites. A Figura 42-6 ilustra a importância de se distinguir entre 
variáveis de limite e de ciclo. 




A, A inspiração é limitada por pressão e tem ciclagem a tempo. B, A inspiração é limitada por fluxo e 
tem ciclagem a volume. C, A inspiração é limitada por fluxo e por volume (porque fluxo e volume 
atingem valores predefinidos antes que a inspiração termine) e tem ciclagem a tempo (após o tempo 
de retenção de inspiração predefinido). 


Variável de Ciclo 

A fase de inspiração sempre termina quando alguma variável atinge um valor 
predefinido. A variável que é medida e usada para encerrar a inspiração é chamada 
de variável de ciclo, que pode ser pressão, volume, fluxo ou tempo. O ciclo manual 
também está disponível em alguns ventiladores modernos. 

Ciclagem a Pressão. 

Quando um ventilador é definido para ciclo por pressão, ele envia fluxo até que se 
atinja uma pressão predefinida. Quando essa pressão é alcançada, o fluxo inspiratório 
termina e o fluxo expiratório inicia. A aplicação mais comum de ciclagem a pressão é 
aquela das configurações de alarme. A terapia com respiração por pressão positiva 
intermitente (RPPI) é geralmente conduzida com máquinas configuradas para ciclo 






































por pressão. 


Ciclagem a Volume. 

Quando um ventilador é definido para ciciar a volume, este envia fluxo até que um 
volume pré-selecionado tenha sido ofertado do dispositivo. Assim que o volume 
definido for atingido, o fluxo inspiratório termina e inicia o fluxo expiratório. 
Observe que o volume que passa por uma válvula de controle de saída do ventilador 
nunca é exatamente igual ao volume enviado ao paciente, por causa do volume 
comprimido no circuito do paciente. Alguns ventiladores usam um sensor no conector 
Y (como o modelo Hamilton Galileo) para medição exata do volume corrente. Outros 
medem volume em algum ponto no interior do equipamento e o operador precisa 
obrigatoriamente saber se o ventilador compensa o gás comprimido na leitura de seu 
volume corrente. 

Ciclagem a Fluxo. 

Quando um ventilador é definido para ciciar a fluxo, ele envia fluxo até atingir um 
nível predefinido, quando então o fluxo inspiratório termina e o de expiração inicia. 
A aplicação mais frequente de ciclo por fluxo é aquela do modo “Pressão de Suporte”. 
Nesse modo, a variável de controle é a pressão e o ventilador fornece o fluxo 
necessário para atingir o limite de pressão inspiratória. Ao fazê-lo, o fluxo começa a 
sair a um valor relativamente alto e com declínio exponencial (Figura 42-2). Uma vez 
reduzido o fluxo para um valor relativamente baixo (p. ex., 25% do fluxo máximo 
predefinido pelo fabricante), a inspiração termina. Os fabricantes geralmente 
definem o limiar do ciclo ligeiramente superior a fluxo zero para evitar que os tempos 
de inspiração demorem muito, a ponto de prejudicar a sincronia do paciente. 


CASO CLÍNICO Calcular Tempo de Retenção de Inspiração com Tempo, 
Volume Corrente e Fluxo Definidos e Fornecidos Usando-se o Modelo 
Siemens Servo. 


PROBLEMA: Você está executando uma verificação com ventilador na UTI em um paciente com 
trauma torácico fechado. O equipamento está definido para controle por volume SIMV no modelo 
Dráger Evita 4. A médica estabelece a pressão média mínima das vias aéreas para o nível dado de 
ventilação, para preservar o débito cardíaco do paciente, já em nível baixo. Ela pede que você se 
assegure de que o terapeuta do turno da noite removeu a pausa inspiratória (inspiratory hold ) no qual 
o paciente estava. Determinar a partir somente das definições do ventilador se existe uma pausa 
inspiratória (inspiratory hold ) e se afirmativo efetuar as alterações adequadas para eliminá-la. As 







definições do ventilador são: 

Volume corrente: 500 mL = 0,5 L 
Fluxo inspiratório: 60 L/min = 1 L/s 
Tempo inspiratório: 0,8 segundo 

Frequência: 10 respirações por minuto 

DISCUSSÃO 

Passo 1: Calcular o tempo do fluxo inspiratório (TIF) usando conversões de unidade adequadas: 

_ volume corrente 500 mL 1L 

T [F =-=-x- 

fluxo inspiratório 60 I/minuto 1 000 mL 

60 sevttndos 0,5 L , 

- : -=- = 0,5 segundos 

1 minuto IL/segundo 

Passo 2: Comparar o tempo inspiratório definido (0,8 segundo) com o tempo de fluxo resultando 
das definições de volume corrente e de fluxo (0,5 segundo). O tempo inspiratório é mais longo do 
que o fluxo inspiratório. Uma vez que a inspiração tem ciclagem a tempo, isso significa que existe 
uma pausa inspiratória (inspiratory hold ) igual a 0,8 - 0,5 = 0,3 segundo. 

Passo 3: Você poderá eliminar a pausa inspiratória (inspiratory hold ) ou reduzindo o fluxo 
inspiratório ou o tempo de inspiração. Seu objetivo é minimizar a pressão inspiratória média. Você 
decide reduzir o tempo de inspiração por duas razões: (1) ela reduz a relação I:E e pode permitir 
mais tempo para a ocorrência de respirações espontâneas, diminuindo assim a pressão intratorácica 
média; (2) a redução do fluxo inspiratório pode tornar a oferta de volume corrente mais lenta do 
que aquela que o paciente exige, reduzindo assim a sincronia paciente-ventilador. 


Ciclagem a Tempo. 

Ciclagem a tempo significa que o fluxo expiratório inicia devido a um intervalo de 
tempo predefinido que expirou. Durante a inspiração há vários intervalos de tempo e 
um deles é o tempo de fluxo inspiratório. Como o próprio nome diz, esse é o tempo 
durante o qual o fluxo de inspiração é enviado ao paciente. Outro intervalo é o 
chamado tempo pausa inspiratória, durante o qual o fluxo de inspiração cessou, mas o 
expiratório ainda não foi liberado. A soma desses dois intervalos é o tempo inspiratório. 
Portanto, a ciclagem a tempo ocorre quando o tempo de inspiração finaliza. Observe- 
se que o tempo de pausa inspiratória pode não ser usado, mas quando for necessário 
ele poderá ser definido diretamente, ou pode ocorrer indiretamente se o tempo de 









inspiração definido for mais longo do que o tempo de fluxo inspiratório (determinado 
pelo volume corrente e fluxo definidos: tempo = volume/fluxo). 

Ciclagem pelo Paciente. 

A distinção entre disparo pela máquina e pelo paciente é muito fácil, mas a ciclagem 
pode ser mais confusa. Para que o ciclo da respiração seja feito pelo paciente, este 
deve ser capaz de alterar o tempo inspiratório, como por esforços de inspiração ou de 
expiração. Se isso não for possível, então o ciclo da respiração será, por definição, 
efetuado pela máquina. Por exemplo, na ciclagem a pressão o paciente pode tornar 
mais longo o tempo inspiratório por meio de um esforço inspiratório. Como ele está 
inspirando, o ventilador leva mais tempo para gerar a pressão definida. (Do ponto de 
vista da máquina, parecerá que a complacência do paciente aumentou 
significativamente). O paciente pode encurtar o tempo inspiratório por meio de um 
esforço expiratório, forçando o aumento, mais rápido, da pressão. O Reanimador 
Automático VORTRAN (VAR; VORTRAN Medicai Technology 1, Inc., Sacramento, CA) 
é um exemplo de dispositivo que efetua a ciclagem pelo paciente usando a pressão 
(seja ativamente por meio da atividade muscular, ou passivamente pela constante de 
tempo; veja o item Disparo pelo Paciente). 

Outro exemplo de ciclagem pelo paciente é o modo de pressão de suporte. Aqui, a 
inspiração termina quando o fluxo declina para um valor pré-definido (p. ex., 
ciclagem a fluxo). Como acontece com a ciclagem a pressão, o paciente pode 
prolongar ou encurtar o tempo necessário para atingir o fluxo limite. Se o ventilador 
for de ciclagem a tempo, ele será, por definição, de ciclagem pela máquina, pois o 
paciente será incapaz de alterar o tempo inspiratório, a menos que saia do leito e 
acione um botão. Normalmente, ciclagem a volume é uma forma de ciclagem pela 
máquina. Isso porque a maioria dos ventiladores atuais envia o volume predefinido a 
um fluxo predefinido e isso determina o tempo de inspiração (tempo inspiratório = 
volume/fluxo). Se um ventilador for projetado para permitir que o paciente extraia 
tanto fluxo quando o necessário mas ainda efetue a ciclagem quando o volume 
predefinido foi enviado, então esse tipo de ciclagem a volume seria uma ciclagem 
pelo paciente, pois este último foi capaz de encurtar o tempo de inspiração ao fazer 
um esforço inspiratório. Entretanto, isso não teria muito sentido do ponto de vista da 
sincronia paciente-ventilador. A resposta do projeto de engenharia a essa situação 
tem sido o de iniciar a respiração em controle de volume, com um fluxo inspiratório 
predefinido e um limiar de ciclagem a volume corrente; então, se o paciente exigir 
mais fluxo, troca-se a inspiração para controle de pressão com um limiar de ciclagem 


a fluxo (p. ex., característica do Respironics Flow-Trak, um tipo de ventilação 
mandatória intermitente duplo controle). 

Variável da Linha de Base 

A variável da linha de base é o parâmetro controlado durante a expiração. Embora 
pressão, volume ou fluxo possa servir como variável da linha de base, o controle da 
pressão é o mais prático e faz parte de todos os ventiladores modernos. 

A pressão da linha de base ou pressão expiratória é sempre medida e definida em 
relação à pressão atmosférica. Por isso, para que a pressão da linha de base iguale a 
pressão atmosférica, ela é definida em zero. Para que a pressão da linha de base 
supere a atmosférica, ela é definida como um valor positivo, chamado de pressão 
positiva expiratória final (PEEP, para positive end-expiratory pressuref Embora 
raramente usada, a pressão da linha de base poderá ser definida em valor inferior à 
pressão atmosférica, na técnica conhecida como pressão negativa expiratória final 
(NEEP, para negative end-expiratory pressure). 

A pressão expiratória final zero (ZEEP) é o valor padrão da linha de base durante a 
ventilação com pressão positiva, significando que ela está normalmente em vigor a 
menos que alterada propositadamente. Seja qual for o mecanismo pelo qual o gás é 
enviado aos pulmões, ele deve ser exalado antes da próxima inspiração. 
Normalmente, a exalação ocorre em virtude da pressão armazenada nos pulmões 
expandidos e no tórax. Com a ZEEP em vigor, quando a exalação começa a válvula de 
expiração do ventilador simplesmente se abre para a atmosfera, expondo as vias 
aéreas do paciente a uma pressão relativa zero. Nesse ponto, a pressão alveolar 
supera a pressão das vias aéreas, o gás se movimenta para fora dos alvéolos e vai 
para a atmosfera e os pulmões e o tórax se retraem passivamente para seu volume de 
repouso, ou de capacidade residual funcional (CRF). 

A PEEP é a aplicação de pressão superior à pressão atmosférica nas vias aérea 
durante todo o processo de expiração. Nesse processo, a PEEP aumenta a CRF do 
paciente e pode ajudar a melhorar a oxigenação ao prevenir o colapso das unidades 
alveolares que se tornam instáveis pela falta de surfactante ou pela doença. 

A NEEP é a aplicação da pressão inferior à atmosférica às vias aéreas durante a 
expiração. Essa pressão foi originalmente desenvolvida para superar os efeitos 
cardiovasculares prejudiciais da ventilação com pressão positiva. O argumento era o 
de que a NEEP poderia compensar a impedância ao retorno venoso criada pela 


pressão positiva durante a inspiração. A NEEP tem sido, às vezes, promovida como 
um meio de ajudar os pacientes a superarem a resistência das vias aéreas na 
expiração. Nessa abordagem, a pressão negativa só é aplicada para ajudara pressão 
das vias aéreas a retornar ao valor da linha de base. Dado que a NEEP pode causar 
colapso das vias aéreas e reduzir a CRF quando mal aplicada, muito cuidado deve ser 
tomado na aplicação dessa técnica. 

Variáveis Condicionais 

Os ventiladores também podem usar pressão, volume, fluxo ou tempo (e seus 
derivados como a ventilação minuto) como variáveis condicionais. A variável 
condicional é usada pelo circuito de controle de um ventilador para facilitar decisões. 
Uma fórmula condicional simples assume a forma de uma afirmação “se-então”, ou 
seja, se o valor de uma variável condicional atingir algum nível predefinido, então 
alguma ação ocorrerá para alterar o padrão de ventilação. 

Um exemplo de lógica condicional é a função do suspiro (antes comum aos 
ventiladores, mas atualmente mais rara). Quando ativada, essa função envia 
múltiplas respirações com volumes correntes acima do normal em intervalos curtos. 
Nesse caso, a variável condicional é o tempo. Se um intervalo de tempo predefinido 
expirou (o intervalo de suspiro), então o ventilador muda para o padrão de suspiro. 
Um outro bom exemplo de lógica condicional é a alteração entre respirações 
disparadas pelo paciente e pela máquina que ocorrem durante a ventilação 
mandatória intermitente. 

Modos de Ventilação3 

A ventilação mecânica visa a assegurar que o paciente receba o volume mínimo de 
gases adequados para satisfazer suas necessidades respiratórias sem lesionar os 
pulmões, prejudicar a circulação ou aumentar seu desconforto. Um modo de ventilação 
é a maneira pela qual o ventilador atinge esse objetivo e pode ser identificado ao 
especificar uma combinação de: 

• Padrão ventilatório, que inclui a variável primária de controle da ventilação e a fases 
da ventilação. 

• Tipo de controle (como ponto de referência, servocontrole ou controle adaptativo). 

• Estratégia de controle específica, incluindo variáveis de fase e lógica operacional. 


O desenho no Quadro 42-1 define o esquema de classificação para modos de 
ventilação mecânica. Os termos específicos usados no desenho são definidos no 
glossário. O esquema é em escalas de forma que um modo pode ser descrito em 
detalhes crescentes por meio de um, dois ou todos os três níveis (p. ex., padrão 
ventilatório, tipo de controle, estratégia de controle), como adequado para a situação. 

A chave para compreender os modos de ventilação é unir termos simples e 
definidos de maneira a permitir a criação de descrições de complexidade variável. Isso 
é muito mais prático que tentar memorizar nomes arbitrários para cada nova 
característica que um fabricante queira promover. O conceito é análogo ao de se usar 
um alfabeto de várias dúzias de letras para construir palavras, em vez de memorizar 
dezenas de milhares de ideogramas separados em que cada um representa uma 
palavra. Só é preciso comparar a linguagem escrita em Inglês à linguagem escrita em 
Chinês para entender a analogia. 

O Quadro 42-1 mostra que três componentes básicos de um modo (padrão 
ventilatório, tipo de controle e estratégia de controle específica) formam uma 
classificação completa para qualquer modo de ventilação. 

Padrão Ventilatório 

Como primeiro passo, o Quadro 42-1 mostra que um modo pode ser classificado 
simplesmente na base do padrão ventilatório que produz. O primeiro componente 
desse padrão é a variável primária de controle da respiração. Como já mencionado, 
um ventilador pode controlar tanto pressão quanto volume ou fluxo. Ao se comentar 
sobre modos de ventilação, não é necessário ser tão especifico. Uma vez que controle 
de volume implica em controle de fluxo e vice-versa, dois modos básicos de ventilação 
podem ser denominados de: controle de volume e controle de pressão. Controle de 
volume implica que o volume corrente e o fluxo inspiratório são predefinidos e a 
pressão das vias aéreas é então dependente das definições e da elastância e 
resistência do sistema respiratório (de acordo com a equação do movimento). Por 
outro lado, controle de pressão implica em que a onda de pressão das vias aéreas é 
predefinida (p. ex., PIP e pressão expiratória final) e volume corrente e fluxo 
inspiratório são então dependentes dessas definições e da elastância e resistência do 
sistema respiratório. 

Cada tipo de controle apresenta vantagens e desvantagens clínicas, que serão 
discutidas na seção de aplicação clínica posteriormente, neste capítulo. Por enquanto, 
pode-se simplesmente afirmar que o controle de volume resulta em uma ventilação 


minuto mais estável (e, portanto, gases sanguíneos mais estáveis) que o controle de 
pressão se a mecânica pulmonar for instável. Por outro lado, o controle de pressão 
permite melhor sincronização com o paciente, pois o fluxo inspiratório não é restrito 
a um valor predefinido. Embora seja possível controlar somente uma variável de cada 
vez, um ventilador pode trocar automaticamente entre controle de pressão e controle 
de volume na tentativa de garantir a ventilação minuto enquanto maximiza a 
sincronia do paciente. Isso se chama duplo controle . 13 

Há duas maneiras de se obter esse duplo controle. Uma delas é iniciar a respiração 
em controle de pressão e a seguir trocar para controle de volume antes do término da 
respiração. Um exemplo dessa abordagem é o Modo VAPS - Volume-Assured, Pressure- 
Support (Ventilação Volumétrica Assistida com Pressão de Suporte) no ventilador Bird 
8400ST (VIASYS Healthcare Inc., Conshohocken, PA) (Figura 42 - 7 ). A outra 
abordagem é iniciar a inspiração em controle de volume e então trocar para controle 
de pressão. Um exemplo dessa técnica é a característica “Pmax” do modelo Drãger 
Evita 4 (Figura 42 - 8 ). 
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FIGURA 42-7 


Ondas características para duplo controle onde a respiração começa em controle de 
pressão e troca para controle de volume. A, Respiração controlada por pressão com grande esforço do 
paciente (pressão dos músculos). O volume corrente definido foi atingido antes que o fluxo expirasse 
para o limite de fluxo definido, de modo que a respiração continua em controle de pressão até que o 
limiar de fluxo do ciclo seja atingido. Esse valor pode ser uma porcentagem arbitrária do fluxo de 
pico para a porção controlada por pressão da respiração (p. ex., Aumento de Pressão no ventilador 
Bear 1000) ou pode ser o fluxo definido (p. ex., VAPS no modelo Bird 8400ST). A respiração é 
essencialmente uma respiração com pressão de suporte. B, A troca de controle de pressão para 
controle de fluxo por causa da expiração do fluxo para o fluxo definido antes do volume corrente 
definido foi atingida. Esse resultado foi causado por um esforço menor do paciente. A inspiração 
continua no fluxo definido e a pressão aumenta conforme o esperado para controle de volume. 
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FIGURA 42-8 


Esta figura compara uma respiração controlada por volume a uma pausa 
inspiratória (inspiratory hold ) mostrada em A, com uma respiração de duplo controle mostrada em B. 
A respiração em B começa em controle de volume mas troca para controle de pressão quando a 
pressão das vias aéreas atinge a Pmax definida. O fluxo se interrompe quando o volume corrente 


definido é atingido. A pausa inspiratória (inspiratory hold ) continua até que o tempo inspiratório seja 
atingido e a respiração seja detida. Observe que o tempo de fluxo inspiratório aumenta enquanto o 
tempo de pausa de inspiração diminui para garantir o envio do volume corrente no tempo inspiratório 
definido. Pmáx resulta em pressão de pico mais baixa na abertura das vias aéreas, mas na mesma 
pressão nos pulmões em virtude do mesmo volume corrente do que o da respiração em A. 


Ao especificar somente a variável de controle de respiração para um modo, o 
médico só poderá diferenciar entre modos de controle de pressão, de controle de 
volume e de duplo controle. Com frequência, isso é suficiente para a comunicação. 
Por exemplo, no leito, o médico poderia simplesmente ter de indicar que a mecânica 
pulmonar do paciente tinha se tornado instável e, portanto, o modo fora trocado de 
“Controle de Pressão” para “Duplo Controle”. 


























O segundo componente da especificação do padrão de respiração é a fase da 
ventilação. Define-se respiração como uma alteração positiva no fluxo das vias aéreas 
(inspiração) pareado com uma alteração negativa no fluxo das vias aéreas 
(expiração), ambas em relação ao fluxo da linha de base e associadas à ventilação dos 
pulmões. Essa definição exclui alterações de fluxo causadas por soluços ou oscilações 
cardiogênicas, mas permite a sobreposição de, digamos, uma respiração espontânea a 
uma respiração mandatória ou vice-versa (esses tipos de respiração são definidos a 
seguir). Tradicionalmente, a linha de base do fluxo é assumida como Fluxo = 0 (p. 
ex., expiração final). Entretanto, uma vez que “respirações” podem ser sobrepostas a 
fluxo existente em várias circunstâncias (p. ex., ventilação de alta frequência), os 
movimentos de inspiração e de expiração de gás devem ser julgados em relação ao 
nível de fluxo existente durante a ocorrência desses movimentos. Tipicamente, a 
inspiração precede imediatamente à expiração. O reverso também pode ocorrer, como 
durante a reanimação manual por compressão torácica ou durante a ventilação 
assistida usando-se um leito inclinado. 

A classificação de modos exige a definição de dois tipos básicos de respiração: 
espontânea e mandatória. A respiração espontânea é aquela para a qual o paciente 
decide o momento de iniciar e o volume corrente. Em outras palavras, o paciente 
dispara e faz a ciclagem da respiração. A respiração espontânea pode ocorrer durante 
uma respiração mandatória (Figura 42-9) e pode ser assistida ou não assistida. A 
respiração assistida é aquela durante a qual todo ou parte do fluxo inspiratório ou 
expiratório é gerado por uma alteração na pressão transrespiratória (ou seja, pressão 
das vias aéreas menos pressão da superfície corporal) pela ação de um agente externo 
(p. ex., ventilador manual ou mecânico). 
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FIGURA 42-9 


Essas curvas de pressão-tempo ilustram como uma respiração espontânea (p. ex., 
disparada por pressão, ciclagem a fluxo) pode ocorrer entre ou durante respirações mandatórias (p. 
ex., disparada pelo tempo, ciclagem a tempo). As respirações espontâneas podem ser assistidas 
(pressão de suporte nesta figura, mas poderia ser algo mais, como assistência proporcional ou 
compensação do tubo) como mostrado na curva superior, ou não assistidas como mostrado na curva 
inferior. Como exemplo, o ventilador Puritan Bennett 840 permite que todas as respirações 
espontâneas sejam assistidas durante o modo em dois níveis ( BiLevel ). 


A respiração mandatória é aquela para a qual a máquina define o momento de 
início e/ou o volume corrente. Ou seja, a máquina dispara e/ou faz a ciclagem da 
respiração. Todas as respirações mandatórias são, por definição, assistidas. O Quadro 
42-2 mostra um algoritmo definindo respirações espontâneas e mandatórias. 


QUADRO 42-2 Algoritmo de Definição de Respirações Espontâneas e 
Mandatórias 


Observe que o paciente pode finalizar a inspiração ou ativamente (p. ex., por um esforço ativo de 
expiração) ou passivamente à medida que os pulmões acumulam volume e pressão e o fluxo expira 
até zero (p. ex., ciclagem a fluxo no modo de pressão de suporte) 
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Uma vez definidas as respirações como espontâneas e mandatórias, há três 
sequências possíveis de respiração, designadas a saber: 

• Ventilação mandatória contínua (CMV): Todas as respirações são mandatórias. 

• Ventilação espontânea contínua (CSV): Todas as respirações são espontâneas. 

• Ventilação mandatória intermitente (IMV): As respirações podem ser 
mandatórias ou espontâneas. 

A abreviação CMV tem sido usada pelos fabricantes de ventiladores com significado 
para várias coisas. O uso mais lógico nesse sistema de classificação é representar 
ventilação mandatória contínua como parte de um continuum desde um suporte 
ventilatório total até a respiração não assistida. A abreviação IMV tem uma longa 
história de uso coerente, e significa ventilação mandatória intermitente (ou seja, uma 
combinação de respirações mandatórias e espontâneas). Entretanto, o 
desenvolvimento da “válvula de exalação ativa” e de outras inovações tornou possível 
ao paciente respirar espontaneamente durante uma respiração mandatória. Essa 
característica é usada principalmente para ajudar a assegurar a sincronia entre o 
ventilador e o paciente na eventualidade de os parâmetros de respiração mandatória 
(p. ex., tempo inspiratório, pressão, volume ou fluxo predefinidos) não serem 
compatíveis com as exigências inspiratórias do paciente. Isso obscurece a distinção 
histórica entre CMV e IMV. Hoje, a diferença chave entre CMV e IMV é a constatação 
de que com a CMV a intenção clínica é transformar cada inspiração em uma 
respiração mandatória, enquanto com a IMV essa intenção é distribuir o suporte 
ventilatório entre respirações mandatórias e espontâneas. Isso significa que, durante 
a CMV, se o operador reduzir a frequência respiratória (considerada, comumente, 
como uma frequência de “reserva” (bacfcup) de segurança na eventualidade de uma 
apneia), o nível do suporte ventilatório não será afetado, desde que o paciente 
continue a disparar respirações mandatórias na mesma frequência (ou seja, cada 
respiração é assistida no mesmo nível). Com a IMV, a definição dessa frequência afeta 
diretamente o número de respirações mandatórias e, portanto, o nível de suporte 












ventilatório (assumindo-se que respirações espontâneas não sejam assistidas no 
mesmo nível que as mandatórias). Normalmente, a CMV é considerada um método de 
suporte ventilatório total, enquanto a IMV é usualmente considerada um método de 
suporte ventilatório parcial. Por isso, para fins de classificação, se as respirações 
espontâneas não forem permitidas entre as respirações mandatárias, a sequência da 
respiração será a CMV; caso contrário, a sequência será a IMV (Figura 42-10). Dado que 
quase todos os ventiladores podem ser disparados pelo paciente, não é mais 
necessário acrescentar um S (como em SIMV) para designar uma IMV sincronizada. 
Essa nomenclatura de uso foi importante nos primórdios da ventilação mecânica, mas 
agora é um anacronismo. O disparo pelo paciente pode ser especificado na descrição 
de nível 3 em variáveis de fase. 
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FIGURA 42-10 


Algoritmo para distinguir entre CSV, CMV e duas formas de IMV. 


Não existe abreviação coerente para representar um padrão de respiração composto 
de todas as respirações espontâneas. Entretanto, a progressão lógica seria de CMV 
para IMV para CSV (ventilação espontânea contínua). Em textos anteriores, foi 
sugerido que havia somente oito padrões possíveis de respiração, pois a ventilação 
espontânea contínua controlada por volume não seria possível, aplicando-se uma 
definição estrita de controle de volume como uma onda de volume imutável com 
mecânica mutável do sistema respiratório (ou esforço respiratório). Entretanto, como 
indicado anteriormente, o conceito chave na classificação da variável de controle 
dentro de uma respiração é determinar qual variável é independentemente 












manipulada na equação do movimento. Com essa ênfase, fica claro que VC-CSV não 
só é possível como comercialmente viável. Por exemplo, o Reanimador Automático 
Vortran é um dispositivo que fornece somente VC-CSV. A variável de controle é 
volume (na verdade, o dispositivo controla fluxo diretamente e volume 
indiretamente), porque a inspiração é alimentada por fonte de gás de alta pressão (p. 
ex., 50 psi). Como resultado da alta pressão direcionada e da alta resistência do fluxo 
da fonte (p. ex., orifício do instrumento de medida de fluxo), o fluxo de inspiração 
não é afetado por alterações na mecânica do sistema respiratório. Ou seja, as 
inclinações das ondas de volume e de fluxo não são afetadas por alterações na 
mecânica, enquanto a inclinação da onda de pressão é afetada (Figura 42-11). As 
ondas de volume e de fluxo são consistentes mas não necessariamente constantes 
(como em volume corrente constante). Portanto, o fluxo é a variável independente 
para o Vortran e o modo que ele fornece é classificado como controle de volume. 
Inspiração é pressão disparada e ciclo a pressão. Ambas as variáveis de fase são 
afetadas pela atividade muscular ventilatória do paciente e/ou pela mecânica do 
sistema respiratório. Se não há atividade muscular ventilatória, os tempos de 
inspiração e de expiração são determinados pela constante de tempo do sistema 
respiratório (p. ex., redução ou aumento no tempo inspiratório e tempo expiratório à 
medida que a complacência diminui ou aumenta, como mostrado na Figura 42-11). 
Por isso, o paciente controla tanto o ritmo quanto a amplitude de cada respiração 
(tornando-as espontâneas por definição) e a sequência de respiração é CSV. Segue-se 
a lógica de que o padrão de respiração é VC-CSV. É importante observar que esse 
exemplo particular de controle de volume é diferente de outras formas de controle de 
volume, visto que o volume corrente não é constante em virtude da ciclagem a 
pressão. Além disso, seria possível projetar um modo onde a inspiração fosse 
disparada por tempo, limitada por fluxo e com ciclagem a pressão, resultando em VC- 
CMV, mas no qual, novamente, o volume corrente variaria como alteração da 
mecânica do sistema respiratório, em virtude do uso da pressão como variável de 
ciclo. E há outras possibilidades que se pode imaginar. Isso indica a necessidade de se 
especificar não só o padrão de respiração e o tipo de controle, mas também o 
esquema especial de controle (ou seja, variáveis de fase neste caso) para descrever 
adequadamente o modo. Quando uma sequência de respiração é acrescentada à 
variável de controle ao se classificar um modo, existe maior habilidade de se 
discriminar entre modos similares. Por exemplo, é possível distinguir entre, digamos, 
IMV controlada por pressão (PC-IMV) e CSV controlada por pressão (PC-CSV). Ao 
classificar modos com base somente no padrão de respiração, há somente nove 


possibilidades em três grupos (Tabela 42 - 1 ). A utilidade desse sistema é 
vantajosamente óbvia. Um novo modo, digamos, “Ventilação por Liberação de 
Pressão nas Vias Aéreas” (APRV, para Airway Pressure Release Ventilation ) pode ser 
explicada simplesmente como uma forma de PC-IMV. Assumindo-se que o médico já 
compreende o conceito de PC-IMV, ele não terá dificuldades para compreender as 
nuances adicionais do modo APRV (p. ex., rótulos diferentes para definições de 
controle, alarmes etc.). Esse nível de descrição evita a definição ad hoc verbal e 
embaraçosa do modo APRV, como “modo que permite que pacientes respirando 
espontaneamente respirem em nível de pressão positiva, mas que declina 
rapidamente para um nível de pressão reduzida para a eliminação de CO 2 durante 
cada ciclo de respiração”, ou a descrição enigmática de alguns autores que explicam 
APRV como dois níveis de pressão positiva contínua de vias aéreas (CPAP, para 
continuous positive airway pressure). 
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FIGURA 42-11 


Exemplo de VC-CSV onde a inspiração é disparada por pressão e tem ciclagem a 
pressão. A, Complacência normal. B, Complacência reduzida. C, Complacência aumentada. Observe 
que as inclinações das ondas de fluxo e de volume permanecem inalteradas à medida que a carga se 
altera, mas a inclinação da onda de pressão é afetada. Isso indica que o modo é controlado por 

























volume, porque volume e fluxo são variáveis independentes na equação do movimento. Entretanto, 
uma vez que a inspiração é disparada por pressão e tem ciclagem a pressão, tanto a taxa quanto o 
volume corrente são afetados por alterações na carga (ou seja, alterações na resistência e complacência 
do sistema respiratório e/ou esforço ventilatório). Portanto, diferentemente de outras formas de 
controle de volume, este exemplo em especial pode não fornecer uma ventilação minuto estável. 


TABELA 42-1 Todos os Modos de Ventilação Podem ser Caracterizados por Um desses Nove Padrões 
de Ventilação 


Variável de Controle de Ventilação 

Sequência da Ventilação 

Abreviação 

Volume (controle) 

Ventilação mandatória contínua 

VC-CMV 


Ventilação mandatória intermitente 

VC-IMV 


Ventilação espontânea contínua 

vc-csv 

Pressão (controle) 

Ventilação mandatória contínua 

PC-CMV 


Ventilação mandatória intermitente 

PC-IMV 


Ventilação espontânea contínua 

PC-CSV 

Duplo (controle) 

Ventilação mandatória contínua 

DC-CMV 


Ventilação mandatória intermitente 

DC-IMV 


Ventilação espontânea contínua 

DC-CSV 


PC-IMV e PC-CSV podem ser usadas também para esclarecer o que significa 
“ventilação com pressão positiva nas vias aéreas em dois níveis (BiPAP, para bilevel 
positive airway pressure ventilationy\ Por exemplo, no ventilador BiPAP S/T-D da 
Respironics, o modo BiPAP Timed é PC-IMV, enquanto o modo BiPAP Spontaneous é 
PC-CSV. “Ventilação BiPAP” e “Ventilação BiLever são termos particularmente 
ambíguos porque qualquer forma de ventilação assistida pode ser considerada como 
usando dois níveis de pressão (consulte a definição anterior de “respiração assistida”). 
Para aumentar a confusão, o ventilador Puritan Bennett 840 possui um modo de “dois 
níveis” que permite suporte complementar de pressão durante uma respiração 
mandatória limitada por pressão e com ciclagem a tempo. Portanto, com PEEP, limite 
de pressão mandatória e limite de pressão de suporte o modo fornece, na verdade, 
ventilação em “três níveis”. 

A especificação de padrão ventilatório também é útil para agrupar modos que 
funcionam da mesma maneira mas que recebem denominações diferentes. Por 
exemplo, os dois modos “CMV -I- Ventilação Limitada por Pressão” (Drãger Evita 4) e 
“VAPS” (Bird 8400ST) são DC-IMV. É também possível agrupar os ventiladores em 






























termos do número de padrões de ventilação que eles oferecem; alguns oferecem 
somente um ou dois, outros oferecem os oito padrões mencionados. Isso pode ser útil 
como ferramenta de triagem inicial ao se planejar a aquisição de ventiladores. 

Tipo de Controlei4 

As “variáveis de controle” e as diferenças entre pressão, volume e duplo controle já 
foram discutidas, mas o que significa “controle” ainda não foi realmente explicado. 
Há duas maneiras gerais de se controlar uma variável: controle de alça aberta e 
controle de alça fechada. 

Controle de Alça Aberta. 

Neste caso, na verdade, não há controle. Por exemplo, os ventiladores antigos de alta 
frequência simplesmente geravam pulsos de fluxo de gás sem medição ou controle de 
pressão, ou de fluxo. O fluxo para o paciente era uma função das impedâncias 
relativas do sistema respiratório e do ramo de exalação. Por isso, pressões e volumes 
fornecidos eram afetados por qualquer distúrbio no sistema (como alteração da 
mecânica pulmonar, os esforços ventilatórios do paciente e os vazamentos). 

Controle de Alça Fechada. 

Trata-se de um aperfeiçoamento, visto que pressão, volume e fluxo fornecidos podem 
ser medidos e usados como informação histórica ( feedback ) para controlar o 
mecanismo de orientação (como o controle de velocidade em um veículo automotivo). 
Por isso, volumes, fluxos e pressões inspiratórias podem ser definidos para combinar 
ou obedecer valores de entrada especificados, apesar dos distúrbios, como as 
alterações na resistência imposta ao paciente e vazamentos menores no sistema. 

O conceito básico de controle de alça fechada evoluiu em pelo menos sete sistemas 
diferentes de controle de ventiladores (ponto de referência, ponto de referência 
automático, servocontrole e controle adaptativo, ótimo, baseado em conhecimentos e 
de rede neural). Esses tipos de controle são a base que torna possível várias dúzias 
aparentemente diferentes de modos de ventilação. Uma vez compreendido o 
funcionamento desses tipos de controle, muitas das aparentes diferenças são por fim 
verificadas como se tratando de similaridades. Assim, evita-se muita confusão ao 
redor da publicidade comercial sobre ventiladores e pode-se examinar as reais 
capacidades clínicas dos diferentes modelos disponíveis. 


Controle de Ponto de Referência. 

Todos os ventiladores usam pelo menos o controle de ponto de referência, no qual a 
saída é obrigada a combinar com uma entrada predefinida constante (ou seja, o 
ponto de referência, tal como pressão máxima ou valor de fluxo já definidos). Isso 
torna possível o padrão ventilatório controlado por volume (na verdade por fluxo) ou 
por pressão. O operador define a máquina ou com pressão fixa ou com limite de fluxo 
e o ventilador então mantém constante formas de ondas de pressão ou de fluxo. Esse 
tipo de controle é semelhante ao “controle de cruzeiro” em um veículo automotivo. 

Controle Automático de Ponto de Referência. 

Este tipo de controle é uma versão mais avançada do controle de ponto de referência. 
Ele dá ao ventilador a decisão sobre se a ventilação será controlada por volume ou 
por pressão, de acordo com as prioridades definidas pelo operador. A ventilação pode 
ser iniciada mediante controle por pressão e trocar automaticamente para controle de 
volume, como no modo “VAPS” do modelo Bird, ou o contrário, como no modo 
“Pmax” do modelo Dràger. 

Servocontrole. 

Enquanto o controle de ponto de referência tenta manter uma saída constante para 
combinar com uma entrada constante, o servocontrole é projetado para acompanhar 
uma entrada em movimento, de modo muito semelhante à direção automática em um 
veículo automotivo. O servocontrole foi desenvolvido durante a Segunda Guerra para 
equipamento de radar e canhões de navios. Esse controle torna possível o modo de 
assistência proporcional, 15 no qual a saída do ventilador acompanha e amplia o 
padrão de fluxo do próprio paciente. O ventilador pode então dar suporte à 
resistência anormal imposta pela doença, enquanto os músculos do paciente 
suportam uma carga normal devida à resistência e complacência naturais do sistema 
respiratório. 

Controle Adaptativo. 

Controle adaptativo significa ajuste automático de um ponto de referência para 
manter um ponto de referência diferente selecionado pelo operador. Um dos 
primeiros exemplos de um modo usando esse tipo de controle foi o “Ventilação 
Controlada a Volume com Pressão Regulada” (PRVC) no ventilador Servo 300 da 
Siemens (Siemens Corp., New York, NY). O controle adaptativo é um passo 
revolucionário porque dá ao ventilador a capacidade de determinar um nível de 


ponto de referência independentemente do operador. Enquanto o controle de ponto 
de referência funciona nas respirações, o controle adaptativo introduz outra alça de 
feedback que funciona entre as respirações. O uso do feedback de volume permite que 
o ventilador se adapte a alterações na mecânica pulmonar do paciente. Apesar de ter 
várias denominações para os modos específicos nos quais atua, até hoje o controle 
adaptativo tem sido introduzido como forma de o ventilador ajustar automaticamente 
o limite de pressão de uma respiração para cumprir com um volume alvo definido 
pelo operador sobre várias respirações. 

Controle ótimo. 

O controle ótimo toma o controle adaptativo em um estágio complementar ao 
permitir que o ventilador defina pontos de referência de volume e de pressão. O 
controle ótimo é assim denominado porque um modelo matemático é usado para 
encontrar o melhor (neste caso, mínimo) valor de qualquer função de desempenho. O 
modelo Hamilton Galileo (Hamilton Medicai AG, Rhãzüns, Suíça) é o único 
equipamento comercialmente disponível com essa característica e que permite que o 
ventilador faça todos os ajustes subsequentes depois que o operador definir o alvo 
mínimo. Observe que o Hamilton Medicai AG (e os autores que conduziram a pesquisa 
básica publicada na literatura) faz referência a seu modo de controle ótimo como 
“Suporte Adaptativo”, o que é uma denominação infeliz, visto que ele confunde seus 
sistemas de controle mais altamente evoluídos, controle ótimo, com o controle 
adaptativo mais simples descrito anteriormente. 

Uma forma experimental de controle ótimo equipa o ventilador com mais 
propriedade ainda. 16 O feedback do sinal de CO 2 exalado permite que o ventilador 
estime as necessidades de ventilação minuto do paciente. A entrada pelo operador 
ainda é exigida para todos os outros parâmetros, como PEEP, FIO 2 e definições de 
alarme. 

Controle Baseado em Conhecimentos. 

Esse tipo de controle é ainda outro passo de evolução pois fornece ao ventilador mais 
informações que o que pode conter um modelo matemático estático e simples. De fato, 
o controle baseado em conhecimentos tenta capturar a experiência de especialistas e 
assim expandir a abrangência de controle a, potencialmente, todos os parâmetros do 
modo de ventilação. Uma aplicação experimental desse tipo de controle já foi descrita 
para ajuste automático de pressão de suporte. 17 Esse sistema, é agora comercializado 


como o modo SmartCare da Dráger. 

Uma abordagem ainda mais sofisticada combinou uma base de conhecimentos com 
lógica difusa. 18 Neste caso, o ventilador usou tanto medições instantâneas de valor 
fisiológico quanto frequência respiratória e saturação e suas frequências de alteração. 
A lógica difusa foi usada como meio de integrar as medições com faixas de valores 
predefinidas e representando a situação do paciente. Uma vez determinado o estado 
do paciente, regras de especialistas adequados foram selecionadas de uma tabela de 
referência e usadas para ajustar o ventilador. Embora de aplicação limitada, ela 
confirmou o conceito. 

Sem dúvida alguma, a prova de conceito mais convincente foi apresentada por East 
etal. 20 Eles usaram um sistema especializado baseado em regras para a administração 
do ventilador em um estudo clínico de grande porte, multicêntrico, prospectivo e 
randomizado. Embora sobrevida e tempo de internação não fossem diferentes entre o 
tratamento humano e computadorizado, o controle por computador resultou em 
redução significativa na disfunção de vários órgãos e menor incidência e intensidade 
de lesões por hiperdistensão dos pulmões. A descoberta mais importante, porém, foi a 
de que o conhecimento especializado pode ser codificado e compartilhado com sucesso 
com instituições que não tinham nenhuma entrada no modelo. Note-se que o sistema 
especializado não controlava diretamente o ventilador, mas sim apresentava 
sugestões ao operador. Teoricamente, é claro, o operador poderia ser dispensado. 

Controle Artificial da Rede Neural. 

Até hoje, a tecnologia de ponta em controle ventilatório é a rede neural artificial. 21 
Novamente, esse sistema experimental (ainda não disponível no comércio) não 
controlava diretamente o ventilador, mas atuava como sistema de suporte para 
tomada de decisão. O comentário mais interessante feito por Snowden et al 21 afirma 
que a rede neural era capaz de “aprender”, o que oferece vantagens significativas 
sobre os sistemas estáticos baseados em regras. 

As redes neurais são essencialmente ferramentas de modelação de dados usadas 
para capturar e representar relações complexas de entrada-saída. Uma rede neural 
“aprende” por experiência da mesma maneira que um cérebro humano, ao armazenar 
conhecimentos nas concentrações de conexões internodais. Como ferramentas de 
modelação de dados, essas redes têm sido usadas em muitas aplicações comerciais e 
clínicas tanto para diagnóstico quanto para prognóstico. 22 Uma rede neural, da 
mesma forma que um cérebro animal, é composta de neurônios. Os sinais (potenciais 


de ação ) aparecem nas entradas da unidade (sinopses). O efeito de cada sinal pode ser 
aproximado multiplicando-se esse sinal por algum número ou valor para indicar a 
potência da sinapse. Os sinais ponderados são então somados para produzir a 
ativação geral da unidade. Se essa ativação exceder um certo limiar, a unidade 
produzirá uma resposta de saída. À medida que a rede “aprende”, os valores mudam, 
afetando assim o resultado final. 

O Quadro 42-1 mostra que a descrição de um modo mais detalhado inclui o tipo de 
esquema de controle usado para manipular as variáveis de controle para produzir as 
respirações permissíveis. Como mostrado no Quadro 42-1, existem, atualmente, três 
maneiras de controlar pressão e volume (ou seja, atingir pontos de referência 
predefinidos de pressão, volume e fluxo) durante uma respiração. Coincidentemente, 
existem também três meios comercialmente disponíveis para controlar pressão e 
volume entre respirações (ou seja, ajuste automático de pontos de referência). A 
especificação do tipo de controle em uma descrição de nível 2 pode facilmente 
distinguir entre modos que parecem quase idênticos em um monitor gráfico e que 
apresentam divergências conceituais/verbais, ao tentar diferenciá-los. Por exemplo, 
pode ser difícil visualizar a diferença entre pressão de suporte e volume de suporte em 
um ventilador Maquet Servo-i. Mas considere essas descrições simples: a pressão de 
suporte é PC-CSV com controle de ponto de referência de pressão inspiratória. O 
volume de suporte é PC-CSV com controle adaptativo de pressão inspiratória. Se um 
médico conhecer as definições dessas palavras e acrônimos ele poderá compreender 
imediatamente a diferença entre os modos. Deve-se também dedicar atenção às 
implicações clínicas para o paciente (p. ex., quais definições são exigidas). Uma 
descrição de nível 2 também permite ao médico observar que alguma coisa 
semelhante à característica do modelo AutoFlow da Dráger não é apenas um 
“complemento” ou “definição extra” como indica o manual do operador, mas na 
verdade cria um modo novo e completo. O funcionamento do modelo Dráger Evita 4 
em “CMV” permite VC-CMV com controle de ponto de referência de volume e fluxo 
inspiratório, por exemplo. Entretanto, a ativação do AutoFlow quando CMV estiver 
definido permitirá PC-CMV com controle adaptativo de pressão inspiratória e 
ramificações clínicas amplamente diferentes para o paciente. Esses dois modos são 
quase tão diferentes quanto quaisquer outros dois modos podem ser. 

É importante observar que se a sequência de respiração é IMV, então uma descrição 
completa de nível 2 do modo inclui as ventilações mandatórias e espontânea. No 
ventilador Puritan Bennett 840 (Puritan Bennett, Pleasanton, CA), por exemplo, o 


modo chamado “Ventilação Mandatória Intermitente Sincronizada” seria descrito 
como VC-IMV com controle de ponto de referência de volume para ventilações 
mandatórias e controle de ponto de referência de pressão para respirações 
espontâneas. 

Em resumo, os esquemas de controle de ventiladores exibem uma hierarquia 
definida de complexidade de evolução. No nível mais básico, o controle se concentra 
no que acontece em uma respiração. É o que chamamos de controle tático, e existe uma 
necessidade muito direta para a entrada de pontos de referência estáticos por parte 
do operador. O nível ascendente a seguir é o que se pode chamar de controle 
estratégico. Aqui, os pontos de referência são dinâmicos, visto que podem ser 
automaticamente ajustados com o tempo pelo ventilador, de acordo com algum 
modelo de desempenho desejado. O operador é, de certa forma, dispensado já que as 
entradas são inseridas ao nível do modelo e atuam sobre várias respirações, em vez de 
ao nível do controle de respiração individual. Por fim, o nível mais alto até agora é o 
que pode ser considerado como controle inteligente. Aqui o operador pode ser 
totalmente dispensado. São permitidos não só os pontos de referência dinâmicos mas 
também os modelos dinâmicos de desempenho desejado. Existe a possibilidade de o 
sistema “aprender” com a experiência, de modo que o controle realmente se estenda 
entre pacientes. 

Estratégia de Controle 

Até agora, demonstramos como os modos de ventilação podem ser descritos em vários 
níveis de detalhe, dependendo de como e com quem o médico deve se comunicar. No 
nível mais alto de detalhes, um modo pode ser totalmente caracterizado adicionando- 
se a estratégia específica que ele emprega. Isso começa com a denominação das 
variáveis de fase, seguida do detalhamento da lógica operacional e, se necessário, 
dando os valores de parâmetros usados nas declarações condicionais. A especificação 
do padrão ventilatório que o modo pode produzir, o tipo de controle e a estratégia 
específica (variável de fase e lógica operacional) que o modo aplica para as 
ventilações tanto mandatórias quanto espontâneas compõem uma classificação 
completa para qualquer modo de ventilação. 

A Tabela 42-2 fornece um exemplo de como esse sistema pode ser usado para 
descrever alguns dos modos encontrados em um ventilador moderno de UTI. 


TABELA 42-2 Especificações para Alguns dos Modos Encontrados no Ventilador Dráger Evita 4 


EsprcifiufAts p.in Algum dos Modos Encontrado* no Ventilador Drágcr Evita 4 

Ventilações Mandatórias* Ventilações Espontâneas 

Nome do Modo Dráger Padrão de Tipo de Dispa- Limite 1 Ciclo Tipo de Dispa- Limite Ciclo 

Ventilação Controle rador* Controle rador 


CMV 


CMV ♦ Autoflow 


CMV + Vcnt. Limitada 
por Pressão 


SI MV 


PC+ 


SI MV -f AutoFIow 


CPAP 


Pressão de Suporte 


VC-CMV Ponto de T F. V T N/A N/A N/A N/A 

Referí noa 

Lógica Operacional: Todas as ventilações são controladas por volume e mandatórias. Todas são disparadas 
e com ciclagem pela máquina 

PC-CMV Adaptanvo T. F P T N/A N/A N/A N/A 

Lógica Operacional: As ventilações mandatórias são controladas por pressão, mas o paciente pode 
disparar a ventilação. Se o volume corrente alvo não for atingido, o limite de pressão será ajustado 
automaticamente 

DC-CMV Pio Referíncia T, F F, V, P T N/A N/A N/A N/A 

automático 

Lógica Operacional: A ventilação mandatóna começa cm controle por volume, mas mudará para controle 
por pressão se a pressão das vias aéreas atingir Pmax definida 

VC-IMV Ponto de T. F F, V T Ponto de P PP 

Referência Referencia 

Lógica Operacional: As ventilações mandatórias são controladas por volume. As espontâneas podem 
ocorrer dentro da janela determinada pela taxa definida e não são assistidas (ou seja, a pressão de 
inspiração ficará na linha de base) 

PC-IMV Ponto de T, F P T Ponto de F P F 

Referência Referência 

Lógica Operacional: As respirações mandatórias são controladas por pressão As espontâneas podem 
ocorrer dentro da janela determinada pela taxa definida e não são assistidas (ou seja. a pressão dc 
inspiração ficará na linha de base) 

PC-IMV Adaptativo T, F P T Ponto de P PP 

Referência 

Lógica Operacional: As ventilações mandatórias são controladas por pressão c o limite de pressão 
será ajustado automaticamente se o volume corrente não for atingido. As respirações espontâneas 
podem ocorrer com a janela determinada pela taxa definida c não são assistidas (ou seja, a pressão de 
inspiração ficará na linha de base) 

PC-CSV N/A N/A N/A N/A Ponto de P PP 

Referência 

Lógica Operacional: as ventilações espontâneas não são assistidas 

PC-CSV N/A N/A N/A N/A Ponto de F P F 

Referência 

Lógica Operacional: As respirações espontâneas são assistidas (ou seja, a pressão dc inspiração ficara 
superior á da linha dc base) 


T, Tempo. F. fluxo, V, volume, P, pressão: N/A não disponível: VC, controlado por volume: PC. controlado por pressão, OC, duplo controle: CMV. 
ventilação mandatóna continua (todas as ventilações são mandatórias): IMV, ventilação mandatória intermitente (respirações espontâneas entre 
ventilações mandatórias): CSV, ventilação espontânea contínua (todas as respirações são espontâneas) 

*0 paciente pode ter respirações espontâneas durante ventilações mandatórias com PC e Autoflow, mas não com Ventilação Limitada por Pressão. 
f O disparador por fluxo pode ser desligado Nesse caso, as ventilações mandatórias não poderão ser disparadas, mas as espontâneas serão disparadas 
automaticamente por pressão com a sensibilidade definida pelo fabricante 

'O limite por volume ocorre se o tempo de inspiração definido for mais longo que (volume corrente/fluxo) Esse limite pode ocorrer para qualquer 
respiração controlada por volume 


Uma descrição completa ajuda a distinguir entre modos diferentes que parecem 
iguais em monitores gráficos e sugere o que o operador precisa fazer para definir os 
controles. Por exemplo, “Pressão de Suporte” (qualquer ventilador) é PC-CSV para o 
qual o operador define a sensibilidade (variável de disparo) e limite de pressão 
(variável de limite). Ao contrário, “Volume de Suporte” (Maquet Servo-i) é PC-CSV 
com controle adaptativo, que parece similar a “Pressão de Suporte” no monitor 
gráfico, mas que o operador define o volume corrente (variável de ciclo) além da 
sensibilidade e limite de pressão. 

Quanto mais complexos se tornam os modos, mais necessário se faz distinguir entre 
eles com base em algoritmos de computador que administram os eventos durante as 
diferentes fases do padrão ventilatório. Uma maneira de se fazer essa distinção é 








especificando-se as variáveis de fase e as variáveis condicionais usadas em programas 
que determinam, por exemplo, se a ventilação minuto espontânea fica inferior ao 
limiar predefinido e então enviando ventilações mandatórias suficientes para elevar a 
ventilação minuto para além desse limiar. Toma-se esse nível de detalhe para se 
explicar, por exemplo, as diferenças entre uma forma de critérios de término da 
ventilação com “Pressão de Suporte” (como o ventilador Newport) e os critérios 
correspondentes em outra marca (como o ventilador Siemens). Esse nível de detalhe 
também permite ao operador diferenciar uma característica como FlowBy no 
ventilador Puritan Bennett como uma definição para variáveis de fase (ou seja, a 
variável de disparo e limiar) em vez de ser um modo em si mesmo. Naturalmente, 
qualquer especificação peculiar de padrão de ventilação, tipo de controle e lógica 
operacional é tecnicamente um modo, embora possa não ser muito prático dar a essa 
especificação um nome peculiar. 

As variáveis de fase para ventilação mandatória e espontâneas deverão ser 
separadas para uma descrição completa e transparente de um modo, como mostrado 
na Tabela 42-2. O modelo Puritan Bennett 840 é um exemplo do porque é importante 
separar descrições de ventilação mandatória e espontânea. Esse ventilador oferece os 
dois modos: “BiLeveZ” e “Ventilação Mandatória Intermitente Sincronizada por 
Controle de Pressão”. As duas são formas de PC-IMV e as duas usam as mesmas 
variáveis de disparo, limite e ciclo e a lógica condicional. Se todos esses eram os 
detalhes disponíveis, podería parecer que os modos fossem idênticos. A diferença sutil 
se torna evidente ao se examinar as variáveis de fase para ventilação espontâneas 
nos dois modos. Durante os modos “BiLeveZ” e de “Ventilação Mandatória Intermitente 
Sincronizada por Controle de Pressão” as ventilações espontâneas que ocorrem entre 
as ventilações mandatórias são disparadas por pressão ou por fluxo, limitadas por 
pressão e com ciclagem a fluxo. Os dois modelos também permitem ventilações 
espontâneas durante um ciclo de ventilação mandatória. Entretanto, durante o modo 
de “Ventilação Mandatória Intermitente Sincronizada por Controle de Pressão” essas 
ventilações espontâneas são somente disparadas por pressão, possuem um limite de 
pressão definido pelo fabricante e ciclagem a fluxo. Ao contrário, durante o “BiLeveZ” 
as ventilações espontâneas iniciadas durante um ciclo de ventilação mandatória são 
disparadas por fluxo ou por pressão, possuem limite de pressão ajustável (ou seja, 
pode-se acrescentar “Pressão de Suporte”) ciclagem a fluxo. 

Atualmente, dois fatos importantes sobre ventiladores atuais deverão estar bem 
claros. Primeiro, os ventiladores oferecem modos muito mais complexos do que no 


passado, de modo que compreender como eles funcionam não é uma tarefa simples. 
Os fabricantes estão lançando combinações associadas de características que não só 
são difíceis de se compreender mas que também forçam uma justificação racional, 
frequentemente sem dados clínicos que justifiquem sua eficácia. Segundo, não existe 
acordo entre os fabricantes de ventiladores em relação à nomenclatura. E os nomes 
que eles criam para os modos são confusos. 

FORMAS DE ONDA 


As ondas de pressão arterial e dos eletrocardiogramas (ECG) são estudadas para se 
compreender a fisiologia do coração. Da mesma forma, para se compreender a 
interação ventilador-paciente, as formas de onda de saída devem ser examinadas. 
Naturalmente, as ondas de interesse durante o suporte ventilatório são: pressão, 
volume e fluxo. Para cada variável de controle, existe um número limitado de ondas 
produzidas pelos ventiladores atuais. As ondas básicas são mostradas na Figura 42-12. 
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FIGURA 42-12 


Ondas modelo de pressão, de volume e de fluxo geradas em computador usando a 
equação do movimento. A, Inspiração controlada por pressão com onda de pressão retangular 
(idêntica à da inspiração controlada por fluxo com declínio exponencial da onda de fluxo). B, 
Inspiração controlada por fluxo com onda de fluxo retangular (idêntica à da inspiração controlada por 
volume com uma onda ascendente de volume em rampa). C, Inspiração controlada por fluxo com onda 
ascendente de fluxo em rampa. D, Inspiração controlada por fluxo com onda descendente de fluxo em 

























































rampa. E, Inspiração controlada por fluxo com onda de fluxo sinusoidal. As linhas curtas e pontilhadas 
representam a pressão inspiratória média, enquanto as linhas pontilhadas longas representam a pressão 
média das vias aéreas (assumindo-se PEEP zero). Observe que para a onda retangular de pressão em A, 
a pressão inspiratória média é a mesma que PIP. Para todas as ondas, Vt = 644 mL, complacência = 
20 mL/cmH20 e resistência = 20 cmH20/L/segundo. 

Uma vez que essas ondas na Figura 42-12 são modelos, elas não mostram pequenos 
desvios, ou “ruído”, vistos com frequência durante o uso real de um ventilador. Esse 
ruído pode ser causado por muitos fatores, incluindo vibração e turbulência. Essas 
ondas também não mostram o efeito de resistência do circuito de expiração, pois este 
varia dependendo do ventilador e do tipo de circuito, nem os vários indicadores de 
problemas com a sincronia ventilador-paciente (p. ex., a definição não adequada de 
sensibilidade e aprisionamento de ar), que estão além da abrangência deste capítulo. 
Por último, deve-se lembrar que a forma das ondas se altera quando a escala de 
tempo é alterada. Uma varredura mais rápida (escala de tempo mais curta) tende a 
ampliar uma determinada onda, enquanto uma varredura mais lenta (escala de 
tempo mais duradoura) comprime a onda. 

As ondas da maioria dos ventiladores são retangulares, exponenciais e em forma de 
rampa ou sinusoidais. Embora sejam possíveis vários subtipos, descrevemos só as mais 
comuns. As ondas estão listadas de acordo com a forma da onda da variável de 
controle. Quaisquer ondas novas produzidas pelos ventiladores no futuro poderão ser 
facilmente acomodadas por esse sistema. 

Pressão 

Retangular 

Matematicamente, uma onda retangular é conhecida como uma alteração gradual ou 
instantânea na pressão transrespiratória de um valor para outro (Figura 42-12, A). Em 
resposta, o volume aumenta exponencialmente de zero a um valor de estado de 
equilíbrio igual à complacência multiplicada pela alteração na pressão das vias aéreas 
(ou seja, PIP-PEEP). O fluxo inspiratório fica exponencialmente, a partir de um valor 
de pico (no início da inspiração), igual a (PIP-PEEP) dividido pela resistência. 

Exponencial 

As ondas de pressão exponencial são formas comuns nos ventiladores neonatais e 


também podem ser produzidas ajustando-se o controle de elevação da pressão em 
alguns ventiladores mais recentes para adultos. A pressão resultante e as ondas de 
volume podem assumir várias formas, desde um aumento exponencial (a mesma 
forma que a onda de volume na Figura 42-12, A ) até um aumento linear (a mesma 
forma da onda de volume na Figura 42-12, B ). Em geral, a onda de fluxo é 
semelhante é quela vista na Figura 42-12, A, exceto pelo fato de o pico de fluxo 
inspiratório ser atingido gradualmente, em vez de instantaneamente (resultando em 
uma onda mais arredondada do que em pico), e o fluxo máximo ser mais baixo que na 
onda retangular de pressão. 

Sinusoidal 

Como descrito anteriormente, uma onda sinusoidal de pressão pode ser criada 
anexando-se um pistão a uma manivela giratória. Além disso, um motor de orientação 
linear dirigido por um microprocessador pode produzir um padrão de pressão. Em 
resposta, a ondas de volume e de fluxo também são sinusoidais, mas atingem seus 
valores de pico em momentos diferentes (Figura 42-12, E ). 

Oscilante 

Ondas de pressão oscilantes podem assumir várias formas, de sinusoidal a rampa 
(Oscilador SensorMedics 3100; VIASYS Healthcare Inc.) a grosseiramente triangulares 
(alguns ventiladores a jato). A característica de distinção de um ventilador 
classificado como oscilador é o fato de que ele pode gerar pressão transrespiratória 
negativa. Isto é, se a pressão média das vias aéreas for definida igual à pressão 
atmosférica, então a onda dessa pressão das vias aéreas oscilará para cima e para 
baixo de zero. 

Se a onda de pressão for sinusoidal, volume e fluxo também serão sinusoidais, mas 
fora de fase entre si (ou seja, seus valores máximos ocorrem em momentos 
diferentes). 

Volume 

Rampa 

Os controladores de volume que produzem uma onda em rampa ascendente (ou seja, 
o equipamento Bennett MA-1) produzem uma elevação linear em volume a partir do 
zero no início da inspiração até o valor máximo, ou volume corrente definido, no 


final da inspiração (Figura 42-12, B ). Em resposta, a onda de fluxo é retangular. A 
onda de pressão aumenta instantaneamente de zero a um valor igual à resistência 
multiplicada pelo fluxo no início da inspiração. Daí em diante, ela se eleva em 
sentido linear até seu valor máximo (PIP) igual à elastância multiplicada pelo volume 
corrente mais resistência multiplicada por fluxo. 

Sinusoidal 

Essa onda de volume é produzida com mais frequência pelos ventiladores cujo 
mecanismo de direção é um pistão anexo a uma manivela giratória (p. ex., Emerson). 
A onda de saída desse tipo de ventilador pode ser aproximada pela primeira metade 
de uma curva de cosseno, cuja forma neste caso é conhecida como curva sigmoide 
(Figura 42-12, E). Uma vez que o volume é sinusoidal durante a inspiração, pressão e 
fluxo também são sinusoidais. 

Fluxo 

Retangular 

Uma onda de fluxo retangular é, talvez, a saída mais comum (Figura 42-12, B). 
Quando uma onda de fluxo é retangular, o volume é uma onda em rampa e a pressão 
é um degrau seguido de uma rampa, como descrito para a onda de volume em rampa. 

Rampa 

Muitos médicos intensivistas (e fabricantes de ventiladores se referem a ondas em 
rampa como padrões de fluxo “em aceleração” ou “em desaceleração”, mas o uso 
desses termos é geralmente inadequado. Se um veículo é lento, nós não dizemos que a 
velocidade desacelera; dizemos que o veículo desacelera. Não dizemos que um 
ciclotron é um acelerador de velocidade, mas sim que ele é um acelerador de 
partículas. A frequência de alteração de posição de um objeto é a velocidade do 
objeto: por analogia, a frequência de alteração de volume é fluxo. A frequência de 
alteração de velocidade de um objeto é a aceleração do objeto; da mesma forma, a 
frequência de alteração de fluxo é a aceleração de volume, não de aceleração de fluxo. 
Assim, se quisermos dizer que o fluxo se altera, deveremos simplesmente discorrer 
sobre um fluxo crescente ou decrescente (ou um volume de aceleração ou de 
desaceleração), não um fluxo em aceleração ou desaceleração. 


Rampa Ascendente. 

Uma onda em rampa ascendente real começa em zero e aumenta linearmente até o 
valor de pico (máximo) (Figura 42-12, C). As ondas reais de fluxo do ventilador 
podem estar truncadas; a inspiração começa com um fluxo inicial instantâneo (p. ex., 
o modelo Bear-5 inicia a respiração a 50% do fluxo máximo definido). O fluxo então 
aumenta linearmente até a taxa de fluxo máximo definida. Em resposta a uma onda 
de fluxo em rampa ascendente, as ondas de pressão e de volume são exponenciais 
com formato côncavo para cima. 

Rampa Descendente. 

Uma onda em rampa descendente real começa no valor máximo e diminui 
linearmente para zero (Figura 42-12, D). As ondas de fluxo do ventilador são 
geralmente truncadas; a frequência de fluxo inspiratório diminui linearmente do pico 
de fluxo definido até atingir um limiar arbitrário onde o fluxo cai imediatamente para 
zero (p. ex., o Puritan Bennett 7200a termina a inspiração quando a taxa de fluxo cai 
para 5 L/min). Em resposta a uma onda de fluxo em rampa descendente as ondas de 
pressão e de volume são exponenciais com formato côncavo para baixo. 

Sinusoidal 

Alguns ventiladores oferecem um modo no qual a onda de fluxo inspiratório se 
aproxima do formado da primeira metade de uma onda em seno (Figura 42-12, E ). 
Como acontece com a onda em rampa, os ventiladores truncam, com frequência, a 
onda seno ao iniciarem e terminarem o fluxo em algum percentual do pico de fluxo 
definido em vez de iniciarem e terminarem em fluxo zero. Em resposta a uma onda de 
fluxo sinusoidal, as ondas de pressão e de volume também serão sinusoidais, mas fora 
de fase entre elas. 

Efeitos dos Erros de Calibração e o Circuito do Paciente 

A pressão, o volume e o fluxo que o paciente realmente recebe nunca são 

V 

precisamente os mesmos que o médico define no ventilador. As vezes, essas diferenças 
são causadas por imprecisões do instrumento ou por erro de calibração. Além disso, o 
circuito do paciente contribui para discrepâncias entre os valores desejados e reais do 
paciente, pois esse circuito tem sua própria complacência e resistência. Por isso, a 
pressão medida no ramo inspiratório de um ventilador será sempre mais alta que a 
pressão na abertura das vias aéreas, por causa da resistência do circuito. Além disso, 


o volume e o fluxo que saem do ventilador serão superiores é quele enviado ao 
paciente, por causa da complacência do circuito do paciente. 

APLICAÇÃO CLÍNICA DOS MODOS 

Controle por Volume versus Controle por Pressão 

A Figura 42-13 ilustra as variáveis importantes para modos de controle de volume, 
mostrando que a variável primária que desejamos controlar é a ventilação minuto do 
paciente. Um ventilador especial pode permitir ao operador definir ventilação minuto 
diretamente. Frequentemente, a ventilação minuto é ajustada por meio de volume 
corrente e frequência definidos. O volume corrente é função do fluxo inspiratório 
definido e do tempo inspiratório definido. O tempo inspiratório é afetado pela 
frequência definida e, se aplicável, pela relação I:E definida. As relações matemáticas 
entre todas essas variáveis são relacionadas na Tabela 42-3. 











FIGURA 42-13 


Diagrama de influência para ventilação controlada por volume. As variáveis são 
ligadas por linhas retas de modo que se quaisquer duas variáveis são forem conhecidas, a terceira 
poderá ser calculada (Tabela 42-2). 


TABELA 42-3 Equações Relacionando os Parâmetros Importantes para Ventilação Controlada por 
Volume e por Pressão 


Equações Rrl.tdon.nulo os Parámetros Importamos para Ventilação Controlada 

por Volume 

c por Prrssio 

Modo 

Parâmetro 

Símbolo 

Equação 

Controlado p/ volume 

Volume corrente ( L) 

V T 

V T = V € + f 




y T =v,xT, 


Fluxo médio de inspiração (Uminuto) 

V, 

V, = 60 x V T * T, 




. v f xTcr 

T, 

Controlado p/ pressão 

Volume corrente (L) VT 

VT 

V, = AP = C x (1 -f*) 


Fluxo de inspiração instantâneo ( L minuto) 

V, 

v,-(f)«- 


Gradiente de pressão (cmH ; 0) 

AP 

AP = P1P-PEEP 

Ambos os modos 

Ventilação exalada p/ minuto(L/minuto) 

v, 

V, = V T xf 


Tempo total do ciclo ou período de ventilação (segundos) 

TCT 

TCT = T| + T e = 60*f 


Relação 1 E 

l:E 

l:E=T,:T,=^ 


Constante de tempo (segundos) 

t 

t = R x C 


Resistência (cmH.O/L/s) 

R 

AP 




R_ AV 


Complacência (lycmhjO) 

C 

cü 




'" AP 


Elastância 

E 

1 




e= t 


Pressão média das vias aéreas 

P~ 

/ i** T C T 

“-■(xèr) i. p -* 


(cmHjO) 


Variáveis primárias 

Pressão (cmHjO) 

P 



Volume (L) 

V 



Fluxo (cmHjO/L/s) 

V 



Tempo (segundos) 

t 



Tempo inspiratóno (segundos) 

T, 



Tempo expiratório (segundos) 

T, 



Frequência (respirações p/ minuto) 

f 



Base do logantmo natural (*>2,72) 

e 



Com os modos de controle de pressão, o objetivo é também manter ventilação 
minuto adequada. Entretanto (como mostra a equação do movimento), quando a 
pressão é controlada, o volume corrente e, portanto, a ventilação minuto são 
determinados não só pelas definições de pressão do ventilador mas também pela 
elastância e resistência do sistema respiratório do paciente. Isso torna a ventilação 
minuto (e daí a troca gasosa) menos estável em modos de controle de pressão do que 
em modos de controle de volume. A Figura 42-14 mostra as variáveis importantes 
para modos de controle de pressão. O volume corrente não é definido no ventilador. 
Ele resulta das definições de pressão e da mecânica pulmonar do paciente, assim 
como do tempo inspiratório. Em alguns ventiladores, a velocidade com que PIP é 
atingida (ou seja, rise time ) é ajustável. Esse ajuste afeta a forma da onda de pressão 








e, por isso, a pressão média das vias aéreas. A pressão média das vias aéreas é 
importante porque, dentro de limites razoáveis, à medida que a pressão média das 
vias aéreas se eleva, eleva-se também a tensão do oxigênio arterial. Como mostrado 
na Figura 42-12, essa pressão média das vias aéreas é mais alta para modos 
controlados por pressão que para modos controlados por volume (no mesmo volume 
corrente) em virtude das diferenças nas formas das ondas de pressão das vias aéreas. 
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FIGURA 42-14 


Diagrama de influência para ventilação controlada por pressão. As variáveis são 
ligadas por linhas retas de modo que se quaisquer duas variáveis forem conhecidas, a terceira poderá 
ser calculada (Tabela 42-3). As setas representam relações mais complexas. Os círculos em púrpura 
representam variáveis diretamente controladas por definições do ventilador. Os círculos cinza mostram 
variáveis controladas indiretamente. 


Ventilação Mandatória Contínua 

A CMV (às vezes conhecida como assisto/controlada) é um modo de ventilação no 
qual é fornecido suporte ventilatório total pelo equipamento mecânico. Todas as 
respirações são mandatórias e entregues pelo ventilador a um volume ou pressão, 
frequência respiratória e tempo inspiratório predefinidos. 














Se o paciente apresentar esforços respiratórios espontâneos, o ventilador enviará 
ao paciente uma respiração assistida. Na ausência desses esforços, o ventilador envia 
respirações disparadas por tempo. Nesse modo de ventilação, é importante que o 
médico defina um nível adequado de disparo e de valor de fluxo para o paciente. 
Existe possibilidade para que o ventilador dispare automaticamente quando esse nível 
de disparo for definido com excesso de sensibilidade, o que resultará, frequentemente, 
em hiperventilação, aprisionamento de ar e ansiedade ao paciente. Entretanto, se 
esse nível não for suficientemente sensível, o ventilador não responderá aos esforços 
inspiratórios do paciente, resultando em mais trabalho respiratório. 

Pode ocorrer que todas as tentativas de otimizar o conforto do paciente, reduzir o 
trabalho respiratório e atingir os objetivos desse modo de ventilação sejam inúteis. 
Nos casos em que esse modo é mal tolerado e o disparo espontâneo é 
contraproducente em relação aos objetivos definidos para um paciente em particular, 
poderá ser necessário usar sedação ou curarização. Esses agentes podem ser usados 
para minimizar o esforço do paciente e normalizar o trabalho respiratório. 

Controle por Volume 

Indicações. 

A CMV controlada por volume é indicada quando uma ventilação minuto precisa ou 
parâmetro de gás sanguíneo como PaCÜ 2 for terapeuticamente essencial aos cuidados 
com pacientes com mecânica pulmonar normal. 23 Teoricamente, controle de volume 
(com fluxo inspiratório constante) resulta em distribuição mais uniforme de 
ventilação (comparado com controle de pressão) entre unidades pulmonares com 
constantes de tempo diferentes, nas quais as unidades apresentam resistências iguais, 
mas complacências desiguais (p. ex., a síndrome do desconforto respiratório agudo 
[SDRA]). 24 

Durante uma CMV controlada por volume, as alterações na mecânica pulmonar do 
paciente resultam em alterações na pressão das vias aéreas. Uma redução na 
complacência pulmonar e/ou um aumento em resistência causarão pressões de pico 
mais altas nas vias aéreas (Equação 42-1). Todo cuidado deverá ser tomado ao se 
definir o fluxo inspiratório. Deve-se evitar definir um fluxo que não seja compatível 
com as necessidades do paciente ou que exceda essa exigência. Uma taxa de fluxo 
insuficiente resultará em aumento imposto no trabalho respiratório do paciente e 
aumento concomitante no consumo de oxigênio. A fase inspiratória pode ser 


prematuramente encurtada se o fluxo inspiratório definido exceder as exigências do 
paciente. O monitoramento meticuloso do paciente e o uso de CMV controlada por 
volume permitem ao médico atingir resultados fisiológicos precisos e esperados. 

Exemplo. 

A aplicação mais comum desse modo de ventilação talvez seja seu uso para facilitar a 
hiperventilação terapêutica no paciente com traumatismo cerebral. Com frequência, 
os pacientes são sedados para reduzir o consumo de oxigênio, minimizar a resposta 
dos pacientes a estímulos nocivos e para assincronia do ventilador. A VC-CMV pode 
atingir regulação, razoavelmente, precisa da PaCÜ 2 e esforços de suporte para aliviar 
a hipertensão intracraniana e reduzir a probabilidade de complicações secundárias 
provenientes da isquemia cerebral. 25 

Controle por Pressão 

Indicações. 

A CMV controlada por pressão é indicada quando for difícil alcançar a oxigenação 
adequada em outros modos de ventilação. 26 > 27 Teoricamente, o controle da pressão 
(com pressão inspiratória constante) resulta em distribuição mais uniforme de 
ventilação (comparada com controle de volume) entre unidades pulmonares com 
constantes de tempo diferentes, quando as unidades apresentam complacências 
iguais, mas resistências diferentes (p. ex., o estado asmático). 24 A instabilidade do 
volume corrente causada por vazamentos pode ser minimizada por meio da 
ventilação controlada por pressão, em vez daquela controlada por volume. A maior 
estabilidade do volume corrente pode melhorar a troca gasosa e reduzir o risco de 
volutrauma pulmonar. 28 

O uso da onda de pressão retangular abre os alvéolos prematuramente na fase de 
inspiração durante a PC-CMV e resulta em pressão média das vias aéreas mais alta do 
que a VC-CMV com onda de fluxo retangular, permitindo mais tempo para a 
oxigenação. 29 Como acontece com VC-CMV, os resultados fisiológicos, como a troca 
gasosa, são mais presumíveis do que os modos que fornecem suporte ventilatório 
parcial. Entretanto, na PC-CMV o fluxo inspiratório não é um parâmetro definido 
pelo médico. Ele é variável e depende do esforço do paciente e da mecânica 
pulmonar, melhorando assim o conforto do paciente e a sincronia paciente- 
ventilador. Entretanto, à medida que essa mecânica e/ou o esforço do paciente se 
alteram, o fornecimento de volume (volume corrente e ventilação minuto) também se 


altera, levando a um controle insatisfatório de gases sanguíneos. 


* 

CASO CLINICO Determinação da Frequência Adequada do Ventilador 


ilis PROBLEMA: Uma criança de 6 anos com traumatismo cerebral foi intubada no Pronto-Socorro 
com tubo endotraqueal 6 e transferida para seus cuidados na unidade de terapia intensiva pediátrica. 
O menino está curarizado e sedado. Suas definições atuais de ventilador são: 

Modo: VC-CMV 

Volume corrente: 250 mL 

Frequência: 15 respirações por minuto 

FIO 2 : 1 

O oxímetro de pulso da criança exibe 97% e o monitor de CO 2 corrente terminal está mostrando 
38. O peso é estimado em 25 kg. O CO 2 corrente final é estável e dentro de ± 1 mmHg de valor do 
gás no sangue arterial para PaC02- O objetivo clínico é minimizar a pressão intracraniana. Uma vez 
que o fluxo de sangue intracraniano é inversamente proporcional a PaC02, gostaríamos de aumentar 
a ventilação para manter PaC02 em cerca de 27 mmHg. 

Faça as alterações adequadas no ventilador para atingir PaCÜ2 alvo. 

DISCUSSÃO: O volume corrente já é grande aos 10 mL/kg. O aumento na ventilação deve vir 
aumentando-se a frequência. Uma vez que a criança está curarizada, o nível de ventilação é 
controlado pela frequência definida e, por isso, PaC02 poderá ser alcançada. A nova frequência 
exigida é calculada usando-se a seguinte equação: 

„ PaCO- atual * frequência desejada 

*> 9^1 - PaCOj - 


frequência desejada — 


38 mmHg *15 respirações/min 
27 mmHg 


= 21 respirações/mm 


Modificado de Wojciechowski WV: Respiratory care Sciences, Albany, 1996, Delmar Publishers, pp 27-29. 


Uma vez que o volume corrente não é controlado diretamente, o gradiente de 
pressão (PIP-PEEP) é o parâmetro primário usado para alterar o tamanho da 









ventilação e, portanto, as tensões de dióxido de carbono. Tipicamente, a PIP é 
ajustada para fornecer ao paciente um volume corrente dentro da faixa desejada. A 
PIP pode ser ajustada para atingir o volume corrente alvo. 30 Como acontece com VC- 
CMV, a frequência respiratória mandatória definida pelo médico depende da 
presença de atividade ventilatória dos músculos e da gravidade da doença pulmonar. 
Quando forem necessárias frequências respiratórias mandatórias mais altas (30 a 60 
respirações/min) será essencial que o médico permita tempo suficiente de expiração e 
evite o aprisionamento do ar. 


CASO CLÍNICO Uso de Ventilação com Controle de Pressão 


^OBLEMA: Você está cuidando de um paciente de 10 anoscom (SDRA) e que não tem esforço 
respiratório. As definições atuais do ventilador são: 

Modo: VC-CMV 


Volume corrente: 300 mL 


Frequência: 25 respirações por minuto 
PEEP: 14 cmH20 
FIO 2 : 1 

PIPs monitoradas no ventilador: 40 a 50 cmH20 

Pressão média das vias aéreas: 22 a 24 cmH20 

Pressão de platô: 30 cmFteO 
Uma amostra de gás do sangue arterial obtida revela: 

pH: 7,28 

PCO 2 : 41 mmHg 

PO 2 : 50 mmHg 

O médico gostaria de empregar ventilação com controle de pressão. 

Selecione as definições iniciais adequadas no modo PC-CMV para manter a ventilação minuto atual. 
DISCUSSÃO: A definição inicial do ventilador seria: 

Frequência do ventilador, PEEP e FIO 2 : as mesmas. 





Frequência: 25 respirações por minuto 


PEEP: 14 cmH20 
FIO 2 : 1 

Para manter a ventilação minuto constante, é preciso definir PIP suficientemente elevada para 
enviar o mesmo volume corrente que no controle por volume (300 mL). 

Passo 1: Calcular a complacência do sistema respiratório do paciente: 

volume corrente 

complacência - -;— - 

pressão de platõ — PEEP 

300 ml 

~ 30cm HM-14cm HA) 

1S.S ml 
cm HA) 


Passo 2: Calcular o limite de pressão no modo PC-CMV para atingir o volume corrente alvo. Uma 

vez que o limite de pressão é medido em relação à PEEP nesse ventilador, a equação será: 

, _ volume corrente desejado 

pressão de ventilação = - £ - 

complacência 

_ 300 ml 

~ 1H,H ml/cm H 2 () 

= 15,9 cm H 2 0 


PIP = pressão de ventilação (PC definindo 16 cmH20) + PEEP (14 cmH20) ou 30 cmH20. 
Observe que um atalho será concluir que o limite de pressão exigido é a pressão de platô em VC- 
CMV. A PIP (em relação à pressão atmosférica) será, portanto, de 30 cmH20. 


CASO CLÍNICO Resposta da PIP à Terapia com Surfactante 


lí) i» PROBLEMA: Uma criança com 27 semanas e 1.700 g, portadora de RDS está intubada e em 
um ventilador Siemens Servo 300, no modo de controle por volume regulado por pressão. 

A enfermeira notou que 10 minutos após a administração de surfactante, a PIP ficou 10 cmH20 
mais alta do que o valor documentado antes dessa administração. Ela permanece ao lado da criança 
elaborando o gráfico e sabe que não foram feitas alterações nas definições da máquina. Ela acredita 
que o ventilador está com defeito. 

DISCUSSÃO: Você confirmou que o volume corrente desejado ainda está sendo enviado. Você 
explica à enfermeira que o controle de volume regulado por pressão é uma forma de ventilação com 















duplo controle. Neste caso, o operador define o VC desejado e o ventilador ajusta o limite de pressão, 
com base na complacência do paciente. Normalmente a complacência declina transitoriamente após a 
administração de surfactante. O aumento na PIP que a enfermeira observou é atribuído à resposta do 
ventilador ao quadro do paciente. Mais especificamente, o limite de pressão é aumentado 
automaticamente para manter uma VC constante. Mais tarde, depois que a complacência melhora, 
esse limite de pressão será automaticamente ajustado para menos. 

Enquanto a mecânica pulmonar e os esforços do paciente permanecerem 
constantes, o volume e o fluxo máximo enviados ao paciente permanecerão 
inalterados. 31 Quando ocorrer redução dos esforços do paciente, redução na 
complacência ou aumento da resistência, menos volume será liberado para a pressão 
pré-definida para cada respiração. Pelo contrário, melhorias nos esforços do paciente 
e na mecânica podem aumentar substancialmente a oferta de volume ao paciente 
neste modo. O monitoramento rigoroso do volume corrente é exigido para evitar a 
hiper ou hipoventilação induzida pelo ventilador. 

Exemplo. 

A aplicação mais comum de PC-CMV talvez seja aquela em pacientes com SDRA, cuja 
situação de oxigenação não melhorou com a aplicação da VC-CMV. A ventilação 
controlada por pressão é, frequentemente, declarada como sendo superior à 
ventilação controlada por volume, porque resulta em pressão de pico em vias aéreas 
mais baixa. Mas esse conceito é, com frequência, mal interpretado. A pressão máxima 
das vias aéreas durante o controle de volume é mais alta por causa da queda da 
pressão pela resistência por todo o tubo endotraqueal e vias aéreas superiores (ou 
seja, Fluxo x Resistência na equação do movimento). Entretanto, é a pressão trans- 
alveolar (Pressão Alveolar - Pressão Pleural), e não a pressão das vias aéreas exibida 
pelo ventilador (ou seja, a pressão do sistema transrespiratório) que leva ao dano 
pulmonar. Se o paciente, por exemplo, apresenta complacência da parede torácica 
intensamente reduzida ou um tubo endotraqueal parcialmente obstruído, as pressões 
de pico do sistema transrespiratório podem se mostrar muito elevadas mas as 
pressões transalveolares podem estar dentro da normalidade. Se os volumes correntes 
forem os mesmos para controle de pressão e controle de volume, então ambos 
produzirão a mesma pressão alveolar máxima e, presumivelmente, o mesmo risco 
para a distensão excessiva. 

O índice cardíaco e o consumo de oxigênio do paciente deverão ser estritamente 
monitorados também. As pressões médias mais altas das vias aéreas podem prejudicar 





o débito cardíaco. Além disso, a PC-CMV com ventilação com relação invertida pode 
levar ao desenvolvimento da PEEP intrínseca, que pode prejudicar o retorno venoso, 
comprometer o envio de oxigênio aos tecidos e resultar em aprisionamento acentuado 
do ar. 32 

Duplo Controle 

Indicações. 

O primeiro modo de duplo controle foi descrito por Amato et al 33 Sua maior 
descoberta foi a de que a carga de trabalho ventilatório imposta aos músculos durante 
a ventilação garantida por volume (VAV, para volume-assured ventilation ) foi 
significativamente reduzida pelo uso do duplo controle. Entretanto, esse benefício 
resultou do fato de que a inspiração fora iniciada e mantida em controle de pressão, a 
menos que o volume corrente não fosse alcançado. De fato, os autores especularam 
por si mesmos que os mesmos benefícios resultariam da PC-CSV e que a melhoria na 
mecânica pulmonar durante a ventilação volumétrica assistida com pressão de 
suporte (VAPS) seria, em parte, apenas uma melhoria da sincronia entre o paciente e 
a máquina. Por isso, eles não demonstraram um real benefício específico da natureza 
dupla do modo (ou seja, troca de controle de pressão para controle de volume) nem 
houve qualquer evidência na literatura desde então. Relatórios sucintos de nossos 
colegas que usaram esse modo dizem que é difícil ajustar definições de pressão, 
volume e fluxo para fazer o modo funcionar adequadamente, especialmente se as 
propriedades mecânicas do sistema respiratório do paciente estão mudando 
rapidamente. Por isso, temos poucos argumentos para recomendar este modo e não 
conseguimos identificar exemplos clínicos pertinentes de sua aplicação. 

Ventilação Mandatória Intermitente 

Na qualidade de modo de suporte parcial, a ventilação mandatória intermitente (IMV, 
para intemnittent Mandatory Ventilation) permite ou exige que o paciente sustente uma 
parte do trabalho respiratório. O nível de suporte mecânico necessário depende do 
processo fisiológico específico que causa a necessidade da ventilação mecânica, da 
presença e/ou grau de fraqueza dos músculos da ventilação e da presença e gravidade 
da doença pulmonar. Nesse modo, as respirações mandatórias são enviadas a uma 
frequência definida e o paciente poderá respirar espontaneamente em seu volume 
corrente e frequência entre as respirações mandatórias. As respirações podem ocorrer 
separadamente (p. ex., IMV) ou podem ser superpostas uma sobre a outra (p. ex., 


respirações espontâneas superpostas sobre respirações mandatórias, como nos 
modelos BiLevel ou APRV); ou respirações mandatórias superpostas sobre respirações 
espontâneas, como na ventilação de alta frequência administrada durante a 
respiração espontânea. As respirações espontâneas podem ser assistidas (p. ex., 
Pressão de Suporte) ou não assistidas (p. ex., CPAP/PEEP). 

Quando a ventilação mandatória é disparada pelo paciente, ela é usualmente 
conhecida como IMV (SIMV). Nesse caso, o ventilador enviará a ventilação 
mandatória em sincronia com o esforço inspiratório do paciente. Se esses esforços 
espontâneos não ocorrerem, o ventilador enviará uma respiração disparada por 
tempo. 

Uma vez que as respirações espontâneas reduzem a pressão pleural, o suporte 
ventilatório com IMV resulta, geralmente, em pressão média intratorácica mais baixa 
do que a CMV, o que pode levar a um débito cardíaco mais alto. 34 


* 

CASO CLINICO Desmame com Pressão de Suporte 


liift PROBLEMA: Você é responsável por providenciar o desmame de um paciente de 37 anos 
portador da síndrome de Guillain-Barré do ventilador. Ele está atualmente no modo de ventilação 
com suporte parcial (VC-IMV). 

As definições atuais do ventilador são: 

Volume corrente: 0,8 L 
Frequência: 8 respirações por minuto 
Taxa de fluxo de inspiração: 70 L/min 
FIO 2 : 45% 

Pressão de suporte: 25 cmFUO 

O paciente tem esforços respiratórios espontâneos, com frequência respiratória total de 16 
respirações por minuto. A ventilação minuto é de 12,8 L/min. 

Qual parâmetro definido da máquina você alteraria para desmamar esse paciente? 

DISCUSSÃO 

Passo 1: Avaliação do estado ventilatório atual do paciente. A ventilação minuto dele é de 12,8 
L/min. 6,4 L/min são fornecidos pelas ventilações mandatórias (0,8 L/respiração x 8 
respirações/min). Portanto, a ventilação minuto espontânea do paciente é 12,8 - 6,4 = 6,4 L/min. 







Passo 2: Calcular o volume corrente espontâneo do paciente. 

. Ventilação minuto espontânea 

volume corrente espontâneo = --— : -- — 1 --- 

Frequência respiratória espontânea 

I 6,4 L/min L,, 

8 respirações/ min 

Passo 3: Decidir sobre reduzir a frequência da IMV ou o nível de suporte de pressão. 

O nível definido de suporte de pressão está fornecendo volumes correntes idênticos aos fornecidos 
nas respirações mandatórias. A redução na frequência não facilitaria o desmame, uma vez que não 
afetaria a ventilação minuto, já que o paciente iria apenas substituir uma respiração mandatória por 
uma espontânea. Em vez disso, o nível de suporte de pressão deverá ser reduzido, para permitir que 
o paciente assuma mais carga. 


CASO CLÍNICO Aplicação da Característica Star Sync 


Ílí» PROBLEMA: Você é designado para a UTI neonatal e intubou com sucesso um recém-nato 
diagnosticado com RDS. Você precisa escolher um ventilador que forneça PC-IMV. Há dois 
ventiladores disponíveis na sala de equipamentos, ambos modelos pediátricos Infant Star. Entretanto, 
um dos equipamentos tem a opção Star Sync, que você escolhe. O médico gostaria que você 
explicasse como esse recurso funciona e por que você escolheu essa opção. 

DISCUSSÃO: A opção Star Sync fornece meios para o paciente disparar o ventilador e assim 
sincronizar as respirações mandatórias. Isso é feito colocando-se suavemente com uma fita um sensor 
cutâneo que consiste em um disco de espuma de borracha fino e revestido de plástico sobre o 
diafragma do bebê. O sensor é conectado por um tubo de pequeno calibre a um transdutor de 
pressão. O sensor é comprimido cada vez que ocorre um movimento do diafragma. Cada vez que o 
sensor for comprimido, um sinal será transmitido para a unidade Star Sync, e a inspiração será 
disparada. 

Você selecionou um ventilador que poderia sincronizar as respirações IMV porque os estudos com 
recém-natos prematuros portadores de RDS demonstraram que as respirações mecânicas 
sincronizadas com os esforços espontâneos de respiração da criança resultam em volumes correntes 
maiores e mais estáveis, e em volumes correntes aumentados e mais consistentes durante a 
ventilação mandatória intermitente sincronizada em recém-nascidos. Outros estudos demonstraram 
melhora na oxigenação e redução no risco de complicações da ventilação mecânica, como incidência 
menor de hemorragia intraventricular intensa e de displasia broncopulmonar quando comparado a 
crianças ventiladas com IMV convencional.$ 

tBernstein G, Heldt GP, Mannino FL: Am J Respir Crit Care Med 150:1444-1448, 1994. 












Bernstein G, Heldt GP, Mannino FL: Acta Paediatr 86:1275-1276, 1997. 

$ Chen JY, Ling UP, Chen JH: Comparison of synchronized and conventional intermittent mandatory ventilation in 
neonates, Acta Paediatr Jpn 42:578, 1997. 

Quando aplicada para desmamar o paciente da ventilação mecânica, a IMV visa a 
fornecer repouso aos músculos da respiração durante as respirações mandatórias e 
esforço durante as respirações espontâneas. Entretanto, os estudos pertinentes 
demonstraram que o desmame por IMV prolonga a duração da ventilação mecânica, 
comparado aos estudos clínicos sobre ventilação com pressão de suporte e respiração 
espontânea. 35 ’ 36 Em virtude da variedade de fatores que determinam a necessidade de 
suporte ventilatório, pode não haver um método de desmame que possa beneficiar 
todos os pacientes sob ventilação mecânica. 

Controle por Volume 

Indicações. 

A VC-IMV é indicada para pacientes com função pulmonar relativamente normal e 
que se recuperam da sedação ou em caso de insuficiência respiratória rapidamente 
reversível. 37 

À medida que o paciente for capaz de fornecer mais trabalho, o nível de suporte 
ventilatório poderá ser reduzido progressivamente. O desmame da VC-IMV 
normalmente envolve a redução gradual da frequência respiratória mandatória, 
embora mantendo um volume corrente constante. A redução ocorre na frequência em 
vez de no volume corrente, porque as respirações espontâneas do paciente tendem a 
ser superficiais no início, e as respirações mandatórias relativamente elevadas 
tendem a prevenir a atelectasia e preservar a oxigenação. Outra razão é o fato de que 
à medida que os esforços espontâneos do paciente começam a suportar um volume 
corrente normal, o trabalho respiratório poderá aumentar se o ventilador for definido 
para enviar poucas respirações. À medida que a frequência respiratória é reduzida, o 
paciente assume mais carga. Quando a frequência respiratória mandatória for 
suficientemente reduzida (tipicamente quatro respirações por minuto ou menos) o 
paciente será avaliado quanto a evolução para a respiração espontânea ou extubação. 
A VC-IMV não aumenta (e pode reduzir) o tempo de desmame do suporte ventilatório. 


Exemplo. 




Em geral, a VC-IMV é selecionada para pacientes com desordens neuromusculares, 
como a síndrome de Guillain-Barré. Tipicamente, a função pulmonar normal e o 
impulso ventilatório intacto caracterizam essa população de pacientes. À medida que 
a doença progride, a fraqueza muscular ascendente finalmente afetará os músculos 
respiratórios do paciente. A ventilação mecânica é considerada quando o paciente 
tem dificuldade de sustentar volumes correntes e ventilação minuto. O grau de 
suporte depende da força muscular inerente do paciente. Volumes correntes grandes 
(10 a 12 mL/kg) e pico de fluxo alto (superiores a 80 L/min) podem ser necessários 

V 

para aliviar a dispneia e otimizar o conforto do paciente. 38 A medida que a função 
dos músculos respiratórios melhora, o suporte de respiração mandatória pode ser 
reduzido. 

Controle por Pressão 

Indicações. 

A PC-IMV é indicada quando é importante preservar os esforços espontâneos do 
paciente, mas for difícil atingir a oxigenação adequada com modos de controle de 
volume. 39 A PC-IMV tem sido tradicionalmente associada à ventilação mecânica de 
recém-natos, não só por causa dos problemas de oxigenação dessa população mas 
também porque tradicionalmente tem sido difícil controlar os volumes correntes em 
valores tão pequenos. 40 

A liberação do paciente desse modo envolve a redução gradual da PIP, bem como 
da frequência respiratória mandatória. À medida que a complacência pulmonar 
melhora, os ajustes da PIP e a definição da frequência respiratória mandatória são 
críticos para prevenir a hiperventilação. 

Deve-se notar aqui que tanto a ventilação de alta frequência em jato (com o 
ventilador Bunnell Life-Pulse) quanto a ventilação de alta frequência oscilatória (com 
o ventilador Sensormedics 3100) são formas de PC-IMV. Os ventiladores enviam 
volumes correntes pequenos e controlados por pressão em cima da respiração 
espontânea. O ventilador a jato envia pulsos de gás para a traqueia por meio de um 
tubo endotraqueal especial com lúmen duplo. A exalação é passiva. Por outro lado, o 
oscilador de alta frequência usa um diafragma grande (semelhante a um autofalante 
grave) para gerar pulsos positivos e negativos ao redor de uma pressão média e 
ajustável de vias aéreas. Por causa do ciclo ativo do oscilador, ele pode gerar ondas 
de pressão de frequência mais alta que as do ventilador a jato, permitindo, 


teoricamente, a ventilação com volumes correntes menores. Apesar dessa vantagem 
teórica, a literatura indica que ambos os dispositivos apresentam eficácia semelhante. 
Ambos exigem circuitos próprios para ofertas especiais para fornecer umidificação e 
preservar as pequenas amplitudes da onda de pressão que seriam abafadas em 
circuitos normais de fornecimento em ventiladores. As outras diferenças entre 
ventilação de alta frequência e convencional estão, principalmente, na maneira como 
os ventiladores são usados clinicamente, o que está além da abrangência deste 
capítulo 


CASO CLÍNICO Uso de Constantes de Tempo 


, ROBLEMA: Um paciente de 47 anos está sendo ventilado por causa de insuficiência 
respiratória aguda. Na VC-CMV, ele está agitado, com taquipneia e gerando auto-PEEP suficiente 
para fazer soar o alarme de pressão alta intermitentemente. As medições no leito mostram resistência 
do sistema respiratório de 46 cmH20/L/s e complacência de 23 mL/cmH20. O paciente é colocado 
então em um ventilador Hamilton Galileo, no modo de Suporte Adaptativo. Essa é uma forma de DC- 
IMV na qual as respirações mandatórias são disparadas pelo tempo, limitadas por pressão e com 
ciclagem a tempo. As respirações espontâneas são disparadas pelo paciente, limitadas por pressão e 
com ciclagem em fluxo. A sincronia ventilador-paciente melhora, mas o médico assistente acredita 
que o tempo expiratório (2,5 segundos) é curto demais, causando aprisionamento de ar nesse 
paciente. Você consulta o manual do operador e descobre que o ventilador não permitirá a queda do 
tempo de expiração para menos de duas constantes de tempo. O médico pede que você explique o 
significado disso e verifique se o ventilador está funcionando adequadamente. 


Explique o que é uma constante de tempo e como ela se relaciona com o aprisionamento de ar. 
Calcule o tempo mínimo de expiração que o ventilador permitirá para esse paciente e avalie se pode 
estar ocorrendo esse confinamento de gás. 

DISCUSSÃO: Uma constante de tempo é a quantidade de tempo exigida para que um paciente 
exale passivamente 63% de seu volume corrente. Depois de duas constantes de tempo, ele terá 
exalado cerca de 86% do volume corrente e após três constantes 95% do volume corrente. 


Matematicamente, a constante de tempo é calculada como resistência x complacência. Para este 
paciente: 


Constante de lempo Resistência x Complacência 





„ , 46 cm H z 0 0,0231 

Constante de tempo = -*-= 1.058 segundos 

h/s cm H 2 0 

O ventilador não permitirá que o tempo expiratório seja inferior a duas constantes de tempo, o que 
para esse paciente é 2 1.058 = 2,1 segundos. O tempo atual de expiração do paciente é 2,5 
segundos. Por isso, o ventilador está funcionando adequadamente, mas o paciente poderá sofrer 
aprisionamento de ar entre 5% e 14% do volume corrente exalado. Você julga que isso seja 
clinicamente insignificante. O valor real é calculado como: 

% cie gás exalado - 100 x (1 <• ' ) 

sendo e a base dos logaritmos naturais (cerca de 2,72), t o tempo real de expiração e RC a 
constante de tempo. Para esse exemplo: 

% gás exalado = 100 x (1 - e f R ) = 100 X (1 - 2.72 *’ 5 iM *) 

- 100 x (1 0 . 094 ) = 91 % 

Assim, para este paciente, espera-se que não mais de 9% do seu volume corrente permaneça nos 
pulmões no momento da próxima inspiração. 


Exemplo. 

O panorama familiar mais comum talvez seja a aplicação da PC-CMV em crianças 
prematuras com síndrome da angústia respiratória (RDS, para respiratory distress 
syndrome ). Inicialmente, por causa de um pulmão pouco complacente, da 
complacência da parede torácica e esforço respiratório insatisfatório, o recém-nato 
pode exigir PIP e frequência respiratória mandatória relativamente altas para atingir 
volumes correntes aceitáveis para o equilíbrio acidobase. As frequências respiratórias 
mandatórias são definidas para fornecer ventilação minuto adequada. 

Com a PC-IMV, a criança pode respirar espontaneamente entre ou durante as 
respirações mandatórias, em sua própria frequência e volume corrente. O desmame 
do paciente nesse modo de ventilação com suporte parcial, envolve a redução gradual 
da PIP, assim como da frequência respiratória mandatória. À medida que a 
complacência pulmonar do recém-nato melhorar e os esforços de ventilação se 
tornarem mais efetivos, serão necessárias PIPs e frequências respiratórias 
mandatórias mais baixas para enviar a ventilação minuto adequada. 









Ventilação Espontânea Contínua 
Controle por Pressão 

Os modos de respiração espontânea incluem aqueles nos quais todas as respirações 
são iniciadas e terminadas pelo paciente. O nível de suporte oferecido por esses 
modos de ventilação determina a quantidade de trabalho respiratório que, por fim, o 
paciente terá de assumir. CPAP, PSV, compensação automática do tubo e ventilação 
com assistência proporcional são modos de respiração espontânea contínua. Vamos 
nos concentrar nas duas formas de CSV mais usadas: CPAP e PSV. 

Indicações. 

A ventilação PC-CSV é indicada para reduzir o trabalho respiratório e melhorar ou 
estabilizar a oxigenação ao reduzir a perda do recrutamento alveolar em pacientes 
in tuba dos que não exijam suporte ventilatório total. 41 » 42 

A CPAP não fornece ajuda ventilatória ou redução da carga dos músculos 
inspiratório (a não ser a possível melhora da complacência pulmonar). Em vez disso, 
ela reduz as anormalidades na troca gasosa que podem estar associadas à presença de 
uma via aérea artificial em pacientes que não exigem suporte ventilatório mecânico 
assistido. Níveis baixos de CPAP, 3 a 5 cmE^O, mantêm a PEEP fisiológica e previnem 
o colapso alveolar no fim da expiração. 42 

Entretanto, se os níveis de CPAP forem definidos inadequadamente altos, o 
resultado será a distensão excessiva dos alvéolos, em vez do recrutamento, e o 
aprisionamento do ar. 43 Além dos efeitos pulmonares danosos, a redução do retorno 
venoso ventricular esquerdo pode dar origem a um déficit circulatório. A redução no 
débito cardíaco e na pressão arterial também reduzirá o fornecimento adequado do 
oxigênio. 44 


CASO CLÍNICO Superando a Resistência do Tubo Endotraqueal durante o 
Desmame 


ilis PROBLEMA: Você está desmamando um paciente em modo VC-IMV em suporte de pressão na 
UTI. O planejamento para o paciente é que ele inicie um teste em respiração espontânea. Para tanto, 
você o coloca em modo PC-CSV com suporte suficiente apenas para superar a resistência do tubo 
endotraqueal. As definições atuais são: 

Modo VC-IMV 







Frequência 4 respirações por minuto 


Vt: 750 mL 

Fluxo inspiratório: 60 L/min = 1 L/s 

Suporte de pressão: 26 cmH20 

PEEP: 4 cmH20 

FIO 2 : 0,4 

PIP: 38 cmH20 

Pressão do platô: 25 cmH20 

Selecione o nível de suporte de pressão necessário para superar a resistência do tubo endotraqueal. 

DISCUSSÃO: A partir da equação do movimento nós sabemos que: 

Pressão do vennhdor Carga elásnca t Carga de Resistência 
(Volume coirente/Complacência) * (Fluxo x resisiènaa) 

Nós gostaríamos que o paciente fizesse o trabalho de superar a carga elástica mas queremos usar o 
ventilador para dar suporte ao trabalho respiratório por meio de resistência aumentada das vias 
aéreas, causada pelo tubo endotraqueal. Essencialmente, usaremos o ventilador para fazer o paciente 
sentir como se o tubo tivesse sido removido, e então observaremos se ele tem força e resistência 
suficientes para respirar. Isso é o que o modo de Compensação Automática do Tubo, no equipamento 
Dráger ou Puritan Bennett, tenta fazer. 

Para aproximar essa tentativa com pressão de suporte precisaremos conhecer a carga elástica, que 
é equivalente ao fluxo médio de inspiração do paciente durante as respirações espontâneas 
multiplicado pela resistência das vias aéreas (incluindo o tubo endotraqueal). Um meio de estimar 
esse fluxo médio para respirações espontâneas (não assistidas) é trocar o ventilador para CPAP por 
algumas respirações e medir o volume corrente espontâneo real (assumindo-se que o ventilador tenha 
esse recurso). Dividindo-se o volume corrente espontâneo pelo tempo aproximado de inspiração 
chegamos ao fluxo médio de inspiração. Como alternativa, você poderia usar apenas o fluxo 
inspiratório máximo, que seria mais fácil, mas elaboraria uma estimativa em excesso sobre o suporte 
de pressão necessário. Uma outra maneira é a de apenas estimar volume corrente e tempo 
inspiratório espontâneos com base no peso corporal, na frequência respiratória espontânea esperada e 
na relação I:E. Nesse caso, estimaremos o fluxo médio de inspiração como 25 L/min ou 0,42 L/s. 




Passo 1: Calcular a resistência das vias aéreas. 


A partir da equação do movimento obtemos a equação para resistência das vias aéreas usando as 
definições de ventilação mandatória: 


Resistência 
das mas aéreas 


Pressão msptralóna máxima — Pressão de plalô 
Fluxo inspiratórto 


Resistência 
das mas aéreas 


38 cm II 2 0-25 cm II 2 0 
1 L/s 


13 cm 11 fi 
L/s 


Passo 2: Calcular a pressão do ventilador (ou seja, pressão de suporte) exigida para gerar o fluxo 

médio espontâneo contra a resistência: 

Pressão de Suporte - Fluxo médio de mspiracào espontânea x 
Resistência das nas aéreas 


Pressão de Suporte = 



13 cm H 2 0 

L/s 


6 cm H 7 0 


Assim, você define o nível de suporte de pressão em 6 cmH20 (superior à PEEP) e o paciente 
deverá ter assistência ventilatória suficiente para evitar o trabalho respiratório imposto pelo tubo 
endotraqueal. Se a tentativa de respiração espontânea for bem-sucedida, você poderá extubar o 
paciente com confiança, esperando que ele seja liberado do ventilador. 


A ventilação com pressão de suporte é uma forma de PC-CSV que ajuda os esforços 
inspiratórios do paciente. Com níveis muito baixos de suporte, este modo alivia o 
trabalho respiratório imposto pelo circuito do ventilador nos músculos respiratórios. 45 
Se o nível de suporte estiver no máximo, o ventilador poderá assumir todo o trabalho 
respiratório. 46 Altos níveis de suporte reduzem a frequência respiratória, a atividade 
dos músculos respiratórios, a fadiga; o consumo de oxigênio e melhoram ou 
estabilizam os volumes correntes espontâneos. 47 * 48 Entretanto, os atributos positivos 
desse modo de ventilação podem ser anulados se os parâmetros do dispositivo não 
forem definidos adequadamente. O ventilador deve ser capaz de detectar o esforço 
espontâneo do paciente. Portanto, é essencial que o médico ajuste a sensibilidade de 
disparo corretamente. Igualmente importante é o médico definir o rise time (ou seja, 
o tempo exigido para que o ventilador atinja o limite de pressão inspiratória). Os 
gráficos dos ventiladores são sempre úteis para o ajuste desse parâmetro e para 










otimizar a sincronia paciente-ventilador. Seja qual for o nível de suporte fornecido, o 
paciente terá controle primário sobre a frequência respiratória e sobre o tempo 
inspiratório e taxa de fluxo enviados durante este modo de ventilação assistida. 

Exemplo. 

Um exemplo do uso de PC-CSV é a CPAP não invasiva no recém-nato pré-termo com 
deficiência de surfactante e com RDS, para prevenir a necessidade de intubação. A 
CPAP mantém abertas as pequenas vias aéreas em colapso e os alvéolos deficientes 
em surfactantes, resultando no favorecimento da troca gasosa ao nível dos alvéolos. 

Modos Avançados 

Todos os modos discutidos nesta seção até agora são básicos no sentido de que todos 
eles usam algum tipo de esquema tático de controle. Em outras palavras, o médico 
deve definir todos os parâmetros da respiração. O problema com essa abordagem é o 
fato de que nenhum médico é um assessor perfeito das necessidades do paciente. E 
mesmo que uma assessoria perfeita seja obtida, ela só servirá para um momento 
específico no tempo. Nenhum médico pode ficar ao lado do leito de um paciente 
durante 24 horas para ajustar constantemente os parâmetros de respiração para o 
melhor padrão da ventilação. Portanto, existe uma orientação para inserir mais 
habilidades na tomada de decisão nos ventiladores. Os padrões de ventilação descritos 
nesta seção diferem daqueles das seções anteriores, visto que usam esquemas 
avançados de controle como: controle adaptativo, controle ótimo e controle baseado 
em conhecimentos. 

PC-CMV ou IMV (Adaptativo) 

Indicações. 

O controle adaptativo é indicado em pacientes com doença pulmonar moderada a 
grave, na qual a mecânica pulmonar instável ou em fase de mudança dificulta a 
obtenção do controle preciso da ventilação minuto. Nesse modo, o ventilador ajusta o 
limite da pressão (e daí o volume corrente) em resposta às mudanças na mecânica 
pulmonar. 49 Embora o monitoramento do paciente ainda seja necessário, a 
manipulação frequente da configuração do ventilador por um médico não o é. 

O controle de volume regulado pela pressão (PRVC) é um exemplo de modo PC-CMV 
(adaptativo). Quando o médico coloca um paciente em PRVC, um volume corrente, 


uma frequência respiratória e um limite máximo de pressão (ou seja, alarme) são 
definidos pelo operador. Uma vez conectado ao ventilador, a interação paciente- 
ventilador que ocorre nas primeiras respirações é crítica. De início, o ventilador 
calcula a complacência total do sistema. Nas três ou quatro respirações seguintes, o 
ventilador monitora as pressões de pico nas vias aéreas e o volume corrente 
expiratório. A seguir, o ventilador determina o limite de pressão necessário para 
enviar o volume corrente “alvo” definido pelo médico para a complacência total do 
sistema oferecida. (Dizemos “alvo” porque o ventilador visa a entregar o volume 
corrente durante o curso de várias respirações, mas pode não atingir a marca se o 
limite máximo de pressão for definido em nível muito baixo). A interação paciente- 
ventilador é monitorada na base de respiração por respiração. Se a complacência 
pulmonar do paciente melhorar (ou o esforço do paciente aumentar) o ventilador 
enviará respirações mandatórias subsequentes a um limite de pressão mais baixo para 
manter o volume corrente alvo. Isso reduz o risco de excesso de distensão alveolar e 
de volutrauma. Por outro lado, o ventilador responde à piora da complacência 
pulmonar (ou à redução do esforço do paciente) aumentando o limite de pressão até 
atingir o volume corrente. Em PRVC, o ventilador faz mudanças no limite de pressão 
em pequenos incrementos, 1 a 3 cmEUO por respiração, e não excederá o limite 
máximo de pressão definido pelo operador. Essas respostas automáticas da máquina 
às alterações na mecânica pulmonar de um paciente minimizam o risco de hiper ou 
hipoventilação induzida pelo ventilador, resultando em ventilação minuto estável ou 
consistente e maior conforto para o paciente. 


CASO CLÍNICO Aplicação de Ventilação com Volume de Suporte 


nr;, 


J ROBLEMA: Você está tratando de um paciente pediátrico recebendo ventilação mecânica 
pós-operatória. Atualmente ele está no ventilador Maquet Servo-i, no modo VC-IMV. Ele está alerta e 
com sinais vitais estáveis. As definições atuais do ventilador são: 


IIMV: 6 


Frequência total: 18 respirações por minuto 
Vc - 400 mL 
FIO 2 : 0,4 

VC Espontâneo: 100 a 300 ML 
O médico solicita um teste de respiração espontânea. 







Embora o paciente esteja alerta e tenha drive ventilatório intacto, você reconhece que os volumes 
correntes são incoerentes por causa dos efeitos tardios da anestesia. Portanto, o modo PC-CSV pode 
não ser adequado para ele. Você quer se assegurar de que ele mantenha um volume corrente mínimo 
aceitável. Qual modo você poderia usar e por quê? 

DISCUSSÃO: o ventilador Maquet Servo-i oferece um modo PC-CSV (adaptativo) chamado 
Ventilação com Volume de Suporte. Você seleciona as seguintes definições: 

Vc alvo: 80% do volume atual = 320 mL 

FIO 2 : 0,4 

Agora cada respiração é disparada por fluxo, limitada por pressão e com ciclagem a fluxo. O 
ventilador ajusta automaticamente o limite de pressão de modo que o paciente mantém um volume 
corrente igual ou maior do que o alvo de 320 mL. E à medida que o paciente se recupera da 
anestesia, seus esforços inspiratórios se tornam mais fortes e mais eficazes. Em resposta, o ventilador 
diminui gradualmente o limite de pressão. 


Exemplo. 

O controle PC-IMV (adaptativo) tem sido aplicado em recém-natos com síndrome da 
angústia respiratória . 50 A mecânica pulmonar com rápida mudança resultante da 
administração de surfactantes, está associada a complicações como vazamento de ar 
pulmonar, hemorragia intraventricular e displasia broncopulmonar. O modo 
adaptativo responde a alterações na mecânica pulmonar de um paciente e pode 
reduzir a incidência dessas complicações comuns. 

PC-CSV (Adaptativo) 

Indicações. 

O controle PC-CSV (adaptativo) é indicado para estabilizar a ventilação minuto em 
pacientes com respiração espontânea, drive ventilatório intacto e mecânica pulmonar 
normal . 51 Como modo de ventilação de respiração espontânea, todas as respirações 
são disparadas pelo paciente, possuem ciclagem a fluxo e pressão limitada. O 
paciente controla o tempo de inspiração, o fluxo e a frequência e o médico define o 
volume corrente alvo. O ventilador monitora o volume exalado e a frequência e 
regula, na base de respiração por respiração, o nível de suporte de pressão necessário 
para atingir o volume definido. O modo de ventilação com volume de suporte no 
modelo Maquet Sérvio-i é um exemplo de modo CSV com controle adaptativo. 




Em um estudo de 20 pacientes pediátricos desmamados no modo (adaptativo) PC- 
CSV, Keenam e Martin 52 sugerem definir inicialmente o volume corrente alvo para 
chegar a 75 a 90% da ventilação minuto que o modo atual de ventilação fornece ao 
paciente. Todo cuidado deve ser tomado para evitar hipoventilação ou 
hiperventilação ao se definir a ventilação minuto alvo demasiadamente baixa ou alta, 
respectivamente. 

Exemplo. 

A aplicação de ventilação com volume de suporte pode ser mais bem observada em 
pacientes no pós-operatório. Por causa da anestesia, esses pacientes podem exigir 
intubação para proteção das vias aéreas e ventilação mecânica em curto prazo para 
suporte à ventilação minuto espontânea e instável. 

PC-IMV (Controle Ótimo) 

Indicações. 

Tassaux et aí. 53 compararam VC-IMV com PC-IMV (ótimo) em pacientes com 
insuficiência respiratória por várias causas e concluíram que o controle ótimo reduziu 
a carga inspiratória e melhorou a sincronia paciente-ventilador. Sulzer et al 54 
mostraram que esse modo resultou em tempo de intubação mais curto que VC-IMV em 
pacientes cardíacos sem complicações no pós-operatório. Mais recentemente, Belliato 
et al . 55 compararam PC-IMV (ótimo) em pacientes ventilados com insuficiência 
respiratória crônica, aguda e pulmões normais e em um modelo físico de pulmão e 
seus resultados mostraram que o ventilador foi capaz de diferenciar entre esses tipos 
de paciente e selecionar as definições adequadas. Dada a flexibilidade desse modo e 
do volume significativo de literatura dando apoio a ele, podemos concluir que o modo 
é indicado para qualquer tipo de paciente. Embora seja pouco provável que estudos 
futuros demonstrem superioridade nítida em termos de morbidade e mortalidade para 
qualquer modo, seja qual for o modo que possa ser usado em qualquer tipo de 
paciente e que possa aumentar ou reduzir automaticamente o suporte ventilatório, ele 
resultará, sem dúvida alguma, em menos tempo exigido pelo médico para o paciente 
acamado. Essa já é, por si só, uma vantagem em um ambiente no qual custo e 
disponibilidade de mão de obra sejam problemáticos. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 







Para compreender os ventiladores mecânicos é preciso, primeiro, entender suas quatro funções 
básicas: fontes de alimentação, conversão de força, mecanismo de controle e saída. 


A equação do movimento para o sistema respiratório relaciona as variáveis chave (pressão, 
volume, fluxo e tempo) e os parâmetros (elastância ou complacência e resistência) que descrevem a 
interação mecânica do paciente com o ventilador. 


A constante de tempo descreve o tempo necessário para os pulmões se inflarem ou retraírem 
passivamente durante a ventilação mecânica. Esse conceito é importante na seleção dos tempos de 
inspiração e de expiração adequados. 




Dado que somente uma variável pode ser controlada de cada vez, todos os ventiladores devem 
funcionar como controladores ou de pressão, ou de volume ou de fluxo. 


Para entender o funcionamento de um ventilador, deve-se examinar as formas de onda, entre as 
quais as de interesse durante o suporte ventilatório são: pressão, volume e fluxo. Para cada variável 
de controle há um número limitado de ondas produzidas pelos ventiladores atuais. 

Respiração espontânea é aquela na qual o paciente controla o tempo de início e o volume 
corrente. Em termos das variáveis de fase do ventilador, o paciente dispara e faz a ciclagem da 
respiração. 


Respiração mandatória é aquela para a qual o ventilador define o tempo de início e/ou o volume 
corrente. Em termos de variáveis de fase do ventilador, a máquina dispara e/ou faz a ciclagem da 
respiração. 


Há três sequências possíveis de respirações que podem ocorrer durante a interação paciente- 
ventilador: (1) ventilação mandatória contínua (CMV), na qual todas as respirações são mandatórias, 
(2) ventilação espontânea contínua (CSV), na qual todas as respirações são espontâneas e (3) 
ventilação mandatória intermitente (IMV), na qual as respirações podem ser mandatórias ou 
espontâneas. 


Pode-se descrever um modo de ventilação completo especificando-se: (1) o padrão de ventilação, 
(2) o tipo de controle e (3) a estratégia específica de controle incluindo variáveis de fase e lógica 
operacional. Dependendo da aplicação, a descrição de modo pode usar um, dois ou todos os três 
níveis de particularidade. 












Se uma função de entrada, de controle ou de saída falhar, pode ocorrer uma situação 
potencialmente fatal. Por isso, os ventiladores são equipados com vários tipos de alarme, que podem 
ser classificados da mesma maneira que as demais características principais do equipamento. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Discutir os efeitos da ventilação mecânica sobre a oxigenação, a ventilação e a mecânica pulmonar. 

♦ Discutir os efeitos da ventilação por pressão positiva sobre outros sistemas do corpo. 

♦ Descrever e listar as complicações e riscos do fornecimento de suporte ventilatório mecânico. 

♦ Discutir como minimizar os efeitos adversos da ventilação mecânica. 


PALAVRAS-CHAVE 
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atelectrauma 


auto-regulação 

barotrauma 

biotrauma 

constante de tempo 

pressão média das vias aéreas 

pressão transpulmonar 

pressão transaérea 

pressão transdiafragmática 

pressão transrespiratória 

pressão transtorácica 

volutrauma 


A ventilação mecânica pode ser benéfica ou prejudicial ao paciente, dependendo de 
como ela tenha sido inicialmente aplicada e modificada de acordo com as alterações 
da condição do paciente. Os terapeutas respiratórios devem ser capazes de antecipar 
os efeitos fisiológicos potenciais da ventilação mecânica e responder apropriadamente 
quando surgirem as complicações. O propósito deste capítulo é familiarizar o leitor 
com (1) os efeitos fisiológicos da ventilação mecânica sobre as funções pulmonar e 
cardiovascular e sobre outros sistemas do corpo e (2) as complicações e riscos da 
ventilação mecânica. Uma sólida compreensão da fisiologia normal da respiração é 
essencial para todos os terapeutas respiratórios, especialmente quando se trabalha 
com pacientes que recebem ventilação mecânica. Os terapeutas respiratórios devem 
entender as alterações da pressão intratorácica associadas à respiração espontânea, 
com pressão negativa e com pressão positiva. As alterações da pressão intratorácica 
resultam na ventilação e podem induzir uma variedade de modificações fisiológicas 
em outros sistemas. 

PRESSÃO E GRADIENTES DE PRESSÃO 


Para que o gás flua através de uma via aérea, um gradiente de pressão deve existir. 
As vias aéreas começam na boca e terminam nos alvéolos, de modo que a pressão da 




boca (pressão na abertura das vias aéreas [Pava]) e a pressão alveolar (Paiv) são 
importantes para a descrição do fluxo de gás, assim como são a pressão intrapleural 
(Ppi) e a pressão à superfície do corpo ou pressão atmosférica (P sc ). Além disso, a 
pressão intra-abdominal (P a t>) afeta o impacto da alteração de P p i sobre o movimento 
do diafragma. A P p i é a pressão no espaço pleural, entre as pleuras visceral e parietal, 
e normalmente é negativa em relação à Paiv. Existem quatro gradientes de pressão, e 
eles ajudam a descrever o fluxo de ar nos pulmões. Eles são a pressão 
transpulmonar (Pp ou Ptp), a pressão transtorácica (Ptt), a pressão transaérea 
(Pta) e a pressão transdiafragmática (PdO (Figura 43-1). 



FIGURA 43-1 


P„. = Pressão da boca ou da 
abertura das vias aéreas 
P» = Pressão alveolar 
P„ = Pressão intrapleural 
P«, = Pressão da superfície corporal 
P„ «= Pressão das vias aéreas (= PJ 


P„ ou P,= Pressão transpulmonar 

(P, = P*-PJ 
P t = Pressão transtorácica 
(P.-PJ 

P„ = Pressão transaérea 
(P.-PJ 

P, = Pressão transrespiratória 
(P--PJ 


Pressões e gradientes de pressão no pulmão. O fluxo de ar é uma função da pressão 


transaérea (Pta), a qual é o gradiente de pressão entre a via aérea (Pva) e os alvéolos (Palv). A pressão 


transpulmonar (Pt p ) mantém a insuflação alveolar, e a pressão transtorácica (Ptt) é a pressão 
necessária para expandir os pulmões e a parede torácica. 


A pressão transpulmonar (ou transalveolar) é a diferença entre a pressão alveolar e 
pressão pleural (Pp = Paiv - P p i). A pressão transpulmonar mantém a insuflação 

















alveolar. A pressão transpulmonar na ventilação espontânea, na ventilação por 
pressão negativa e na ventilação por pressão positiva, discutida mais tarde, é o 
resultado de um aumento na P a va ou uma diminuição na P p i. A pressão transtorácica é 
a diferença entre a pressão pleural e a pressão à superfície corporal (Ppieurai - Psc). A 
pressão transtorácica (ou transrespiratória) é a pressão necessária para expandir os 
pulmões e a parede torácica simultaneamente. A pressão transaérea (Pta) é a 
diferença entre a pressão das vias aéreas e a pressão alveolar (Pava - Paiv). A pressão 
transaérea causa o fluxo de ar nas vias aéreas condutoras e é a pressão resultante da 
resistência das vias aéreas. A pressão transdiafragmática (PdO é a diferença entre as 
pressões abdominal e pleural e afeta o movimento diafragmático (P a b - Ppi). Uma vez 
que estas pressões e gradientes de pressão sejam compreendidos, as diferenças entre 
as ventilações espontânea, por pressão positiva e por pressão negativa se tornam 
evidentes. 

Pressão das Vias Aéreas, Alveolar e Intratorácica, Volume e 
Fluxo Durante a Ventilação Espontânea 

A respiração normalmente é um fenômeno autônomo. Até que nossa respiração seja 
estressada, nós não consideramos o esforço para respirar ou a energia despendida. Ao 
final de uma exalação, a pressão intrapleural é ligeiramente negativa. As pressões 
alveolar, da boca e à superfície corporal são zero. O diafragma se contrai em resposta 
à estimulação do nervo frênico pelo centro respiratório na região do bulbo do 
encéfalo. Quando o diafragma se contrai ele desce para dentro da cavidade 
abdominal, o que diminui a pressão intrapleural. Quando a pressão intrapleural se 
torna mais negativa, a pressão alveolar também se torna negativa. Os efeitos da 
respiração espontânea sobre os gradientes de pressão são mostrados na Tabela 43-1. 
Sob circunstâncias normais, uma diminuição na pressão intrapleural resulta em 
pressão alveolar diminuída, pressão transaérea aumentada e inspiração do volume 
corrente (Figura 43-2). 


TABELA 43-1 Alterações nos Gradientes de Pressão nas Vias Aéreas Durante Ventilações Espontânea, 
por Pressão Positiva e por Pressão Negativa 


Altcraçòcs nos Gradic ntrs dc Prujio nas Vias Ar ivas Durante Ventilações Espontânea, por Pr rs vi o Positiva r por Pressão 
Negativa 


Tipo de Ventilação com Pressão 
(cmHjO) 

Pressão Transpulmonar 

Pressão I rans torácica 

Pressão Transaérea 

Pressão 

T ransrespiratória 

Espontânea 

Inspiração 

Expiração 

Pequeno aumento (-) 
Pequeno aumento (+) 

Aumento (—) 

Aumento (+) 

Aumento (—) 
Aumento {+) 

Constante a 0 
Constante a 0 

Negativa (VPN) 

Inspiração 

Expiração 

Pequeno aumento (-) 
Pequeno aumento (+) 

Aumento (-) 

Aumento (+) 

Aumento (-) 
Aumento {♦) 

Aumento (-) 
Aumento (+) 

Positiva (VPP) 

Inspiração 

Expiração 

Pequeno aumento (+) 
Pequeno aumento (—) 

Aumento (+) 
Diminuição (—) 

Aumento (+) 
Diminuição (-) 

Aumento (+) 
Diminuição (—) 


Inspiração Expiração 



V 


o 



m 

e 



Pressão Alveolar (P fcV ) 

+0,5 o 

N 

X 

-0,5 § 



Pressão Inlrapleural (PJ 

-5 

-10 



9 , 


■ ■ ■ 



FIGURA 43-2 


Alterações na pressão, no volume e no fluxo durante uma única respiração 
espontânea. CRF, Capacidade residual functional. 


(Modificado de Martin L: Pulmonary physiology in clinicaipractice: the essenciais for patient care and evaluation, St Louis, 1987, Mosby.) 


Ao final de uma inspiração, a pressão alveolar retorna ao zero quando os músculos 
da inspiração param de se contrair. O recolhimento do pulmão causa um súbito 
aumento na pressão alveolar em relação à pressão na boca, invertendo o gradiente de 
pressão transaéreo, e o ar flui para fora dos pulmões. Normalmente, existe uma curta 















pausa ao final da expiração antes da próxima inspiração. 

O volume corrente e o fluxo durante a ventilação espontânea podem ser descritos 
pela equação de movimento. 1 A equação de movimento descreve a relação entre 
pressão muscular (análoga à pressão pleural na respiração espontânea), 
complacência, resistência, fluxo e volume, da seguinte maneira: 


Pmuíí “ Volume/Complacência x (Resistência x Fluxo) 


onde Pmusc é a pressão muscular, o volume é o volume corrente, a complacência é a 
complacência pulmão-tórax, a resistência é a resistência às vias aéreas, e o fluxo é o 
fluxo nas vias aéreas. Quando a equação é reorganizada, o volume inalado durante a 
ventilação espontânea é proporcional à pressão muscular e à complacência pulmão- 
tórax e inversamente relacionado ao produto da resistência e do fluxo das vias aéreas: 


Volume - |P musf /(Resistência x Fluxo)| x Complacência 


A ventilação (devido à pressão transpulmonar) é o somatório da pressão necessária 
para conduzir gases através das vias aéreas (pressão transaérea) com a pressão 
necessária para inflar os alvéolos (pressão transtorácica): 

Pressão transpulmonar - P La + P u 

Pressão das Vias Aéreas, Alveolar e Intratorácica, Volume e 
Fluxo Durante a Ventilação Mecânica por Pressão Negativa 

A ventilação mecânica por pressão negativa (VPN) é similar à respiração espontânea. 
A ventilação por pressão negativa diminui a pressão pleural (P p i) durante a 
inspiração por meio da exposição do tórax a uma pressão subatmosférica. A pressão 
negativa à superfície corporal (P sc ) é transmitida primeiramente ao espaço pleural e 
em seguida para os alvéolos (Paiv). Como a abertura das vias aéreas permanece 
exposta à pressão atmosférica durante a VPN, um gradiente de pressão transaérea é 
criado. Desse modo, o gás flui de uma pressão relativamente alta à abertura das vias 
aéreas (zero) para a pressão relativamente baixa nos alvéolos (negativa). Conforme 
com a respiração espontânea, a expansão alveolar durante a VPN é determinada pela 
magnitude do gradiente de pressão transpulmonar. Durante a expiração tanto na 


respiração espontânea quanto na VPN, os pulmões e a parede torácica se recolhem 
passivamente a seus níveis de repouso ao final da expiração. À medida que esse 
recolhimento ocorre, a pressão pleural se torna menos negativa e a pressão alveolar 
aumenta acima da pressão subatmosférica (Figura 43-3). Esse aumento na pressão 
alveolar inverte o gradiente de pressão transaérea. Conforme a Paiv se torna maior 
que a Pava, o gás flui dos alvéolos para a abertura das vias aéreas. Os efeitos da 
ventilação por pressão negativa sobre os gradientes de pressão são mostrados na 
Tabela 43-1. 
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FIGURA 43-3 


Alterações na pressão, no volume e no fluxo durante uma única respiração mecânica 
por pressão negativa. A caixa ao redor dos pulmões representa o envoltório formado pelo ventilador 
com pressão negativa. Psr, Pressão do sistema respiratório. 


(Modificado de Martin L: Pulmonary physiology in clinicai practice: the essenciais for patient care and evaluation, St Louis, 1987, Mosby.) 


O volume e o fluxo durante a VPN também são descritos pela equação de 
movimento, exceto que a pressão transaérea desenvolvida pelo ventilador 




































completamente ou parcialmente substitui a pressão dos músculos respiratórios do 
paciente da seguinte maneira: 

P miuc + P«nt = Volume/Complacência x (Resistência x Fluxo) 

Nesta versão, a P V ent é a pressão que o ventilador desenvolve para superar a 
elasticidade pulmão-tórax e a resistência das vias aéreas do paciente para liberar o 
volume corrente. Nesse caso, a P V ent é negativa, mas é a força motriz por trás da 
diminuição da pressão intrapleural e do aumento da pressão transaérea. 

Complicações fisiológicas associadas à VPN são incomuns porque a VPN simula a 
respiração espontânea normal. Os problemas mais comuns com a VPN estão 
relacionados à interferência no cuidado com o paciente causada pelo aparelho que 
circunda o tórax (o “pulmão de ferro” ou couraça torácica) e o desenvolvimento de 
obstrução das vias aéreas superiores. Sistemas que envolvem todo o tórax e a parte 
inferior do corpo, tais como o pulmão de ferro e o Porta-Lung, podem impedir o 
retorno venoso por meio da criação de uma pressão negativa no abdome e na metade 
inferior do corpo, o que pode levar a uma hipotensão, um fenômeno conhecido como 
tank shock. 

Pressão das Vias Aéreas, Alveolar e Intratorácica, Volume e 
Fluxo Durante Ventilação Mecânica por Pressão Positiva 

A ventilação por pressão positiva (VPP) inverte os gradientes de pressão que ocorrem 
durante a respiração espontânea e a VPN (Figura 43-4). O gás flui para dentro dos 
pulmões porque a pressão na abertura das vias aéreas (Pava) é positiva e a pressão 
alveolar (Paiv) é inicialmente zero ou menos positiva. A pressão alveolar aumenta 
rapidamente durante a fase inspiratória da VPP. A pressão alveolar aumentada 
expande as vias aéreas e os alvéolos. Como a pressão alveolar é maior que a pressão 
pleural (P p i) durante a VPP, a pressão positiva é transmitida dos alvéolos para o 
espaço pleural, fazendo com que a pressão pleural aumente durante a inspiração. 
Dependendo da complacência e da resistência dos pulmões, a pressão pleural pode 
exceder de modo notável a pressão atmosférica durante uma porção da inspiração. 
Essas alterações na pressão pleural durante a VPP podem levar a significativas 
alterações fisiológicas (veja adiante). As alterações nos gradientes de pressão durante 
a VPP estão relacionadas na Tabela 43-1. Todos os gradientes de pressão mudam em 
uma direção oposta àquela da VPN e da respiração espontânea. 
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FIGURA 43-4 


Alterações na pressão, no volume e no fluxo durante uma única respiração por 


pressão positiva com fluxo desacelerado. As setas para dentro e para fora da traqueia representam o 


fluxo de ar. 


(Modificado de Martin L: Pulmonary physiology in clinicaipractice: the essenciais for patient care and evaluation, St Louis, 1987, Mosby.) 


Tal como com a respiração espontânea, a força de recolhimento dos pulmões e da 
parede torácica, armazenada como energia potencial durante a respiração por 
pressão positiva, causa uma exalação passiva. À medida que o gás flui dos alvéolos 
para a abertura das vias aéreas, a pressão alveolar diminui ao nível atmosférico 
enquanto a pressão pleural é restaurada à sua faixa subatmosférica normal (Figura 
43 - 4 ). 

O volume e o fluxo durante a VPP também são descritos pela equação de 
movimento. Na VPP, entretanto, a Pvent é positiva. A magnitude de P V ent depende da 
mecânica pulmonar do paciente, mas também da Pmusc do paciente. Se o paciente não 
faz esforço, a P ve nt é responsável por todo o volume e fluxo. À medida que a força 
muscular aumenta, a Pvent pode ser diminuída. O resultado é a liberação do ventilador 
e o reinicio da respiração espontânea. 





















EFEITOS DA VENTILAÇÃO MECÂNICA SOBRE A OXIGENAÇÃO 

Oxigênio Inspirado Aumentado 

Os ventiladores mecânicos podem liberar uma concentração fracionária do oxigênio 
inspirado (F102) de 0,21 a 1 , 0 . Como resultado, as pressões parciais de oxigênio 
alveolar (PA02) e arterial (Pao2) podem ser restauradas ao normal com o manejo 
apropriado. A eficácia da F102 aumentada no tratamento da hipoxemia depende da 
causa da hipoxemia. A hipoxemia causada por uma diminuição na relação 
ventilação/perfusão ( /Q) é mais responsiva à F102 aumentada do que a hipoxemia 
causada por hipoventilação, defeito de difusão ou shunt A hipoxemia causada por 
hipoventilação responde bem a um aumento na F102, mas a ventilação alveolar pode 
ser restaurada apenas pela ventilação aumentada. A hipoxemia causada por defeito 
de difusão e shunt frequentemente responde a um aumento na pressão expiratória 
final positiva (PEEP, positive end-expiratory pressure) juntamente com um aumento na 
F102. O fato de que a Pao2 responde à F102 aumentada indica que uma baixa relação / 
Q é a causa da hipoxemia. Se o paciente está recebendo ventilação mecânica e tem 
uma adequada ventilação alveolar, a falha da Pao2 em responder à F102 aumentada 
provavelmente significa que a hipoxemia é devida ao defeito de difusão ou a um 
shunt. 

Em resumo, a ventilação mecânica aumenta a ventilação alveolar, a qual aumenta 
a Pao2 se o problema primário for a hipoventilação. Um aumento na Pao2 após um 
aumento na F102 provavelmente significa que a causa da hipoxemia é uma baixa 
relação /Q. No evento no qual a Pao2 não é restaurada por um aumento na F102, a 
hipoxemia é provavelmente devida a um defeito de difusão ou shunt. 

Oxigênio Alveolar e a Equação do Ar Alveolar 

O aumento da F102 aumenta a PA02, de acordo com a equação do ar alveolar: 

PA0 2 = [FIO, (Pb 47 )] PaC0 2 x[Fl0 2 + (l FlO>/R)] 

sendo PA02 a pressão parcial de oxigênio nos alvéolos, F102 a fração de oxigênio 
inspirado, Pb a pressão barométrica em milímetros de mercúrio, 47 a pressão parcial 
de vapor d’água nos alvéolos em milímetros de mercúrio a 37 °C, PaCÜ2 a pressão 
parcial de dióxido de carbono no sangue arterial em milímetros de mercúrio e R a 



relação de trocas respiratórias (V.CO2/V.O2), normalmente 0 , 8 . 

Quando a F102 está aumentada, a PA02 também aumenta, caso não ocorra alteração 
na PaCÜ2 ou na relação das trocas respiratórias. A PaCÜ2 pode mudar com uma 
alteração na ventilação alveolar ou na taxa metabólica. O consumo de oxigênio e a 
produção de dióxido de carbono aumentam com um aumento na taxa metabólica, tal 
como acontece com febre ou superalimentação. Se a taxa metabólica e a ventilação 
alveolar estão constantes, um aumento na F102 resulta em um aumento proporcional 
na PA02. 

Oxigenação Arterial e Conteúdo de Oxigênio 

A ventilação mecânica a uma F102 de 0,21 pode restaurar a oxigenação arterial se a 
única causa da hipoxemia for a hipoventilação. Isso pode ser o caso de depressão do 
sistema nervoso central, apneia e doença neuromuscular. Com outras causas de 
hipoxemia, um aumento na F102 é necessário para aumentar a oxigenação e conteúdo 
arterial. 

A oxigenação arterial é determinada com a lei de difusão de Fick 2 : 


Difusão - [A x D x (Pj - P,)l/E 


onde A é a área de superfície disponível para difusão (área de superfície alveolar), 
D é o coeficiente de difusão do gás, Pi - P2 é a diferença de pressão parcial de 
oxigênio no capilar e E é a espessura da membrana. Sob circunstâncias normais, o 
oxigênio se difunde facilmente através da membrana alveolocapilar devido à grande 
área de superfície alveolar, ao gradiente de pressão de oxigênio arterial 
alveolar/pulmonar (aproximadamente 60 mmHg) e à membrana alveolocapilar muito 
delgada. Na hipoventilação e em anormalidades com baixa /Q a PA02 é diminuída. O 
resultado é a difusão diminuída e uma diminuição na Pao2. Quando a PA02 é 
restaurada, a Pao2 normaliza. Em defeitos de difusão, a espessura da membrana 
aumenta e a difusão diminui. No shunt, como os alvéolos estão inundados ou 
colapsados, a área de superfície e a PA02 estão diminuídas. Com uma lesão aguda do 
pulmão, a permeabilidade do endotélio capilar a líquidos está aumentada. Os 
resultados são o preenchimento de líquido nos espaços intersticial e alveolar e um 
aumento na espessura na membrana alveolocapilar. Estes fatores contribuem para a 
marcante hipoxemia que acompanha o shunt O uso de PEEP e o controle da 


permeabilidade da membrana acompanham o manejo do shunt Esses fatores também 
explicam por que um aumento na Paü 2 sozinho frequentemente não aumenta a 
difusão e a oxigenação arterial nestas doenças. 

O conteúdo de oxigênio está diretamente relacionado à oxigenação arterial e à 
concentração de hemoglobina, definido pela equação para o conteúdo de oxigênio 
arterial (CaC>2): 


Ca0 2 (vol%) = (1,34 x Hb x Sa0 2 ) + 

(Pa0 2 x 0,003 mL 0 2 /mmHg) 

onde 1,34 é uma constante para a quantidade de oxigênio carregado por cada 
grama completamente saturado de hemoglobina ( 1,34 mL de oxigênio por grama de 
hemoglobina), Hb é a concentração de hemoglobina em gramas por decilitro, SaÜ2 é 
a saturação de oxigênio da hemoglobina e 0,003 é a quantidade de oxigênio carreado 
no plasma em mililitros por milímetro de mercúrio Pa02. 

Sob circunstâncias de difusão, F102 e concentração de hemoglobina normais, o 
conteúdo arterial é normal a aproximadamente 19,8 mL de O2/IOO mL de sangue. 
Conforme definido por esta equação, a CaÜ2 diminui se a concentração de 
hemoglobina, saturação arterial ou Pao2 diminuir. 

Shunt Diminuído 

A ventilação mecânica sozinha não diminui o shunt. De outro modo, seria muito mais 
fácil restaurar a Pao2 em pacientes com síndrome da angústia respiratória do adulto 
(SARA). A administração de PEEP com ventilação mecânica ou a um paciente 
respirando espontaneamente na forma de pressão positiva contínua das vias aéreas 
(CPAP, continuous positive airway pressure ) ajuda a manter os alvéolos abertos ou 
estabilizar pequenos alvéolos colapsados ou cheios de líquido. Os resultados são um 
aumento na área de superfície alveolar para difusão e melhora na combinação /q e 
na oxigenação arterial. 

A pressão positiva final expiratória ou a CPAP deve ser usada de modo inteligente 
(Capítulo 44 ). A alta pressão pode distender demasiadamente os alvéolos e 
redistribuir o fluxo de sangue pulmonar para os capilares que circundam os alvéolos 
mal ventilados; o resultado é um shunt aumentado. 


Liberação Aumentada de Oxigênio Tecidual 

Quando um ventilador mecânico é usado para melhorar a oxigenação arterial por 
meio do aumento da F102 ou PEEP, a CaÜ2 aumenta. Entretanto, o aumento na CaÜ2 
representa apenas parte da liberação do oxigênio tecidual, porque a liberação do 
oxigênio é definida pela CaC>2 e pelo débito cardíaco, da seguinte maneira: 


DO> (liberação de oxigênio tecidual em mL/min) - 
Ca0 2 (ml. de 0^/100 ml. de sangue) x débito cardíaco 

(L/min) x 10 


sendo 10 uma constante para a conversão de decilitros a mililitros. 

A DO2 normal é de aproximadamente 1.000 mL/minuto, porque a CaÜ2 normal é 
de aproximadamente 20 vol% e o débito cardíaco é de aproximadamente 5 /L/minuto. 
Quando a Pao2, a CaÜ2, e o débito cardíaco estão adequados, da mesma forma está a 
liberação de oxigênio tecidual. Quando a PEEP é necessária para a melhoria da Pao2, 
ela deve ser usada cautelosamente porque a PEEP aumenta a pressão intratorácica. 
Quando a pressão intratorácica é aumentada, a pressão pleural ao redor do coração 
também aumenta, e o aumento pode impedir o retorno venoso e diminuir o débito 
cardíaco. Conforme discutido no Capítulo 44 , uma cuidadosa titulação da PEEP deve 
incluir o monitoramento do débito cardíaco. Esta “PEEP ideal” fornece uma 
oxigenação arterial e liberação de oxigênio tecidual adequadas. Um outro objetivo da 
PEEP é diminuir a F102 a um valor menor do que aquele considerado como promotor 
de uma toxicidade ao oxigênio. Esta abordagem em relação à PEEP busca alcançar 
uma Pa02 adequada com uma F102 segura. Em geral, uma Pa02 de 60 mmHg ou maior, 
com uma F102 de 0,40 a 0,50 ou menos, é considerada um objetivo apropriado. 

EFEITOS DA VENTILAÇÃO MECÂNICA SOBRE A VENTILAÇÃO 

Ventilação Minuto Aumentada 

Uma indicação para a ventilação mecânica é a insuficiência respiratória 
hipercapneica, também conhecida como insuficiência ventilatória. Para pacientes 
com insuficiência ventilatória aguda, a iniciação da ventilação mecânica deve 
melhorar a ventilação alveolar para compensar a incapacidade do paciente em 
manter uma PaCÜ2 normal. A PaCÜ2 é um resultado da ventilação alveolar, a qual 
está relacionada à ventilação minuto. A ventilação minuto é o produto entre o volume 



corrente (Vc) e a frequência respiratória (f): 


v E -v c xf 

O uso de um ventilador mecânico normalmente implica em uma alteração no 
volume corrente, na frequência ventilatória ou em ambas a partir de valores pré- 
intubação. Um volume corrente espontâneo normal é de aproximadamente 5 a 7 
mL/kg. O volume corrente atualmente aceito para a ventilação mecânica na 
insuficiência respiratória aguda é de 4 a 8 mL/kg para pacientes com SARA e 6 a 10 
mL/kg para pacientes com pulmões normais ou com DPOC. Esses volumes estão 
baseados no peso corporal ideal. A frequência ventilatória mecânica depende do 
estado do paciente. Para a ventilação pós-operatória, uma frequência de 10 a 12 
incursões/minuto pode ser adequada. Condições que podem necessitar de uma 
frequência inicial mais alta incluem a SARA, pressão intracraniana (PIC) agudamente 
aumentada (com cuidado; veja adiante) e acidose metabólica. Condições que podem 
necessitar de uma frequência mais baixa incluem DPOC e exacerbação aguda da 
asma, para permitir um tempo expiratório aumentado para minimizar o 
aprisionamento de ar. Uma vez que um adequado volume corrente seja estabelecido, 
a frequência estabelecida é ajustada para alcançar a PaCÜ2 desejada. 

Em resumo, a ventilação mecânica aumenta a ventilação minuto por meio do 
aumento do volume corrente, da freqência ventilatória ou de ambos. 








A liberação de oxigênio também pode ser indexada à área de superfície corporal (ASC) e 
consequentemente referida como o índice de oxigenação (DO 2 /ASC). Quando o clínico calcula a DO 2 
e determina-a como sendo baixa, o componente da fórmula que está baixo denota o problema e o alvo 
terapêutico. Se a Ca02 está baixa por causa de uma baixa concentração de hemoglobina, indica-se o 
aumento da concentração de hemoglobina com transfusão de sangue. Se a Ca02 está baixa por causa 
de uma Pa02 ou SaÜ2, o aumento da Pa02 e da SaÜ2 com oxigênio ou PEEP é indicado. Se o débito 
cardíaco está baixo, a causa (pré-carga diminuída, pós-carga aumentada, contratilidade aumentada 
ou bradicardia) é determinada e a terapia apropriada é indicada. No evento de uma diminuição na 
Ca02, o débito cardíaco pode compensar para restaurar a DO 2 . 

Por exemplo, dada uma Pa02 de 65 mmHg, uma concentração de hemoglobina de 10 g/dL, uma 
Sa02 de 91% e um débito cardíaco de 4,8 L/minuto, que aumento no débito cardíaco é necessário 
para manter uma DO 2 de 900 mL/minuto? 

A DO» aos valores dados é |(1,34 x lo x 0,97) + 

(0,003 X 05)] x 4.KX l() 633 inL/nun 

Um aumento no débito cardíaco para 6,8 L/minuto resulta em uma DO 2 que é próxima do normal: 
[(1,34 x 10 x 0,97) + (0,003 x 65)] x 6,8 x 10 = 897 mL/minuto. Um aumento no débito 
cardíaco para 6,8 L/minuto aumenta o trabalho do miocárdio. Pelo fato de a causa da DO 2 diminuída 
neste paciente ser a hipoxemia e a anemia, o objetivo da terapia deve ser o aumento da concentração 
de hemoglobina e a restauração da Pa02. Essa estratégia permite que o débito cardíaco e o trabalho 
miocárdico retornem ao normal enquanto uma DO 2 adequada é mantida. 


Ventilação Alveolar Aumentada 

A ventilação alveolar ( A) é inversamente relacionada à PaCC>2, conforme definida 
pela relação: 


V A - (VC0 2 x 0,863)/PaCO> 

sendo V.CO2 a produção de dióxido de carbono. 

À medida que a ventilação alveolar diminui, a PaCÜ2 aumenta. À medida que a 
produção de dióxido de carbono aumenta, a ventilação alveolar deve aumentar para 
manter a mesma PaCÜ2. A ventilação mecânica pode ser necessária em um ou outro 
caso. É mais útil olhar para esta equação resolvida para a PaCÜ2, porque alterações 
na PaCÜ2 usualmente se correlacionam com a necessidade de ventilação mecânica: 





PaCO, - (VC0 2 x 0,863 )/V a 


Se a a diminui ou a vCC>2 aumenta, a PaCÜ2 aumenta, e segue-se uma insuficiência 
respiratória hipercapneica, e a ventilação mecânica pode ser indicada. Como a 
ventilação mecânica aumenta a ventilação, a PaCÜ2 diminui para o nível desejado, 
dependendo da ve mandatória estabelecida pelo terapeuta e pela contribuição do 
paciente à ve. 

Relação Ventilação/Perfusão Diminuída 

Estudos recentes com pacientes com DPOC mostraram aumentos na diferença entre as 
pressões parciais alveolar e arterial de oxigênio [P(A - a)Ü2] durante a respiração por 
pressão positiva. Os achados sugeriram que o gás inspirado não estava sendo 
normalmente distribuído por todo o pulmão. A noção inicial de que a VPP poderia 
alterar a distribuição de gases nos pulmões foi confirmada com indivíduos saudáveis. 
As razões para esta alteração na distribuição de gases estão aparentes quando a 
ventilação espontânea é comparada à respiração por pressão positiva. 

A ventilação espontânea resulta na distribuição de gases principalmente para as 
zonas dependentes e periféricas dos pulmões. A ventilação por pressão positiva tende 
a reverter este padrão normal de distribuição de gases, e a maioria do volume 
liberado é direcionada para zonas pulmonares não dependentes (Figura 43 - 5 ). Este 
fenômeno é causado em parte pela inatividade do diafragma e da parede torácica. 
Embora estas estruturas facilitem ativamente o movimento dos gases durante a 
respiração espontânea, sua inatividade durante a VPP impede a ventilação para 
zonas pulmonares dependentes. Um aumento na ventilação para as zonas não 
dependentes do pulmão, onde existe menos perfusão, aumenta a relação /Q 
aumentando efetivamente o espaço morto fisiológico. Consequentemente, o aumento 
na P(A - a)Ü2 frequentemente observado com a VPP é causado por áreas de baixa 
relação /Q, principalmente nas bases dos pulmões e zonas pulmonares dependentes. 
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FIGURA 43-5 


Efeito da ventilação espontânea e da VPP na distribuição de gases em um indivíduo 
em posição de supino. Durante a ventilação espontânea (A), a ação diafragmática distribui a maior 
parte da ventilação para as zonas dependentes dos pulmões, onde a perfusão é maior. O resultado é 
uma relação v/Q quase normal. Em parte por causa da inatividade diafragmática, a VPP reverte este 
padrão normal de distribuição de gás, e a maior parte do volume liberado é direcionada para as zonas 
superiores do pulmão. B, Um aumento na ventilação para as zonas superiores do pulmão, onde existe 
menos perfusão, aumenta a relação V/Q, aumentando efetivamente o espaço morto fisiológico. Ao 
mesmo tempo, a pressão alveolar mais alta nas zonas pulmonares superiores mais bem ventiladas 
desvia o fluxo sanguíneo para longe destas áreas e para aquelas que estão recebendo a menor 
ventilação. O resultado são áreas de baixa relação V/Q e de oxigenação prejudicada. 

(Modificado deKirbyRR: Clinicai application ofventilatory support, New York, 1990, ChurchiR Livingstone.) 


A ventilação por pressão positiva diminui a relação nas /Q bases e nas zonas 
pulmonares dependentes principalmente por meio de seu efeito sobre a circulação 
pulmonar. A ventilação por pressão positiva pode comprimir os capilares pulmonares. 
Esta compressão aumenta a resistência vascular pulmonar e diminui a perfusão. Um 
mínimo fluxo sanguíneo perfunde as áreas com a maior pressão e contribui para um 
subsequente aumento no espaço morto. Inversamente, o sangue pretendido para estas 
áreas é desviado para regiões com resistência vascular inferior, as quais são aquelas 
que recebem a menor pressão e menos ventilação. Assim, o fluxo sanguíneo pulmonar 



















durante a VPP tende a perfundir as regiões pulmonares menos bem ventiladas. Isto 
diminui a relação /Q naquelas áreas e aumenta a P(A - a)Ü 2 . 

Dióxido de Carbono Alveolar e Arterial 

A tensão normal de dióxido de carbono alveolar (PACO 2 ) é de 40 mmHg; o sangue 
venoso misto tem uma P CO 2 de 45 mmHg. Sob circunstâncias normais, o dióxido de 
carbono se move para fora do sangue na interface com os capilares pulmonares; o 
resultado é uma PaCÜ 2 de 40 mmHg. Na ocorrência de uma diminuição na ventilação 
alveolar ou um aumento na produção de dióxido de carbono, a PaCÜ 2 aumenta. A 
ventilação mecânica pode aumentar o volume minuto e a ventilação alveolar e reduz 
a PACO 2 e a PaCÜ 2 . 

Com um aumento na relação entre o espaço morto e o volume corrente (Vm/Vc), a 
PaCÜ 2 aumenta se não houver alteração no volume minuto. Isso pode acontecer 
quando o fluxo sanguíneo alveolar é diminuído por uma embolia pulmonar aguda, 
um nível excessivo de PEEP, ou doença avançada produtora de espaço morto, tal 
como o enfisema. 

Quando uma PEEP excessiva é usada, o fluxo sanguíneo é desviado dos alvéolos 
ventilados para alvéolos hipoventilados; o resultado é uma relação /Q aumentada. 
No enfisema, a formação de bolhas é coincidente com a destruição de capilares 
pulmonares; o resultado é a formação de grandes áreas de alvéolos mal perfundidos, 

A 

mas ventilados. Êmbolos pulmonares podem ocluir completamente vasos pulmonares; 
o resultado é a falta de perfusão a alvéolos situados distalmente ao bloqueio. 

Alterações no Equilíbrio Acidobásico 

A acidose respiratória, definida por uma PaCÜ 2 maior que 45 a 50 mmHg e um pH 
menor que 7,35, ocorre quando a ventilação minuto e a ventilação alveolar por 
minuto A são inadequadas. A acidose respiratória pode ocorrer quando o volume 
corrente estiver baixo, muito embora uma frequência mandatória acompanhante 
esteja alta. 

A liberação de volume também diminui se altas pressões nas vias aéreas são 
desenvolvidas devido à perda de volume como resultado de uma alta complacência da 
tubulação. Quando um volume está sendo liberado, o circuito ventilatório se 
distenderá. Uma alta complacência do circuito (l e., 4 mL/cndHUO) resultará em mais 
distensão do que um circuito com uma complacência mais baixa (isto é, 2 


mL/cmH20). O volume perdido devido à complacência da tubulação é calculado da 
seguinte maneira: 


Volume perdido = Complacência da tubulação x 
(Pressão de pico - PEOP) 

Quando o volume perdido aumenta, a ventilação alveolar para o volume corrente 
estabelecido diminui e a PaCÜ 2 e a Vm/Vc aumentam. 

Um aumento na relação Vm/Vc pode causar uma redução na ventilação alveolar, 
muito embora a ventilação minuto possa estar normal ou aumentada. Estes 
problemas enfatizam a importância da seleção adequada do volume corrente e da 
frequência mandatória. Quando existe uma acidose respiratória, o paciente pode ficar 
impaciente e ansioso; o resultado é uma assincronia paciente-ventilador. Um 
paciente comunicativo pode reclamar de dispneia. Se esses sintomas forem 
observados, especialmente quando a PaCÜ 2 estiver aumentada, a ventilação minuto 
obrigatória deve ser aumentada apropriadamente. 

Um outro efeito fisiológico da acidose respiratória é um desvio para a direita da 
curva de dissociação da oxi-hemoglobina. Esse desvio diminui a capacidade da 
hemoglobina de se ligar com o oxigênio nos alvéolos e facilita a dissociação do 
oxigênio nos tecidos. 

Em uma hipoventilação e acidose prolongadas, a hipercalemia ocorre como uma 
resposta compensatória para manter o equilíbrio iônico nas células. A hipercalemia 
pode resultar em arritmia cardíaca (ondas T elevadas e com pico, depressão do 
segmento ST, complexos QRS ampliados e um longo intervalo PR). 

Uma alcalose respiratória ocorre se a ventilação minuto estiver alta demais. Isto é 
reconhecido quando a PaCÜ 2 está a menos de 35 mmHg e o pH está maior do que 
7,45. O paciente pode causar esta condição caso esteja dispneico, ansioso ou com dor; 
as manifestações usuais são uma frequência respiratória aumentada ou uma 
assincronia paciente-ventilador. O ventilador pode causar uma alcalemia respiratória 
devido a um volume corrente inapropriadamente alto, a uma frequência mandatória 
elevada ou ao ajuste de sensibilidade ao disparo. Independentemente, o resultado é 
uma ventilação minuto e uma ventilação alveolar excessivas. Esta condição necessita 
de que o terapeuta ajuste o ventilador apropriadamente e cuide da dor ou ansiedade 
do paciente. A alcalose respiratória causa um desvio para a esquerda da curva de 
dissociação da hemoglobina, a qual aumenta a ligação de oxigênio à hemoglobina nos 


alvéolos. Infelizmente, esse desvio inibe a dissociação do oxigênio nos tecidos, o que 
pode causar hipóxia tecidual. Uma hiperventilação prolongada pode resultar em 
hipocalemia à medida que o potássio é excretado nos túbulos renais como uma 
resposta compensatória para manter o equilíbrio iônico celular. Os efeitos cardíacos 
da hipocalemia incluem um intervalo QT prolongado, depressão do segmento ST, 
deflexão negativa da onda T, ondas P invertidas, bloqueio atrioventricular, 
contrações ventriculares prematuras, taquicardia paroxísmica e flutter atrial. 

A acidose metabólica em um paciente que recebe ventilação mecânica é 
reconhecida por uma PaCÜ 2 normal, com um pH diminuído (menos que 7,35), nível 
diminuído de bicarbonato (menos de 22 mEq/L) e excesso de bases diminuído (menos 
de -2 mEq/L). O problema com a acidose metabólica é que o paciente tenta 
compensar por meio do aumento da ventilação minuto para descarregar o dióxido de 
carbono em um esforço para aumentar o pH. O aumento resultante no trabalho de 
respiração pode levar à fadiga dos músculos ventilatórios e a uma insuficiência 
respiratória contínua. A melhor terapia para a acidose metabólica é tratar a causa 
principal enquanto se faz o suporte da ventilação conforme o necessário. Muitos 
pacientes não podem ser liberados da ventilação mecânica até que a acidose primária 
seja controlada. 

O bicarbonato tem sido preconizado como terapia para a acidose metabólica. Se ele 
é administrado, o bicarbonato rapidamente se combina com íons hidrogênio e se 
dissocia para formar dióxido de carbono e água, uma reação que pode aumentar o 
trabalho respiratório. Em geral, a administração de bicarbonato não é recomendada 
até que a acidose seja severa (pH < 7,2). Quando necessário, o bicarbonato é 
administrado de acordo com a seguinte fórmula: 


NaHCC> 3 ~ necessário = [1/4 do peso corporal (kg) x déficit de bases]/2 
Uma medida temporária para compensar parcialmente a acidose metabólica é 
aumentar a ventilação minuto durante a terapia para controlar a acidose com o 
objetivo de um pH maior que 7,2. 

A alcalose metabólica é definida como uma PaCÜ 2 normal com um pH elevado 
(maior que 7,45) e um nível aumentado de bicarbonato (maior que 26 mEq/L) e um 
excesso de bases (maior que +2 mEq/L). O problema com a alcalose metabólica é que 
em um esforço para compensar o pH aumentado, o paciente tenta diminuir a 
ventilação minuto. Em um esforço para reter o dióxido de carbono, o paciente que 



recebe ventilação mecânica não respira espontaneamente ou pode não disparar 
espontaneamente o ventilador. Se o desmame é tentado quando o paciente tem uma 
alcalose metabólica, o paciente pode continuar a hipoventilar e o desmame pode 
falhar. Conforme ocorre com a acidose metabólica, a causa primária deve ser 
determinada e tratada. Causas comuns de alcalose metabólica incluem hipocloremia 
ou hipocalemia devido àa perda gastrointestinal, diuréticos ou administração de 
esteroides. O terapeuta respiratório deve reconhecer estas anormalidades e relatá-las 
ao médico, mas a terapia depende da conduta médica. 

EFEITOS DA VENTILAÇÃO MECÂNICA POR PRESSÃO 
POSITIVA SOBRE A MECÂNICA PULMONAR 


Constantes de Tempo 

O tempo necessário para a insuflação passiva e a deflação do pulmão ou de cada 
alvéolo é determinado pelo produto da complacência com a resistência. Esse produto 
é a constante de tempo do pulmão ou da unidade alveolar. A complacência de um 
pulmão “normal” é de 0,1 L/cmH20 é sua resistência é de 1 cmH20/L/segundo. 
Consequentemente, a constante de tempo para o pulmão normal é de 0,1 segundo 
(0,1 L/cmH20 x 1 cmH20/L/segundo). Para pacientes com pulmões normais, 95% 
dos alvéolos estão inflados dentro de três constantes de tempo, isto é, dentro de 0,3 
segundo. Em quatro constantes de tempo (0,4 segundo), 98% dos alvéolos estão 
inflados, e em cinco constantes de tempo (0,5 segundo), 99,3% dos alvéolos estão 
inflados. Os mesmos números se aplicam para a exalação. 

Os dois principais fatores que afetam as constantes de tempo alveolares são 
alterações na complacência e alterações na resistência. Se a complacência ou a 
resistência diminui, a constante de tempo para uma dada unidade pulmonar diminui 
e o pulmão se enche e esvazia mais rapidamente. Se a complacência ou a resistência 
aumenta, a constante de tempo aumenta e é necessário mais tempo para encher e 
esvaziar o pulmão. 

Existem implicações clínicas para pacientes com doenças severas com constantes de 
tempo anormais. Um tempo inspiratório mais longo pode ser necessário para 
pacientes com SARA, porque os alvéolos têm uma redução na complacência. A 
tentativa de ventilar estes pacientes com um tempo inspiratório normal pode resultar 
em um volume inadequado para alvéolos afetados, porque estes alvéolos estão 
rígidos, e o volume provavelmente seguirá para alvéolos mais complacentes. 



Hipoteticamente, se um paciente tem uma complacência de 0,02 L/cmH20 e 
resistência normal, a constante de tempo é de 0,02 segundo. Entretanto, como o 
alvéolo está rígido, a pressão aplicada move o gás primeiramente para unidades 
pulmonares mais complacentes. Para prolongar a fase inspiratória, o terapeuta pode 
aumentar o tempo inspiratório diretamente, usar uma pausa ao final da inspiração 
(inspiração sustentada) ou diminuir o fluxo inspiratório. Todos esses métodos 
aumentam a relação entre o tempo inspiratório e o tempo expiratório (relação I:E). À 
medida que a relação I:E aumenta para além de 1:1, existe uma condição chamada 
relação I:E inversa. O uso de relações I:E inversas é reservada para pacientes com 
SARA severa, mas seu uso é controverso. Uma sustentação da insuflação fornece um 
tempo adicional para a redistribuição de gases entre unidades pulmonares com 
diferentes constantes de tempo. Esta etapa deve melhorar a distribuição de gases e a 
oxigenação. Alvéolos rígidos esvaziam rapidamente, de modo que o tempo seja 
facilmente “emprestado” pela expiração para permitir um aumento no tempo 
inspiratório dentro de um determinado tempo de um ciclo total. 

Por causa do marcante aumento na resistência das vias aéreas, um tempo 
expiratório mais longo pode ser necessário no cuidado de pacientes com DPOC. 
Pacientes com DPOC têm um perda da função elástica, o que faz com que as vias 
aéreas colapsem durante a expiração. Além disso, as secreções que obstruem as vias 
aéreas inibem o fluxo expiratório. Por exemplo, um paciente com uma resistência 
aumentada de 10 cmH20/L/segundo e complacência normal ou aumentada tem uma 
constante de tempo de 1,0 segundo ou maior. Uma unidade pulmonar com uma 
constante de tempo aumentada requer mais tempo para expiração do que unidades 
pulmonares normais. No cuidado de pacientes com DPOC, é melhor prolongar o 
tempo expiratório disponível para permitir um adequado esvaziamento alveolar. 
Métodos de aumento do tempo expiratório incluem o aumento do fluxo inspiratório, a 
diminuição da frequência mandatória do ventilador ou a diminuição do volume 
corrente. O manejo do ventilador no cuidado de pacientes com DPOC, asma e SARA 
está descrito no Capítulo 44. 

Pressão Aumentada 

A pressão inspiratória de pico (PIP) é a mais alta pressão produzida durante a fase 
inspiratória. Ela é o somatório das pressões necessárias para superar a resistência das 
vias aéreas e inflar os alvéolos. A pressão inspiratória de pico também é conhecida 
como pressão de pico ou pressão de pico das vias aéreas. 


A pressão platô (Ppiat) é a pressão observada no manómetro durante um período de 
sustentação da insuflação ou pausa ao final da inspiração. Para obter uma pressão 
platô, o terapeuta inicia um tempo de pausa respiratória de 0,5 a 1,0 segundo. 
Durante a inspiração, a pressão de pico é alcançada e é imediatamente seguida pela 
pausa inspiratória. Durante a pausa, a pressão diminui para uma pressão platô 
(Ppiat). Uma vez que se obtenha um valor válido para a pressão platô, o tempo de 
pausa inspiratória é retornado ao zero. A pressão platô representa a pressão alveolar 
de pico média (Paiv). Na ventilação controlada por volume, a pressão platô é sempre 
mais baixa do que a pressão de pico, porque a pressão de pico é o somatório da 
pressão alveolar com a pressão necessária para superar a resistência das vias aéreas. 
Quando o fluxo é liberado na forma de uma onda quadrada, a diferença entre a 
pressão platô e a pressão pico é a pressão necessária para superar a resistência das 
vias aéreas. Se o volume corrente for dividido pela diferença entre a pressão platô e a 
PEEP, o quociente é a complacência quase-estática entre pulmão e tórax: 

Q^c-Vc/ÍP^-PEEP) 

Isso é referido como a complacência pulmão-tórax, porque as complacências tanto 
dos pulmões como do gradil costal estão sendo calculadas como uma unidade. A 
complacência pulmonar não pode ser determinada sem o uso de um balão esofágico. 
Alguns clínicos subtraem o volume perdido (devido à complacência da tubulação) do 
volume corrente nesta equação, assim: 

C*tátK 3 “ V c ajustado/(P pUl - PEEP) 

Esta pode ser mais útil para seguir tendências na complacência pulmonar, em vez 
de fazer avaliações sobre apenas um cálculo. Uma tendência para baixo significa que 
os pulmões estão mais rígidos, como na SARA. 

A resistência às vias aéreas (Rva) durante a ventilação de volume é estimada pela 
diferença entre a PIP e a Ppiat (Pta) dividida pelo fluxo inspiratório vi em 
litros/segundo, contanto que o fluxo seja constante (forma de onda quadrada): 

Rav - (PIP - Ppuú/tf, 


Durante a ventilação mecânica, a pressão platô deve ser mantida a menos de 30 


cmH20. A níveis maiores de 30 cmE^O, é mais provável que aconteça um dano 
alveolar a partir de uma distensão excessiva, referido como lesão pulmonar induzida 
pelo ventilador (VILI; veja abaixo). Esse trauma pode resultar em vazamento de ar 
pelos alvéolos, na liberação de mediadores inflamatórios e na falência de vários 
sistemas de órgãos. Quando a pressão platô se aproxima dos 30 cmEteO durante a 
ventilação por volume ou por pressão, o limite de pressão ou do volume corrente deve 
ser diminuído. Essa é a “estratégia protetora do pulmão” referida na literatura para 
pacientes com SARA. 3 

Pressão Média das Vias Aéreas 

A pressão média das vias aéreas é a pressão média através do tempo de ciclo total 
(TCT). A pressão média das vias aéreas (Paw) é calculada manualmente se o fluxo for 
constante, da seguinte maneira: 


Paw = 1/2 (PIP - PEEP) x (Tempo inspiratório/TCT) + PEEP 
A pressão média das vias aéreas é calculada pelo ventilador como a integral do 
sinal de pressão sobre o tempo de ciclo total (como uma média sucessiva), de modo 
que o terapeuta possa registrar o valor calculado pelo ventilador, em vez de calculá-lo 
manualmente. Como a pressão expiratória (avaliação inicial) é mais baixa do que a 
pressão inspiratória, a pressão média está entre a pressão de pico e a pressão 
expiratória. As muitas variáveis que afetam a pressão pleural média e a pressão 
média das vias aéreas estão resumidas no Quadro 43-1. Em termos de suporte 
ventilatório, quanto maior a relação entre respirações espontâneas e mandatórias, 
mais baixa é a pressão média das vias aéreas. Para um dado volume minuto, os 
modos parciais de suporte ventilatório, tais como a ventilação mandatória 
intermitente sincronizada (SIMV), resultam em pressões média das vias aéreas e 
pleural mais baixas do que modos de suporte total, tais como a ventilação mandatória 
contínua (CMV). Para uma respiração mandatória, à medida que a pressão de pico 
aumenta, assim ocorre com a pressão média. Da mesma forma, longos tempos 
inspiratórios aumentam a pressão média. Estendendo-se o tempo expiratório faz com 
que haja o efeito oposto sobre a pressão média das vias aéreas. Em geral, os perigosos 
efeitos cardiovasculares da VPP são mais prováveis de acontecer quando a Paw ou a 
relação I:E aumenta (p. ex., 2:1). 


QUADRO 43-1 Fatores que Aumentam a Pressão Pleural Média 







• Modos mandatórios de ventilação 

• Aumento da pressão positiva 

• Aumento da duração da inspiração 

• Diminuição da duração da expiração 

• Natureza da forma de onda inspiratória 

• Aumento do nível de PEEP 

• Diminuição da complacência e aumento da resistência 

A forma de onda de pressão de uma respiração obrigatória afeta a pressão média. 
Na Figura 43-6, para um dado tempo inspiratório, o padrão da pressão constante 
(curva A) resulta na maior área e assim na mais alta pressão média das vias aéreas. 
Um padrão de pressão constante é normalmente produzido por uma respiração 
direcionada por pressão que fornece um fluxo em diminuição (rampa descendente). 



A BC 


FIGURA 43-6 


Padrões de pressão resultantes de (A) uma forma de onde de fluxo em rampa 
descendente, (B) uma forma de onda de fluxo em seno (ou sinusoide) e (C) uma de onda de fluxo 
constante. Como a forma de onda A tem a pressão mais alta para o mais longo tempo inspiratório, ela 
também tem a maior pressão média das vias aéreas. 


O efeito da PEEP sobre a pressão média das vias aéreas é simples: cada 1 cmFUO de 
PEEP aplicada aumenta a pressão média das vias aéreas em 1 cmFUO. 


Efeito da Pressão de Pico das Vias Aéreas no Recrutamento 
Pulmonar 














À medida que a pressão de pico nas vias aéreas aumenta, alvéolos previamente 
colapsados, pequenos, ou cheios de líquido são recrutados, isto é, reabertos. 4 Isso 
aumenta a área de superfície alveolar e restaura a capacidade residual funcional 
(CRF). Ao nível alveolar, isto significa que a área de superfície disponível para 
difusão é aumentada. Como resultado, a Pao 2 aumenta, de acordo com a lei de Fick. 
O uso de PEEP extrínseca, por sua vez, mantém as vias aéreas/alvéolos recrutados 
abertos. A PEEP extrínseca é controlada pelo controle da PEEP no ventilador e o 
terapeuta sempre sabe o quanto de PEEP extrínseca está presente. A ventilação de 
relação inversa pode adicionar PEEP intrínseca ou auto-PEEP através do início da 
próxima respiração antes que a exalação anterior tenha terminado. A quantidade de 
PEEP intrínseca adicionada por VRI pode ser medida pela implementação de uma 
pausa ao final da expiração, que impede a próxima respiração de ser liberada. 
Durante essa pausa ao final da expiração, as pressões alveolar e da boca se 
equilibram e a PEEP total é registrada no manómetro do ventilador. A quantidade de 
auto-PEEP presente é a diferença entre a PEEP total e a PEEP extrínseca: 


PEEP intrínseca (auto-PEEP) = PEEP total - PEEP extrínseca 

Volume Pulmonar Aumentado 
Volume Corrente 

O volume liberado durante os modos controlados por pressão varia com alterações na 
pressão estabelecida, no esforço do paciente e na mecânica pulmonar. Para todos os 
modos dirigidos por pressão, o volume liberado a uma dada pressão diminui à medida 
que a complacência diminui. Um aumento na resistência, na exalação ativa, ou na 
tensão muscular pelo paciente durante a inspiração também diminui o volume na 
ventilação por pressão. 

Se a pressão serve como a variável limite em vez da variável do ciclo, as alterações 
na resistência das vias aéreas durante a ventilação limitada por pressão podem ou 
não afetar o volume liberado. Nesse caso, o fator principal é o tempo disponível para 
o equilíbrio da pressão. O volume pode permanecer constante mesmo se a resistência 
das vias aéreas aumentar, contanto que haja tempo suficiente para que as pressões 
alveolar e das vias aéreas se equilibrem. Entretanto, se um tempo insuficiente está 
disponível para o equilíbrio da pressão, o volume liberado diminui à medida que a 
resistência das vias aéreas aumenta. A extensão do tempo necessário para o equilíbrio 


da pressão é usualmente pelo menos três vezes maior que a constante de tempo para 
o sistema respiratório. Em modos de pressão, o fluxo varia com o esforço do paciente 
e a mecânica pulmonar. Isso tende a aumentar a sincronia paciente-ventilador. 5 

Capacidade Residual Funcional Aumentada 

A CRF não é descrita como alterada de modo significativo com a aplicação de VPP 
sozinha, porque a exalação passiva permite que a CRF retorne ao valor inicial com 
cada respiração. Se um aumento na CRF é para ser alcançado, a pressão inicial deve 
ser aumentada. Este aumento é comumente alcançado com PEEP ou CPAP. A 
magnitude do aumento na CRF é proporcional à complacência pulmão-tórax próximo 
da CRF existente. Com uma restrição aguda, à medida que a PEEP é aumentada, a 
complacência pulmonar melhora. Inicialmente, o ganho da CRF à medida que a PEEP 
é adicionada é pequeno. Entretanto, conforme a CRF e a complacência aumentam, 
incrementos adicionais de PEEP tendem a resultar em aumentos maiores na CRF até o 
ponto em que ocorre uma distensão excessiva. Naquele ponto, à medida que a PEEP é 
aumentada, os aumentos na CRF declinam, assim como também com a complacência. 
Não há maneira prática de medir a CRF à beira do leito, de modo que outros métodos 
de determinação de um aumento na CRF sejam usados, tais como a melhora da Pao 2 a 
uma F 102 constante, o aumento da relação Pa 02 /Fi 02 , a diminuição da fração de shunt 
ou a diminuição da F 102 enquanto se mantém a Pao 2 . A pressão expiratória final 
positiva às vezes é titulada pela observação do efeito de aumentos na PEEP sobre a 
complacência pulmonar ou no ajuste do nível da PEEP, de modo que esteja acima do 
ponto mais baixo de inflexão em uma curva estática pressão-volume. O manejo da 
PEEP está descrito em mais detalhes no capítulo 44. 

A Curva Pressão-Volume e o Recrutamento Pulmonar na SARA 

A Figura 43-7 representa a relação pressão-volume (P-V) do pulmão-tórax em um 
paciente idealizado com SARA. 6 Note que, sobre a curva P-V de insuflação, existem 
dois pontos de inflexão, o ponto de inflexão inferior referido como Pfiex ou pressão do 
canto inferior e um ponto de inflexão superior, também referido como pressão do 
canto superior. Esses dois pontos representam alterações definidas na complacência. 
O ponto de inflexão inferior representa um aumento abrupto na complacência 
pulmão-tórax à medida que o pulmão colapsado/atelectásico começa a ser recrutado. 
Os pontos de deflexão superiores representam o ponto onde a taxa de recrutamento 
pulmonar diminui e a hiperinsuflação começa. O que é mais importante de perceber 


neste gráfico é que o pulmão é recrutado por pressão e que quanto mais alta a 
pressão, mais do pulmão é recrutado. A pressão máxima necessária para recrutar o 
pulmão de um dado paciente é desconhecida; entretanto, a maioria concordaria que 
pressões até 50 cmE^O são seguras para a maioria dos pacientes quando aplicadas 
por curtos períodos (1 a 3 minutos). 8 » 9 Se essas pressões forem aplicadas por períodos 
mais longos, isto resultaria em dano pulmonar. 
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FIGURA 43-7 


Curva volume-pressão do pulmão-tórax indicando os ramos de insuflação e de 
deflação. As setas indicam a direção do fluxo. Pci, pressão do canto inferior ou Pfiex ou ponto de 
inflexão inferior; Pcs, pressão do canto superior ou ponto de inflexão superior; Pcm, ponto de 
alteração de complacência máxima. 


(Modificado de GodonS, Fujino Y, HromiJM, Kacmarek RM: Optimalmean airway pressure during high frequency oscillation, 
Anesthesiology 94:862-868, 2001.) 


O ramo de deflação da P-V é similar em formato ao ramo de insuflação, mas está 
separado do ramo de insuflação. Essa histerese (separação) é um resultado das 
interações entre o surfactante e a tensão superficial. Basicamente, ela requer menos 
pressão para manter o pulmão aberto no ramo de deflação da curva P-V do que no 
ramo de insuflação. Isso é óbvio ao exame do volume mantido no pulmão à Pfiex ou a 
20 cmH20. No ramo de insuflação, o volume pulmonar aumenta em cerca de 200 mL 
a 20 cmH20, mas no ramo de deflação, o volume pulmonar aumenta cerca de 550 mL. 
O objetivo de uma abordagem para a ventilação com o pulmão aberto (open lung)que 
tem sido proposta por muitos é de recrutar o pulmão e em seguida ventilar o paciente 






































































































no ramo de deflação da curva P-v 4 > 7 

Conforme afirmado anteriormente, a Figura 43-7 é uma curva P-V idealizada e 
reais curvas P-V de pacientes com SARA não são tão bem definidas. De fato, em 10 a 
20% dos pacientes com SARA, a Pfiex não pode ser identificada na curva P-V à 
insuflação. Como resultado, apesar de duas tentativas controladas randomizadas 
positivas usando a Pfi ex para ajustar a PEEP, 10 > n o uso de curvas P-V clinicamente não 
se tornou uma prática comum. Uma segunda razão para isso é a dificuldade de 
realmente medir a curva P-v Todavia, muitos dos ventiladores mais novos das UTIs 
estão incluindo algoritmos que permitem que curvas P-V sejam pré-formadas pelo 
ventilador e a identificação da Pfiex. Essa opção pode aumentar o uso da curva P-V 
para o tratamento de pacientes com SARA. 

A abordagem do estabelecimento da PEEP que tem sido recentemente proposta em 
associação com uma abordagem de pulmão aberto para o tratamento da SARA é uma 
tentativa de redução da PEEP imediatamente seguinte a uma manobra de 
recrutamento pulmonar (MR). 8 > n Muitas abordagens diferentes para realizar 
manobras de recrutamento pulmonar têm sido publicadas, mas a abordagem que é 
considerada como a mais segura e mais eficaz é o uso da ventilação de controle por 
pressão (PV-CMV). 8 > n Para realizar uma manobra de recrutamento pulmonar com 
PC-CMV alta o bastante, a PEEP deve ser ajustada para evitar o desrecrutamento 
após cada inspiração. Essencialmente, isso requer um mínimo de 20 cmEUO de PEEP 
durante a manobra. A pressão de pico é normalmente iniciado em 40 cmFUO e pode 
ser aumentado até 50 cmEUO se o paciente tolera a pressão sob o ponto de vista 
hemodinâmico (Quadro 43-2), o tempo inspiratório pode ser aumentado a cerca de 
1,5 a 2,0 segundos e a frequência respiratória é diminuída a cerca de 15 
respirações/minuto. A manobra é aplicada por 1 a 3 minutos. Durante a MR, o 
paciente deve ser sedado até apneia para evitar lutar com o ventilador. 


QUADRO 43-2 Desempenho da Manobra de Recrutamento (MR) e da 
Tentativa de Diminuição da PEEP 


• Ventilação de controle por pressão 

• PEEP de 20 a 30 cmtUO 

• Pressão inspiratória de pico de 40 a 50 cmH20 

• Tempo inspiratório: 1 a 2 segundos 

• Frequência em cerca de 15/minuto 







• Tempo de 1 a 3 minutos 


• Após completar a MR, ajuste a PEEP a 20, ventile CV, VC 4 a 6 mL/kg do IPC, aumente a 
frequência, evite auto-PEEP 

• Meça a complacência dinâmica após 3 a 5 minutos de estabilização 

• Diminua PEEP 2 cmH20 

• Meça a complacência dinâmica após 3 a 5 minutos de estabilização 

• Repita até que a complacência máxima seja determinada 

• PEEP ideal = PEEP compl máxima + 2 cmH20 

• Repita a MR e ajuste a PEEP nos ajustes identificados e ajuste a ventilação 

• Após a PEEP e a ventilação ajustadas e estabilizadas, diminua a FI02 até que a PO 2 esteja na faixa 
de alvo 

• Se a resposta for ruim e o paciente tolerar bem o procedimento, repita a MR, PEEP 25, pressão de 
pico 45 

• Se a resposta ainda for ruim e o paciente tolerar bem o procedimento, repita a MR, PEEP 30, 
pressão de pico 50 

Antes de qualquer MR, o paciente deve estar hemodinami-camente estável. As MRs 
não devem ser feitas em pacientes com barotrauma existente, ou com uma alta 
probabilidade de desenvolver barotrauma (vesículas ou bolhas), ou naqueles que 
estiverem hemodinamicamente instáveis. Além disso, as MRs parecem ser mais 
eficazes e resultarem em mínima reação adversa se realizadas precocemente no curso 
da SARA. Durante e após a manobra, o paciente deve ser cuidadosamente monitorado 
para instabilidade hemodinâmica e de oxigenação e para o desenvolvimento de 
barotrauma. 

Após uma MR, a melhor maneira de identificar o mínimo nível de PEEP que 
mantenha o pulmão aberto é realizar uma tentativa de diminuição da PEEP. 7 > 8 >n Isso 
é feito por meio da mudança do modo de PC-CMV para VC-CMV, volume corrente de 
4 a 6 mL/kg, tempo inspiratório de 1,0 segundo ou menos, PEEP de 20 cmE^O e 
ajuste da frequência ao máximo que não cause auto-PEEP. 6 Após a estabilização (3 a 5 
minutos), a complacência dinâmica é medida. 6 Em seguida, a PEEP é diminuída em 2 





cmEUO, o paciente é estabilizado (3 a 5 minutos) e a medição da complacência 
dinâmica é repetida. Isso continua até que o nível de PEEP ao qual a complacência 
diminui seja identificado. Em geral, a complacência a 20 cmEUO de PEEP é baixa e 
ela aumenta à medida que a PEEP é diminuída; em seguida, ela diminui conforme a 
PEEP é subsequentemente diminuída. A PEEP de pulmão aberto é a PEEP associada à 
mais alta complacência. A PEEP ajustada é a PEEP de pulmão aberto mais 2 cmfUO. 

Após a PEEP de pulmão aberto ser identificada, o pulmão é novamente recrutado 
porque durante a tentativa de diminuição da PEEP ocorreu o desrecrutamento. Após o 
recrutamento, a PEEP é ajustada ao nível identificado, a ventilação é ajustada usando 
um volume corrente protetor do pulmão (4 a 8 mL/kg) e a frequência ajustada para 
normalizar a PCO 2 . Após tudo ser ajustado, a F 102 é diminuída ao nível que mantenha 
a Pao 2 na faixa de 55 a 70 mmHg. A repetição das MRs pode ser necessária se o 
paciente não responder à MR inicial ou se o paciente estiver desconectado do 
ventilador e ocorrer o desrecrutamento. Uma MR bem-sucedida é uma manobra que 
permite que a F 102 seja reduzida a cerca de 0,4. 

O uso de MR tem sido documentado em muitas séries de casos; no entanto, não há 
dados publicados que indiquem que o resultado é melhor em função das MRs e da 
PEEP reduzida. Pesquisas continuam, mas atualmente muitos consideram as MRs 
procedimentos experimentais. 

Espaço Morto Aumentado 

A fração de espaço morto é aumentada com a instituição de ventilação mecânica 
devido à broncodilatação mecânica inspiratória e à ventilação preferencial dos 
alvéolos situados em região mais apical e não-dependentes, à redução do fluxo 
sanguíneo distante dos alvéolos ventilados e à perfusão continuada dos alvéolos 
basilares ou dependentes (Figura 43-5). Esse aumento é simultâneo a uma diminuição 
da relação V/Q. 

Trabalho de Respiração Diminuído 

A ventilação por pressão positiva pode reduzir de modo significativo o trabalho de 
respiração em pacientes com fadiga muscular respiratória real ou iminente. Os 
terapeutas frequentemente veem o agradável relaxamento físico desfrutado por 
pacientes à medida que o ventilador assume uma porção principal de seu trabalho de 
respiração. Para diminuir o trabalho de respiração, a ventilação deve ser suficiente 


para alcançar as necessidades do paciente. De outro modo, um paciente respirando 
espontaneamente tende a resistir ao ventilador e um padrão assincrônico de 
respiração se desenvolve. Uma VPP inapropriadamente aplicada pode resultar em 
hipoventilação alveolar e, como resultado, um considerável aumento no trabalho de 
respiração do paciente. 

O modo, o ajuste do disparador e o fluxo inspiratório têm um efeito sobre o 
trabalho de respiração. O trabalho de respiração consiste em dois componentes: (1) o 
trabalho do ventilador (WOBvent)* que ocorre à medida que o ventilador força o gás 
para dentro dos pulmões e (2) o trabalho do paciente (WOB p t) à medida que os 
músculos inspiratórios direcionam o gás para dentro dos pulmões. A magnitude do 
WOBpt depende da complacência, da resistência e do impulso ventilatório, além das 
variáveis do ventilador, tais como sensibilidade ao disparador, pico de fluxo e volume 
corrente. 12 

Independentemente se o disparo está selecionado a fluxo ou a pressão, os dois 
devem ser sempre estabelecido o mais sensível quanto possível sem que cause um 
autodisparo. Quanto menos sensível o ajuste, maior é o esforço do paciente. Em 
ventiladores de geração mais antiga, o disparo a fluxo se mostrava como requerendo 
menos esforço do que o disparo a pressão. 13 Entretanto, com os ventiladores de 
geração mais recente da UTI ambos são eficazes. 

Os modos de ventilação mecânica podem ser considerados como estando em uma 
série de continuidade assumindo desde muito pouco até assumir todo o trabalho de 
respiração (Figura 43-8). Conforme o modo é mudado de CPAP para ventilação 
suportada por pressão (PSV) para SIMV para CMV disparada por tempo, o ventilador 
assume mais do trabalho. Quando todas as respirações são disparadas pelo tempo, 
como quando o paciente está farmacologicamente paralisado, todo o trabalho 
realizado é WOBvent. Embora possa ser vantajoso para o ventilador assumir todo o 
trabalho de respiração durante um período, períodos extensos de ventilação 
obrigatória podem causar atrofia diafragmática, a qual pode desnecessariamente 
prolongar a necessidade de ventilação mecânica e retardar o desmame. Ao início dos 
disparos dos modos de pressão ou volume pelo paciente, o WOBpt se reinicia. Com a 
ventilação por volume, este trabalho está principalmente associado ao disparo do 
ventilador e inspiração do volume corrente no fluxo inspiratório estabelecido. Se a 
sensibilidade ou o fluxo inspiratório estão apropriadamente ajustados, o WOBpt é 
pequeno. Se o fluxo está ajustado muito baixo, frequentemente ocorre uma 
assincronia paciente-ventilador, o que resulta em um WOBpt aumentado. 
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FIGURA 43-8 


Continuum do suporte ventilatório ilustrando o relativo trabalho de respiração entre 
o paciente e o ventilador, dependendo do modo de ventilação. PSV, Ventilação por suporte de 
pressão; BiPAP, pressão positiva das vias aéreas em duplo nível; PC, controlado por pressão. 


Uma vez que o modo do ventilador seja trocado para SIMV, a PSV pode ser 
adicionada às respirações espontâneas para superar o trabalho de respiração imposto 
devido ao circuito do ventilador e à via aérea artificial. Existe uma vasta literatura 
sobre o retirada de carga e a carga imposta aos músculos da ventilação do paciente 
quando a PSV é usada. 14 Conforme o nível de PSV é aumentado, a carga sobre os 
músculos ventilatórios é retirado, o volume corrente aumenta para uma dada 
quantidade de esforço do paciente e o WOBpt diminui. A maioria dos clínicos 
aumenta a PSV até que o padrão de respiração se aproxime do normal, isto é, até que 
a frequência ventilatória espontânea seja de 15 a 25 respirações/minuto e o volume 
corrente espontâneo esteja normal (5 a 8 mL/kg). 
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, ROBLEMA: O trabalho de respiração de um paciente é mínimo durante a ventilação mecânica 
com um volume corrente e frequência apropriados. Conforme o suporte do ventilador é 
gradualmente interrompido e espera-se que o paciente assuma mais do trabalho de respiração, a 
resistência das vias aéreas associada à respiração através de um tubo endotraqueal pode se tornar 
clinicamente importante. O terapeuta deve ser capaz de reconhecer prontamente este problema e 
saber como corrigi-lo. 


Um paciente recebeu ventilação mecânica no modo CMV controlado por volume na semana 
passada. A condição do paciente agora está clinicamente estável e o desmame começou com SIMV. À 
medida que a frequência de SIMV é diminuída para menos de 5 respirações/minuto, o paciente 
começa a usar seus músculos acessórios para respirar, a frequência respiratória espontânea aumenta 
para 30 respirações/minuto e o paciente relata encurtamento da respiração. Os valores de gases 
sanguíneos estão aceitáveis e não há sons pulmonares anormais. Qual é o problema e o que o 
terapeuta deve fazer? 











SOLUÇÃO: O paciente provavelmente está experimentando um excessivo trabalho de respiração 
devido à resistência das vias aéreas associada ao tubo endotraqueal. Outras possibilidades que devem 
ser consideradas incluem a deterioração na doença cardiopulmonar do paciente, mas os valores de 
gases sanguíneos e os sons pulmonares normais sugerem que o problema não são os pulmões. A 
adição do suporte de pressão de 5 a 10 cmH20 é útil em tais situações para superar a resistência 
excessiva que frequentemente ocorre quando o paciente respira através de um tubo endotraqueal. A 
compensação automática do tubo também pode ser usada. Uma vez que o paciente seja extubado, o 
trabalho excessivo imposto pelo tubo endotraqueal não está mais presente. 

A medição do trabalho de respiração é tecnicamente difícil. Um balão é colocado no 
terço distai do esôfago e um pneumotacômetro é fixado à via aérea. O trabalho de 
respiração é a integral da pressão esofágica e do volume corrente. O trabalho de 
respiração normal é de 0,6 a 0,8 J/L. Uma abordagem para a PSV é a titulação do 
nível de PSV com base no trabalho de respiração medido. Se o trabalho é maior que 
0,8 J/L, a PSV é aumentada até que o trabalho diminua para dentro dos limites 
normais (diminuindo a carga sobre os músculos da ventilação). Se o trabalho é menor 
que 0,6 J/L, a PSV é diminuída até que o trabalho aumente para dentro dos limites 
normais (aumentando a carga sobre os músculos da ventilação). O uso da PSV desta 
maneira mantém o trabalho muscular a um nível normal e a fadiga ou a atrofia 
muscular pode ser evitada. Embora possa ser útil para titular a PSV a WOB p t, 15 a 
medição do trabalho de respiração à beira do leito é raramente realizada. A 
frequência respiratória e as respostas dos pacientes a questões sobre seu conforto 
respiratório ajudam o terapeuta a determinar se o WOBpt está excessivo. Uma vez o 
volume corrente do paciente estando adequado, a PSV pode ser gradualmente 
interrompida, tendo a frequência respiratória espontânea como um guia. 

MINIMIZAÇÃO DOS EFEITOS PULMONARES ADVERSOS DA 
VENTILAÇÃO MECÂNICA POR PRESSÃO POSITIVA 

Diminuição da Pressão 

O principal objetivo da ventilação mecânica é fornecer uma ventilação minuto 
apropriada para alcançar a adequada ventilação alveolar e oxigênio suplementar e 
PEEP para fornecer uma adequada oxigenação arterial. 

A pressão de pico é o resultado da pressão necessária para superar a resistência e a 
elasticidade do sistema. Embora não exista pressão máxima absoluta, a maioria dos 







clínicos tenta evitar pressões de pico maiores que 40 cmH20. À medida que a pressão 
de pico se aproxima de 40 cmE^O, é importante considerar as causas. Fatores que 
aumentam a resistência das vias aéreas incluem edema das vias aéreas, 
broncoespasmo e secreções. O terapeuta pode cuidar ou evitar estes problemas em 
assegurando uma umidificação adequada, a higiene bronquial (aspiração, cuidado das 
vias aéreas) e a administração de broncodilatadores e drogas antiinflamatórias. 
Fatores que aumentam a pressão necessária para inflar o pulmão e ultrapassar a 
complacência diminuída incluem edema alveolar e intersticial, fibrose e restrição da 
parede torácica. No caso de edema pulmonar cardiogênico, o terapeuta deve confiar 
na equipe médica para prescrever drogas que diminuam a carga vascular pulmonar, 
tais como vasodilatadores pulmonares e diuréticos e drogas que aumentem a 
contratilidade cardíaca. A restrição da parede torácica pode ser causada por ascite ou 
uma aplicação excessiva de bandagens, as quais podem ser removidas se não forem 
mais necessárias. 

A pressão platô reflete a pressão alveolar. As pressões alveolares de 30 cmFteO ou 
maiores têm uma probabilidade aumentada de causar lesão pulmonar. Se a pressão 
alveolar se aproximar de 30 cmE^O durante a ventilação por volume, o volume 
corrente deve ser diminuído de modo que a pressão alveolar esteja a menos de 30 
cmFteO, ou com um alvo de ventilação por pressão, a pressão deve ser ajustada para 
menos de 30 cmFteO. 16 

A pressão média das vias aéreas é diminuída por meio da diminuição do tempo 
inspiratório, do volume corrente, da frequência respiratória, da PEEP ou da PIP. A 
pressão média das vias aéreas aumentada reduz o retorno venoso e pode reduzir o 
débito cardíaco em pacientes comprometidos. 

Pressão Expiratória Final Positiva/Pressão Positiva Contínua 
das Vias Aéreas 

A pressão expiratória final positiva (PEEP, positive end-expiratory pressure ) é a 
aplicação da pressão positiva para mudar a pressão de base durante a ventilação 
mecânica. A PEEP é usada principalmente para melhorar a oxigenação em pacientes 
com hipoxemia refratária. Como regra, a hipoxemia refratária existe quando a Pao 2 
de um paciente não pode ser mantida acima de 50 a 60 mmHg com uma F 102 de 0,40 
a 0,50 ou mais. A PEEP melhora a oxigenação nestes pacientes por manter os alvéolos 
abertos, restaurando a CRF e diminuindo o shunting fisiológico. Como resultado, o 


volume alveolar melhorado fornecido pela PEEP permite uma F 102 mais baixa. Outros 
valores, tais como a complacência pulmonar, fração de shunt e relação Pa 02 /Fi 02 
também podem melhorar quando a PEEP é apropriadamente aplicada. A PEEP pode 
ser indicada no cuidado de pacientes com DPOC que têm hiperinsuflação dinâmica 
(auto-PEEP) durante o suporte ventilatório mecânico após outros esforços para 
diminuir a auto-PEEP falham. 17 Veja a discussão adiante neste capítulo. 

Existem efeitos tanto benéficos como também perigosos associados ao uso de PEEP 
(Tabela 43-2). Efeitos prejudiciais de níveis inadequadamente altos de PEEP incluem 
barotrauma, débito cardíaco diminuído, resistência vascular pulmonar aumentada e 
espaço morto aumentado. Quando um ou mais desses problemas ocorre, a PEEP é 
diminuída para o nível anterior ou para um valor entre o valor atual e o valor prévio. 
Se o débito cardíaco diminuir e um aumento na PEEP for necessário para manter a 
oxigenação, fluido intravenoso, drogas cardíacas inotrópicas ou ambos são 
administrados para restaurar o débito cardíaco. 

TABELA 43-2 Efeitos Fisiológicos da Pressão Expiratória Final Positiva 


Efeitos Benéficos de uma PEEP Apropriada 

Efeitos Prejudiciais de uma PEEP Inapropriada 

CRF restaurada, recrutamento alveolar 

Incidência aumentada de barotrauma pulmonar 

Fração de shunt diminuída 

Diminuição potencial no retorno venoso e no débito cardíaco 

Complacência pulmonar aumentada 

Trabalho de respiração aumentado (com distensão excessiva) 

Trabalho de respiração diminuído 

Resistência vascular pulmonar aumentada 

PaÜ2 aumentada para uma dada FIO2 

PIC aumentada 


Fluxo sanguíneo renal e portal diminuídos 


Espaço morto aumentado 


Pressão média das vias aéreas aumentada 


A PEEP é contraindicada na presença de uma fístula broncopleural não tratada ou 
de um pneumotórax. A PEEP deve ser aplicada cuidadosamente no caso de uma 
doença pulmonar unilateral severa, porque a PEEP pode inflar excessivamente o 
pulmão com uma complacência mais alta. O resultado é a distensão excessiva do 
pulmão e a compressão dos capilares pulmonares adjacentes. A ventilação pulmonar 
independente pode ser usada para aplicar pressão inspiratória e de base para os 
pulmões direito e esquerdo quando uma doença pulmonar unilateral estiver 
presente. 18 A PEEP é contraindicada no cuidado de pacientes com uma PIC 


























aumentada, se a aplicação de PEEP subsequentemente aumentar a PIC. 


í REGRA PRÁTICA 


A hipoxemia refratária existe quando a Pa02 de um paciente não pode ser mantida acima de 50 a 


60 mmHg com uma FIO 2 de 0,40 a 0,50 ou maior. Essa situação é uma indicação para VPP com 


PEEP ou CPAP, porque a VPP com uma destas modalidades melhora a oxigenação por diminuir o 
shunting fisiológico. 


Efeitos do Padrão Ventilatório 

Os ventiladores mecânicos de hoje incluem dois padrões básicos de fluxo inspiratório; 
constante ou quadrado, e decrescente ou desacelerado. Em modelos mecânicos e 
computadorizados, um padrão de fluxo desacelerado aumenta a distribuição de gases 
para as unidades pulmonares com constantes de tempo longo. Achados similares em 
humanos têm sido relatados. Comparado a uma forma de onda de fluxo quadrado, o 
fluxo decrescente tem se mostrado como reduzir a pressão de pico, o trabalho 
inspiratório, Vd/Vc e P(A - a)Ü 2 sem afetar os valores hemodinâmicos. 19 Comparada 
à ventilação por volume com uma forma de onda de fluxo quadrado, a ventilação 
controlada por pressão com fluxo decrescente pode resultar em uma Pao 2 mais alta, 
uma PaCÜ 2 mais baixa e pressões inspiratória de pico e platô mais baixas. 
Entretanto, a pressão média das vias aéreas é mais alta com a forma de onda de fluxo 
decrescente, mesmo se o tempo inspiratório permanece constante, porque o fluxo é 
maior ao início da inspiração. A popularidade da forma de onda de fluxo decrescente 
pode ser devida à sua capacidade de liberar a maior parte do volume corrente a um 
momento no qual os pulmões estão mais complacentes, o início da respiração. 
Conforme a respiração termina, o fluxo é menor e o volume liberado é pequeno. O 
resultado é uma pressão de pico das vias aéreas menor para qualquer dado volume 
corrente. 

Na maioria das pessoas que respira espontaneamente, fluxos inspiratórios mais 
baixos melhoram a distribuição dos gases. Entretanto, durante a VPP, o baixo fluxo 
inspiratório pode levar ao aprisionamento de ar se o tempo expiratório estiver muito 
curto. Um fluxo inspiratório alto no ventilador permite mais tempo para a exalação e 
reduz a incidência de aprisionamento de ar. A prevenção de aprisionamento de ar 
melhora as trocas gasosas e reduz o trabalho de respiração em pacientes com altas 
demandas ventilatórias. 20 






Uma sustentação da insuflação também afeta as trocas gasosas. Por meio da 
manutenção momentânea do volume pulmonar sob condições sem fluxo, uma 
sustentação da insuflação permite um tempo adicional para a redistribuição de gases 
entre as unidades pulmonares com diferentes constantes de tempo. Em estudos tanto 
com animais como com seres humanos, o aumento da duração de uma sustentação de 
insuflação diminui a Vd/Vc, a PaCÜ 2 e o tempo de eliminação de gases inertes. 
Adicionando-se uma sustentação da insuflação aumenta-se efetivamente o tempo 
inspiratório total, consequentemente encurtando o tempo disponível para a exalação. 
Esse passo predispõe os pacientes com obstrução das vias aéreas à PEEP intrínseca. 
Na prática, uma sustentação da insuflação deve apenas ser usada para obter valores 
de Ppiat. Como a técnica previne o início da exalação, a assincronia ocorre se o 
paciente estiver respirando ativamente. 

Local de Disparo e Trabalho de Respiração 

Estudos têm examinado os efeitos da percepção do esforço inspiratório do paciente na 
extremidade do tubo endotraqueal em vez de no circuito do ventilador, como é feito 
com todos os ventiladores. O disparo e o manejo da liberação de gases por medição de 
pressão na ponta do tubo endotraqueal de fato diminui o esforço do paciente e 
melhora a sincronia; entretanto, nenhum sistema clinicamente utilizado de custo 
razoável tem sido projetado. 21 


EFEITOS FISIOLÓGICOS DOS MODOS VENTILATÓRIOS 


Modos Controlados por Volume 

Os modos controlados por volume incluem a ventilação mandatória contínua 
controlada por volume (VC-CMV) e a ventilação mandatória intermitente 
sincronizada controlada por volume (VC-SIMV). A CMV controlada por volume inclui 
o que tem sido referido como ventilação assistido/controlado ou ventilação controlado 
por volume disparada pelo paciente ou por tempo. Na VC-CMV disparada por tempo 
ou pelo paciente, o paciente pode deflagrar (assistir) as respirações obrigatórias além 
de respirações disparadas por tempo (Figura 43-9). A SIMV controlada por volume 
pode incluir respirações espontâneas controladas por pressão como a CPAP (Figura 
43-10) ou respirações suportadas por pressão (PSV) (Capítulo 42) (Figura 43-11). 
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FIGURA 43-9 


Ventilação mandatória contínua controlada por volume (VC-CMV). No alto, Volume 
corrente; no meio, fluxo; embaixo, forma de onda de pressão das vias aéreas. 











FIGURA 43-10 


10 Ventilação mandatória intermitente sincronizada, controlada por volume, e com 
pressão positiva contínua das vias aéreas (VC-SIMV + CPAP). No alto, Volume corrente; no meio, 
fluxo; embaixo, forma de onda de pressão das vias aéreas. 
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FIGURA 43-11 


Ventilação mandatória intermitente sincronizada, controlada por volume, com 
ventilação de suporte por pressão (VC-SIMV + VSP). No alto, Volume corrente; no meio, fluxo; 
embaixo, forma de onde de pressão das vias aéreas. Note que a adição da PSV às respirações 
espontâneas aumenta o volume corrente espontâneo. 


A VC-CMV fornece toda a ventilação minuto do paciente como respirações 
mandatórias. Cada volume corrente é quase o mesmo. Na VC-CMV disparada por 
tempo, o paciente pode ser sedado e às vezes é paralisado. Este modo proporciona o 
maior controle sobre o padrão ventilatório do paciente, Pa 02 , PaCÜ 2 e equilíbrio 
acidobasico porque não se permite que o paciente inicie as respirações. Na realidade, 













os ventiladores modernos não impedem que os pacientes deflagrem uma respiração 
assistida; a ventilação controlada é possível apenas por sedação até a apneia. Como 
cada respiração é controlada pelo volume, a pressão média das vias aéreas tende a 
ser maior comparada à pressão média das vias aéreas com SIMV e PSV e a pressão 
arterial pulmonar e o débito cardíaco podem ser mais baixos. 21 Uma outra 
complicação da VC-CMV disparada por tempo é que pacientes sedados não usam seus 
músculos da ventilação. Como resultado, a atrofia muscular pode se desenvolver em 
alguns dias, o que pode prolongar a ventilação mecânica. 

Na VC-CMV, a sensibilidade e o fluxo inspiratório devem ser ajustados para 
corresponder ao esforço inspiratório do paciente. Se a sensibilidade é estabelecida em 
um valor muito baixo, de modo que um esforço considerável seja necessário para 
disparar o ventilador, ocorre a assincronia paciente-ventilador. Uma sensibilidade à 
pressão de -0,5 a -1,5 cmPUO ou uma sensibilidade ao fluxo de 1 a 2 L/minuto é 
considerada como ideal. O fluxo inspiratório deve ser estabelecido para atingir a 
demanda inspiratória do paciente. Um fluxo inspiratório insuficiente pode causar 
uma assincronia paciente-ventilador e um trabalho de respiração aumentado. Por 
meio do uso de gráficos com formatos de onda, o clínico pode determinar os ajustes 
da sensibilidade e do fluxo apropriados. Ao início da inspiração, uma pequena 
deflexão negativa no manómetro sugere um apropriado ajuste da sensibilidade. Da 
mesma forma, a forma de onda de pressão inspiratória deve ter uma aparência suave 
sem quaisquer picos ou aprofundamentos agudos. 

A maioria dos pacientes é capaz de fornecer pelo menos parte de sua ventilação. 
Nesses casos, a SIMV pode ser usada. As vantagens da SIMV incluem o uso dos 
próprios músculos de ventilação do paciente para respirar, o que abaixa a pressão 
média das vias aéreas, normalmente evitando o comprometimento cardiovascular. 

Com a VC-CMV, o volume de respiração a respiração liberado pelo ventilador 
permanece relativamente constante e a pressão das vias aéreas varia com a mecânica 
pulmonar do paciente. Por exemplo, caso a complacência diminua ou a resistência 
das vias aéreas aumente, a pressão necessária para liberar o volume aumenta. 
Somente se a pressão exceder um limiar de alarme estabelecido, a inspiração de fato 
termina. 

O volume liberado para um paciente durante a VC-CMV (como com qualquer 
modo por pressão positiva) é sempre menor que aquele gerado pela máquina. Dois 


fatores são responsáveis por esta perda de volume. Primeiramente, os gases são 
comprimidos quando liberados sob pressão. Desse modo, o volume gerado (à pressão 
atmosférica) ocupa menos espaço quando liberado sob pressão. Segundo, a maioria 
dos circuitos de ventiladores é um tanto complacente. A expansão da tubulação sob 
pressão “rouba” um pouco do volume que, por outro lado, deveria ir para o paciente. 
Em combinação, esses fatores contribuem para a perda de volume comprimido 
durante a VPP. Em geral, a perda de volume comprimido é crítica apenas quando o 
volume liberado é pequeno, como em aplicações em bebês, pediátricas e de alta 
frequência. Como regra, quanto menor o volume do circuito do ventilador, menor é o 
fator de compressão do circuito. Para alcançar um fator de compressão o mais baixo 
possível, o terapeuta usa (1) um ventilador com volume interno mínimo; (2) uma 
tubulação de baixo volume e baixa complacência; e (3) um umidificador de baixo 
volume. A perda de volume comprimido deve ser levada em consideração em certas 
funções de monitoramento, como o cálculo de complacência e resistência à beira do 
leito. Vários ventiladores contemporâneos corrigem o volume compressível e apenas 
demonstram o volume real que o paciente recebe. Como o volume corrente necessário 
para ventilar o paciente diminui (como no cuidado de crianças), um circuito com um 
volume compressível mais baixo é recomendado. 

Um fator adicional que pode fazer com que o paciente receba menos volume do 
que o ventilador libera é um vazamento. Como a variável de ciclagem durante modos 
direcionados por volume é o volume gerado pela máquina (em oposição àquele 
realmente recebido pelo paciente), um vazamento no sistema diminui o volume que 
atinge o paciente. Por essa razão, considera-se que ventiladores dirigidos por volume 
compensam mal para vazamentos no sistema. Um alarme de baixo volume exalado 
ou de baixa pressão inspiratória deve ser incorporado ao projeto. Na presença de um 
vazamento, o volume corrente expiratório será menor que o volume corrente 
inspiratório, o que é refletido sobre o escalar volume-tempo como um final abrupto 
do volume exalado, em vez de um retorno suave para a linha de base (Figura 43-12). 
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FIGURA 43-12 


Formato de onda volume-tempo ilustrando um vazamento no circuito do 
ventilador. Note o final abrupto da expiração antes que o traçado atinja a linha de base. 


Quando a respiração espontânea é parte de um dado modo (como durante o 
suporte ventilatório parcial com SIMV), as respirações direcionadas por volume 
perfazem apenas uma porção da ventilação minuto total do paciente. Como o nível 
de respiração espontânea varia de acordo com o esforço do paciente, a ventilação 
minuto total não é constante. Assim, a principal vantagem da abordagem direcionada 
por volume (um volume minuto consistente) não se aplica durante a SIMV. 

Alterações fisiológicas que fazem com que a pressão varie podem mudar a 
distribuição de gases e a relação /q dentro do pulmão. Mesmo se o direcionamento de 
volume fosse fornecer a mesma ventilação global contra as alterações da mecânica 
pulmonar, os gases sanguíneos arteriais poderiam variar. Todos esses fatores tornam 
importante a monitoração dos valores fisiológicos e dos gases sanguíneos arteriais, 
assim como também o volume exalado e os ajustes adequados do ventilador. 

Modos Controlados por Pressão 

Incluídos nesta categoria estão a CMV controlada por pressão (PC-CMV), a SIMV 
controlada por pressão (PC-SIMV), a ventilação de suporte por pressão (PSV), a 
CPAP, a ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas (APRV), a pressão 
positiva das vias aéreas em duplo nível (BiPAP) e a ventilação com pressão de suporte 
com volume corrente garantido (VAPS) e modos de controle duplo intrínsecos à 
respiração com um alvo de volume (ventilação de suporte por volume [VSV] e volume 
controlado com pressão regulada [PRVC]). Todos os modos controlados por pressão 
incluem o uso de uma forma de onda de fluxo decrescente. O formato do padrão 
desacelerante varia de respiração para respiração e de paciente para paciente porque 
o fluxo liberado é afetado pelo esforço do paciente e pela complacência e resistência 








do sistema, além do ajuste de pressão. O grau ao qual quaisquer desses modos afetam 
a ventilação e o grau ao qual quaisquer deles afeta ao sistema cardiovascular ou leva 
ao barotrauma são proporcionais ao gradiente de pressão durante a inspiração e ao 
nível da pressão inicial. Os gráficos da respiração controlada por pressão incluem um 
fluxo desacelerante, disparo por tempo ou pelo paciente, limite de pressão e ciclagem 
a fluxo ou a tempo (Figura 43-13). 




FIGURA 43-13 


Ventilação mandatória contínua controlada por pressão (PC-CMV). No alto, 
Volume corrente; no meio, fluxo; embaixo, forma de onda de pressão das vias aéreas. 


Os benefícios fisiológicos de modos limitados por pressão são baseados na 
limitação da pressão alveolar de pico e sobre a boa sincronia paciente-ventilador 
oferecidos pelo padrão de fluxo desacelerante. Outros benefícios propostos, tais como 
a melhora na mistura de gases, na distribuição da ventilação e na melhora da 
oxigenação permanecem controversos. 

Ventilação Mandatória Contínua Controlada por Pressão 

A CMV controlada por pressão pode ser usada para reduzir as pressões das vias 
aéreas e alveolares em qualquer paciente ventilado e funciona de modo similar à VC- 
CMV, exceto pelo fato que a pressão de pico é mantida constante, mas o volume 
corrente varia em cada respiração. A VC-CMV pode ser usada em qualquer paciente 
que requeira suporte ventilatório, mas tem sido mais comumente usado para tratar 
pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA. Frequentemente, o tratamento inclui 






uma hipercapnia permissiva como parte de uma estratégia protetora do pulmão. A 
hipercapnia permissiva é um aumento na PaCCh por meio de uma redução planejada 
na ventilação minuto. A redução resultante na pressão transpulmonar deve reduzir a 
incidência de lesão pulmonar induzida por ventilador e outras complicações 
associadas à VPP. Um aumento gradual na PaCÜ 2 é realizado por meio da redução da 
variação de pressão entre a base e o pico, e consequentemente do volume corrente. A 
hipercapnia permissiva é geralmente bem tolerada e não afeta de modo adverso a 
resistência vascular pulmonar, a resistência vascular sistêmica, o índice cardíaco ou a 
liberação ou consumo sistêmico de oxigênio se ao CO 2 é permitido aumentar 
lentamente sem o desenvolvimento de acidose severa. 22 Uma severa hipercapnia 
(resultante em um pH menor que 7,2) pode ter efeitos adversos. Esses podem incluir 
PIC aumentada, função miocárdica deprimida, pressão arterial pulmonar aumentada 
e fluxo sanguíneo renal diminuído. 23 A hipercapnia permissiva é contraindicada no 
cuidado de pacientes com doenças cerebrais e deve ser usada com cautela no cuidado 
de pacientes com insuficiência ventricular esquerda, isquemia miocárdica, hipertensão 
pulmonar ou insuficiência cardíaca do lado direito. 

Ventilação de Relação Inversa Controlada por Pressão 

A PC-CMV pode ser usada para realizar a ventilação de relação inversa controlada 
por pressão (PC-IRV), através do aumento do tempo inspiratório diretamente ou pelo 
aumento da relação I:E para o valor desejado. A PC-IRV é definida como ventilação 
controlada por pressão com uma relação I:E maior que 1:1 (Figura 43-14). Coma PC- 
IRV, a pressão média das vias aéreas aumenta à medida que a relação I:E aumenta. A 
IRV controlada por pressão tem sido sugerida para hipoxemia severa quando uma 
alta F 102 e uma alta PEEP têm falhado em aumentar a oxigenação, como na lesão 
pulmonar aguda ou na SARA. Como os alvéolos afetados pela lesão pulmonar aguda 
ou pela SARA têm curtas constantes de tempo, mais tempo é distribuído para a 
inspiração e menos tempo é distribuído para a expiração. O resultado é uma PEEP 
intrínseca e a manutenção de um grande número de alvéolos abertos, aumentando a 
oxigenação arterial. 24 Embora alguns estudos tenham mostrado uma melhora na 
oxigenação com a PC-IRV versus a CMV com PEEP, outros têm mostrado diminuições 
simultâneas no débito cardíaco. 25 * 26 Em geral, se a PEEP aplicada na ventilação de 
relação normal for igual à PEEP total (PEEP aplicada e intrínseca) na PC-IRV, os 


benefícios da oxigenação são equivalentes sem a depressão marcante no débito 
cardíaco. 


FIGURA 43-14 


Ventilação de relação inversa controlada por pressão (PC-IRV). No alto, Volume 
corrente; no meio, fluxo; embaixo, forma de onda de pressão das vias aéreas. Note que a forma de 
onda do fluxo para qualquer respiração não retorna à linha de base antes da próxima respiração, 
resultando em auto-PEEP e um aumento na pressão média das vias aéreas. 


Ventilação por* Liberação de Pressão nas Vias Aéreas 

Um modo relacionado à PC-IRV é a ventilação por liberação de pressão nas vias 
aéreas (APRV), na qual o paciente respira espontaneamente durante todos s períodos 
de alta e baixa aplicação de CPAP (Figura 43-15). A APRV diminui ou “libera” de 
modo intermitente a pressão das vias aéreas de um nível superior de pressão ou CPAP 
(Paita) para um nível inferior de pressão ou CPAP (Pbaixa). A liberação de pressão 
geralmente dura 1,5 segundo ou menos, tempo suficiente para que o gás saia 
passivamente dos pulmões e para que o gás carbônico seja eliminado, mas tempo não 
suficiente para que os pulmões colapsem. Na Figura 43-15, o tempo inspiratório é 
mais longo do que o tempo expiratório, e as respirações espontâneas são superpostas 
sobre esse padrão mandatório de pressurização e liberação. As respirações 
espontâneas são suplementadas pela PSV. Isto é um aspecto da APRV no ventilador 
Puritan-Bennett 840, no qual a APRV é referida como ventilação de duplo nível. Na 
APRV, a relação I:E é normalmente maior do que 1:1, o que é similar àquela para a 
PC-IRV, mas oferece a vantagem de permitir a respiração espontânea durante todos 
os períodos de pressão positiva inspiratória e expiratória. A respiração espontânea 
oferece os benefícios da ventilação melhorada de zonas pulmonares atelectásicas 
dependentes, resultando em uma combinação /Q melhorada com shunt diminuído. A 
ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas também fornece ventilação e 
oxigenação sem afetar de modo adverso os valores hemodinâmicos por causa das 
reduções periódicas na pressão intratorácica durante as respirações espontâneas. 
Como os pacientes que recebem a APRV estão respirando espontaneamente, menos 
sedação é necessária do que durante a PC-IRV. Além do mais, a pressão de pico das 
vias aéreas durante a APRV pode ser menor do que com PC-IRV por comparáveis 








oxigenação e ventilação. 27 Um estudo de pacientes com lesão pulmonar aguda 
comparou a PC-IRV com a APRV. Durante a APRV, a pressão de pico das vias aéreas e 
a mistura venosa estavam mais baixas do que durante a PC-IRV, um achado que 
indicou um progressivo recrutamento alveolar. 28 Em uma revisão de APRV em lesão 
pulmonar aguda e SARA por Fan e Stewart, 29 os resultados de estudos comparando 
APRV com a VC convencional ou a PC-SIMV mostraram que com APRV houve uma 
diminuição nas pressões de pico das vias aéreas, uma hemodinâmica melhorada e 
uma necessidade reduzida para o suporte com vasopressores e inotrópicos. No 
entanto, o esforço do paciente e o trabalho de respiração são marcantemente 
aumentados durante a APRV. Não há dados que indiquem um melhor resultado com 
APRV do que outras abordagens para suporte ventilatório quando uma abordagem 
similar para o manejo da oxigenação é utilizada. 



FIGURA 43-15 


Ventilação com liberação de pressão nas vias aéreas (APRV). No alto, Volume 
corrente; no meio, fluxo; embaixo, forma de onda de pressão das vias aéreas. Na APRV, o paciente é 
capaz de respirar espontaneamente pelo tempo de ciclo total. 


Indicações específicas para a APRV permanecem pouco claras. Esta modalidade 
foi originalmente proposta como terapia para a hipoxemia severa. A ventilação com 
liberação de pressão das vias aéreas pode ser mais eficaz na melhora da oxigenação 
do que na melhora da ventilação alveolar. 


Ventilação com Suporte Pressório 







A ventilação com suporte pressório (PSV) é um modo de ventilação direcionado por 
pressão que é disparado pelo paciente, limitado pela pressão e cuja ciclagem é 
determinada pelo fluxo (Figura 43-16). O fluxo ao qual a ciclagem ocorre pode ser 
preestabelecido pelo fabricante (25% do fluxo de pico mais comum), ou pode ser 
estabelecido pelo terapeuta (5% a 80% do fluxo de pico), dependendo do ventilador. 
A PSV é projetada para fornecer ventilação de assistência, com a pressão como a 
variável de controle. Ademais, a PSV supera a resistência das vias aéreas causada por 
um tubo endotraqueal, secreções, broncoespasmo ou outra resistência mecânica 
imposta. Independentemente do nível de suporte de pressão fornecido, o paciente tem 
o controle principal sobre a frequência respiratória, o tempo inspiratório e o fluxo. 
Deste modo, o volume corrente resultante de uma respiração por PSV depende do 
nível de pressão pré-estabelecido, do esforço do paciente e das forças mecânicas que 
se opõem ao ventilador (complacência pulmão-parede torácica e resistência das vias 
aéreas). Desde a primeira descrição da PSV em 1982, ela tem sido usada para superar 
a resistência imposta associada à via aérea artificial ou para fornecer um suporte 
ventilatório com controle mínimo. 



FIGURA 43-16 


Ventilação por suporte de pressão (PSV). No alto, Volume corrente; no meio, 
fluxo; embaixo, forma de onda de pressão das vias aéreas. 


Estudos clínicos têm mostrado que, comparado à respiração espontânea 
(incluindo a que ocorre durante a SIMV), a PSV pode resultar em uma frequência 
respiratória diminuída, um volume corrente aumentado, uma atividade reduzida dos 





músculos respiratórios e um consumo diminuído de oxigênio. Ademais, a frequência 
cardíaca, a pressão sanguínea, a saturação de hemoglobina e os níveis de dióxido de 
carbono correntes finais alcançados com a PSV são comparáveis àqueles durante a 
SIMV. A PSV é comumente preferida por pacientes sobre modos mais tradicionais de 
suporte ventilatório. 

A BiPAP é um termo usado pela Respironics, Inc. e é simplesmente a PSV com 
PEEP aplicada de modo não invasivo. 30 Com a BiPAP, a pressão positiva inspiratória 
das vias aéreas (IPAP ou PSV) e a pressão expiratória positiva das vias aéreas (EPAP 
ou PEEP) são estabelecidas. A duração da IPAP e da EPAP podem ser 
independentemente ajustadas para produzir uma relação de fase muito semelhante a 
uma relação I:E. Embora ela tenha sido originalmente desenvolvida para aumentar as 
capacidades de sistemas domiciliares de CPAP usados para o tratamento da apneia 
obstrutiva do sono, a BiPAP desde então tem sido usada de modo bem-sucedido em 
casa e no hospital para o suporte ventilatório não invasivo de pacientes com 
insuficiência respiratória aguda e crônica. 31 A BiPAP tem se mostrado útil na 
prevenção de intubação na exacerbação aguda de DPOC. 32 

Pressão de Suporte com Volume Corrente Garantido* 

A ventilação por suporte de pressão com um volume garantido é o objetivo da 
VAPS. Este modo de duplo controle tem duas fontes de fluxo de gás. A primeira fonte 
fornece o fluxo com um padrão de fluxo constante estabelecido pelo clínico (10 a 120 
L/minuto), e um volume constante é fornecido. A segunda fonte de fluxo (até 200 
L/minuto) é ajustada para alcançar um limite de pressão preestabelecido. Quando o 
paciente inicia uma respiração, as fontes de fluxo constante são ativadas. A segunda 
fonte de fluxo é ativada apenas se a demanda do paciente exceder o fluxo de onda 
quadrada estabelecido. Se o volume corrente liberado for maior que o volume 
corrente mínimo preestabelecido, a respiração se torna uma respiração com suporte 
pressórico. Embora um volume corrente mínimo seja garantido, a VAPS permite que o 
volume corrente exceda o nível estabelecido de acordo com a demanda do paciente. 
Os efeitos fisiológicos da VAPS incluem uma sincronia paciente-ventilador aumentada 
e um produto “pressão x tempo” reduzido, o qual é um indicador do trabalho de 
respiração diminuído. Essencialmente, durante a VAPS uma respiração liberada pode 


ser uma típica respiração de fluxo em onda quadrada VC, ou uma respiração que 
convém demandar fluxo a qualquer momento durante a respiração. Quando o fluxo 
inspiratório do paciente diminui para o fluxo constante estabelecido, a respiração 
para se o volume corrente objetivado tenha sido liberado. 34 

Pressão Positiva Contínua das Vias Aéreas 

A CPAP é a respiração espontânea a uma elevada pressão basal (Figura 43-17). As 
respirações são deflagradas pelo paciente e com ciclos estabelecidos pela pressão. O 
volume corrente depende do esforço do paciente e da mecânica pulmonar. A CPAP 
aumenta a pressão alveolar e mantém os alvéolos abertos. Entretanto, ao contrário 
da VPN e da VPP, a pressão nas vias aéreas com a CPAP é teoricamente constante 
(pressão basal ± 2 cmEUO) durante todo o ciclo respiratório. Como a pressão nas vias 
aéreas não muda, a CPAP não fornece ventilação. Para que um gás se mova para 
dentro dos pulmões durante a CPAP, o paciente deve criar um gradiente de pressão 
transaéreo espontâneo. Enquanto a VPN e a VPP produzem os gradientes de pressão 
necessários para o fluxo de gás para dentro dos pulmões, a CPAP mantém os alvéolos 
a um volume maior de insuflação, restaurando a capacidade residual funcional. Um 
importante aspecto fisiológico da CPAP é que à medida que os alvéolos são mantidos 
abertos, a F 102 necessária para manter uma adequada Pao 2 pode diminuir. 
Consequentemente, a oxigenação se torna mais eficiente a qualquer dada F 102 , 
conforme medida pela relação Pa 02 /Fi 02 e pela fração de shiinl Os potenciais efeitos 
colaterais associados à VPP também existem para a CPAP, mas normalmente em um 
grau menor. 
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FIGURA 43-17 


Pressão positiva contínua das vias aéreas (CPAP). No alto, Volume corrente; no 
meio, fluxo; embaixo, forma de onda de pressão das vias aéreas. 


Ventilação com Suporte Adaptativo 

A ventilação com suporte adaptativo (ASV) é um modo de ventilação de duplo 
controle no qual um aumento ou redução automático(a) no suporte ventilatório é 
baseado no esforço do paciente e nas constantes de tempo. O sistema é baseado no 
mínimo trabalho de respiração preconizado por Otis na década de 1950. Otis propôs 
que existe um padrão ventilatório “ideal” que resulta no mais baixo trabalho de 
respiração baseado na complacência e na resistência, e que o padrão otimiza o 
volume corrente e a frequência respiratória. Esse modo, disponível somente no 
ventilador Hamilton Galileo, é talvez o modo mais automático atualmente disponível, 
pois os ajustes do volume corrente e da frequência respiratória no ventilador são 
controlados por um microprocessador. Na ASV, o terapeuta introduz o peso corporal 
ideal do paciente, o limite alto de pressão, PEEP, F 102 , tempo de subida inspiratória, 
percentagem de fluxo de ciclagem e percentagem do Ve previsto desejado. O 
ventilador mede continuamente a complacência do sistema, a resistência das vias 
aéreas e a auto-PEEP e determina a frequência mandatória desejada. O peso corporal 
ideal é usado pelo ventilador para calcular o volume minuto, o qual é dividido pela 
frequência para a determinação do volume corrente. 35 A ventilação com suporte 
adaptativo é disparada por tempo ou pelo paciente, limitada pela pressão e com 
ciclos determinados pelo tempo ou pelo fluxo ao volume corrente calculado, com um 
padrão de fluxo de rampa desacelerante. Tem sido mostrado clinicamente que a ASV 








fornecerá um adequado volume minuto. O algoritmo fornece frequências ligeiramente 
mais altas e um volume corrente mais baixo do que os escolhidos pelos clínicos, mas 
sem diferença nos valores de gases sanguíneos arteriais. A ventilação com suporte 
adaptativo também se adapta a alterações na posição do paciente. A ventilação com 
suporte adaptativo não pretende ser um modo automático de desmame. 36 

Ventilação Proporcional Assistida 

A ventilação proporcional assistida (PAV) é um modo de ventilação destinado a variar 
a pressão inspiratória em proporção ao esforço, elasticidade e resistência do paciente. 
Este modo pode melhorar a sincronia paciente-ventilador enquanto mantém uma 
proporção constante do trabalho de respiração, realizado pelo paciente. A PAV é 
baseada na equação de movimento descrita anteriormente. A equação de movimento 
afirma que a pressão nas vias aéreas está relacionada à elasticidade e à resistência 
pulmonares, ao volume corrente e ao fluxo, da seguinte maneira: 


PAv - Elasticidade (V,) « Resistência (fluxo) 


Com a PAV, o terapeuta ajusta o esforço proporcional realizado pelo ventilador 
como “ganhos” de volume e fluxo sobre uma gama de ajustes até 80% do esforço 
total. O ventilador mede a elastância e a resistência e proporciona pressão às vias 
aéreas, volume corrente e tempo inspiratório que variam com a elastância e a 
resistência e, de forma mais importante, com o esforço do paciente. O paciente 
controla totalmente a liberação do gás. Se o paciente deseja uma grande respiração, o 
modo o permite; se o paciente quer uma pequena respiração, o ventilador também o 
permite. Não existem variáveis de controle com a PAV. Ela simplesmente assegura 
que uma proporção do trabalho elástico e de resistência será realizada pelo 
ventilador. Dois problemas são aparentes com a PAV. Primeiro, não existe volume 
garantido. Segundo, existe uma dificuldade com a precisão da medição da elastância e 
da resistência. Como elas variam com as secreções, a elastância e a resistência podem 
variar de respiração para respiração em pacientes ventilados. A superestimação da 
elastância e da resistência pode resultar em ventilação sem parâmetros de controle, a 
qual também pode ser causada por vazamentos no sistema. Dados clínicos na PAV 
indicam que os músculos da ventilação não são sobrecarregados, da mesma forma que 


eles se encontram em PSV. O ganho de fluxo tira a carga resistiva (a qual ajuda a 
superar a resistência das vias aéreas) e o ganho de volume tira cargas de elasticidade 
(rigidez alveolar). 37 Ranieri et al descobriram que se os centros respiratórios forem 
estimulados por uma hipercapnia, a PAV resultaria em menos aumento no esforço 
muscular e mais conforto do paciente com o aumento da ventilação minuto do que 
com a PSV. 38 De modo similar, em oito pacientes com DPOC, difíceis de desmamar, 
Appendidi et al 39 descobriram que a PAV mais a CPAP melhoraram a ventilação, 
reduziram a P0,1 e o esforço muscular e evitaram a sobrecarga dos músculos 
inspiratórios próximo a valores encontrados em indivíduos normais. Em estudo 
realizado por Grasso etal, 40 a impedância respiratória foi aumentada pela associação 
entre tórax e abdome. Apesar dessa impedância aumentada, o volume corrente e a 
ventilação minuto foram preservados quando do uso da PAV, mas não quando do uso 
da PSV. Cada um desses estudos tem um pequeno número de amostras, mas os 
achados são consistentes - a PAV efetivamente descarrega os músculos inspiratórios e 
proporciona uma medida do conforto do paciente. Entretanto, não existem grandes 
estudos ou dados de resultados para sustentar a PAV em relação a outros modos 
usados durante o suporte ventilatório. Em um estudo realizado por Kondili et al., 41 a 
resposta hemodinâmica durante a PAV e a PSV em 12 pacientes com SARA e lesão 
pulmonar aguda foram equivocados. Houve pequenas diferenças, porém 
estatisticamente significativas, no volume corrente, na freqência respiratória, na 
Ti/Ttot e na pressão de pico entre os dois modos. Resultados fisiológicos também 
foram equivocados entre a PAV e a PSV em dois experimentos de aplicação não- 
invasiva de PAV, 6 . Winck et al 42 estudaram 14 pacientes com DPOC ou doença 
restritiva. A tolerância foi similar entre a PAV e a PSV, e elas foram igualmente 
eficazes na redução da hipercapnia diária e na melhora da saturação noturna e nos 
sintomas. No estudo realizado por Fernandez-Vivas, 43 117 pacientes com insuficiência 
respiratória hipercapneica aguda ou hipoxêmica receberam PAV ou PSV. Não houve 
diferenças fisiológicas importantes entre os grupos, embora a PAV parecesse mais 
confortável e a intolerância ocorresse menos frequentemente. A PAV foi recentemente 
liberada para uso nos Estados Unidos. 


Compensação Automática do Tubo 


A compensação automática do tubo (ATC) é similar à assistência de fluxo da PAV, mas 
considera somente a resistência do tubo endotraqueal. Ela é um coadjuvante que 
ajusta automaticamente a pressão da via aérea para compensar a resistência do tubo 
endotraqueal ao fluxo de gás por meio da manutenção da pressão traqueal constante 
ao nível basal. O objetivo é eliminar o trabalho de respiração imposto pelo tubo 
endotraqueal. Na ATC, o terapeuta introduz no ventilador o tipo e o tamanho de via 
aérea artificial (tubo endotraqueal ou tubo de traqueostomia) e a compensação 
percentual desejada (10 a 100%). O ventilador mede continuamente o fluxo e calcula 
a quantidade de pressão necessária para superar a resistência da via aérea (pressão 
= resistência x fluxo). Como resultado, quanto maior a demanda inspiratória, maior 
é a pressão aplicada. Desse modo, a pressão varia durante toda a respiração. A ATC 
pode ser aplicada durante a inspiração ou durante tanto a inspiração como a 
expiração. Entretanto, a ATC expiratória pode resultar em um fechamento prematuro 
da via aérea e represamento de ar aumentado. A ATC tem sido referida como 
extubação eletrônica, significando que se a pressão na via aérea é baixa durante a 
inspiração (5 a 7 cmE^O), ela é simplesmente a superação da resistência do tubo 
endotraqueal com um esforço inspiratório normal. Como resultado, muitos 
consideram isto uma indicação de que a ventilação espontânea pode ser mantida sem 
suporte ventilatório e que o paciente deve ser considerado para extubação. 

Modos de Duplo Controle Ciclo a Ciclo com uma Meta de 
Volume 

Estes modos permitem que o usuário estabeleça uma meta de volume, mas as 
respirações são controladas por pressão. Na VSV, um volume corrente desejado, uma 
pressão de pico máxima, a F 102 e a PEEP são estabelecidas. Isto é uma PSV com um 
volume como alvo. O ventilador libera várias respirações como teste que definem a 
pressão necessária para liberar o volume. Se o volume liberado combina com o 
volume desejado, o ventilador continua a liberar a mesma pressão. Se o volume é 
inapropriado, o ventilador ajusta a pressão a um máximo de 3 cmE^O (+ ou -) em 
cada respiração, até que o volume-meta seja alcançado. Se a complacência e/ou a 
resistência do paciente mudar, o ventilador ajusta novamente a pressão liberada, de 
modo que o volume corrente alvo seja liberado. 


A PRVC (ela pode ser designada por um outro nome em alguns ventiladores) é a 
PCV tendo um volume corrente como meta. A PRVC ajusta e regula a pressão na 
mesma maneira que a ventilação espontânea. Poucos estudos examinaram os efeitos 
fisiológicos destes modos. Jaber et al . 44 testaram pacientes sendo ventilados com 
ventilação com suporte de pressão e com ventilação com suporte de volume com um 
umidificador do tipo trocador de calor e umidade (TCU) com 100 mL de espaço 
morto. No grupo da PSV, enquanto todos os índices de esforço respiratório 
aumentaram com o espaço morto, o desempenho do ventilador não foi alterado. Na 
VSV, o espaço morto aumentado precisou de muito mais esforço por parte do paciente 
quando avaliado pelo WOB medido e pelo produto pressão x tempo, pois a pressão 
liberada pelo ventilador diminuiu em contradição à resposta desejada, a qual deveria 
ter sido o fornecimento de mais suporte. Quanto mais o paciente trabalhou, menos o 
ventilador auxiliou o paciente; esta foi a maior preocupação com estes modos. Nesse 
estudo, dois dos oito pacientes experimentaram angústia respiratória enquanto na 
VSV, enquanto nenhum experimentou angústia enquanto ventilado por PSV. Jaber et 
al 44 explicam que a ineficácia da entrada isolada (impedância) para controlar um 
modelo de saída isolada (volume) é simplista demais para o sistema respiratório e 
concluíram que um nível maior de sofisticação é necessário, no qual mais do que uma 
entrada possa produzir uma saída mais fisiologicamente efetiva. Como resultado, um 
extremo cuidado deve ser exercitado com o uso destes modos. Eles parecem funcionar 
melhor em pacientes sedados (PRVC) ou em pacientes com demandas ventilatórias 
fracas (PRVC, VSV). 

Posicionamento do Paciente para Otimizar a Oxigenação e a 
Ventilação 

Os pacientes que recebem ventilação mecânica são trocados de decúbitos 
frequentemente, normalmente pelo menos a cada 2 horas, a menos que a mudança de 
posição seja contraindicada. Leitos cinéticos fazem rotação continuamente dos 
pacientes e são projetados para ajudar a prevenir atelectasia, hipoxemia, retenção de 
secreções e escaras de pressão. Quando os pacientes são mantidos imobilizados, a 
agregação de secreções em zonas pulmonares dependentes pode promover 
pneumonia hospitalar e a retração de alvéolos dependentes leva a reduções na 


ventilação e na hipoxemia. Entretanto, o uso de camas cinéticas rotatórias permanece 
um assunto não resolvido na prevenção de pneumonia hospitalar. 45 

Pacientes com doença pulmonar unilateral se beneficiam em sendo colocados em 
posições que promovem uma ventilação e perfusão melhoradas. Em uma doença 
pulmonar unilateral, apenas um pulmão é afetado pela atelectasia ou consolidação. 
Se o pulmão afetado é colocado na posição dependente, o fluxo sanguíneo segue. A 
resultante relação /Q no pulmão afetado contribui para a mistura venosa e a 
hipoxemia. Entretanto, se o paciente é girado de modo que o pulmão sadio esteja na 
posição dependente, estas relações são invertidas. Com o pulmão sadio para baixo, o 
sangue flui para alvéolos bem ventilados, a combinação /q e os valores de gases 
sanguíneos arteriais melhoram. Um benefício adicional desta manobra é que o 
pulmão afetado é colocado em uma posição de drenagem postural, o que promove a 
drenagem por gravidade de secreções retidas, de modo que elas possam ser 
removidas. 

Um fenômeno similar tem sido descrito na SARA. Em um paciente em posição de 
supino com SARA, os alvéolos nas bases e nos segmentos posteriores se tornam 
atelectásicos. O shunt aumenta e o paciente requer uma alta F 102 e PEEP para uma 
adequada oxigenação. O fluxo sanguíneo é redistribuído para áreas que estão mais 
bem ventiladas. Essa redistribuição melhora as relações /Q. O posicionamento 
pronado remove o peso do coração de sua posição sobre os pulmões enquanto o 
paciente está em supino. A pressão pleural no pulmão colapsado, agora não 
dependente, se torna mais negativa, melhorando o recrutamento alveolar. Além 
disso, o estômago não se encontra mais sobre os segmentos posteriores basais 
dependentes dos lobos inferiores. 

Em uma revisão de 20 estudos clínicos de 297 pacientes, Curley 46 descobriu que a 
oxigenação melhorou dentro de 2 horas em 69% dos casos, e as melhoras foram 
acumulativas e persistentes. No entanto, fatores previsíveis de respostas de pacientes 
foram inconsistentes, e as respostas iniciais dos pacientes não foram previsíveis de 
uma resposta de longo tempo. Uma melhora na Pa 02 de 10 mmHg dentro de 30 
minutos pareceu diferenciar pacientes que responderam daqueles que não 
responderam. Todavia, o posicionamento dos pacientes não ocorre sem complicações. 
Várias pessoas são necessárias para “inverter” o paciente enquanto se assegura de que 


linhas de monitoramento e cateteres não sejam rompidos e que o paciente não seja 
inadvertidamente extubado. Deiscência de feridas, necrose facial ou da parede 
torácica superior apesar do extenso acolchoamento, parada cardíaca imediatamente 
após se atingir a posição pronada, edema da face dependente e abrasão da córnea 
têm sido relatados. 47 



Pacientes que têm consolidação ou atelectasia unilateral ou dependente podem se beneficiar do 
posicionamento com o pulmão afetado ou segmentos na posição não dependente para promover uma 
melhora nas relações vVQl O posicionamento pronado pode ser perigoso, de modo que se deve tomar 
grande cuidado enquanto o paciente é virado. 

EFEITOS CARDIOVASCULARES DA VENTILAÇÃO MECÂNICA 
POR PRESSÃO POSITIVA 


Bomba Torácica e Retorno Venoso Durante a Ventilação 
Espontânea e Mecânica 

Com a íntima relação funcional entre os pulmões e o coração, não é surpreendente 
que o desempenho prejudicado de um afeta o outro. Por essa razão, o terapeuta deve 
compreender completamente o que acontece à função cardiovascular quando um 
paciente recebe suporte ventilatório. 

Estudos iniciais do efeito da VPP sobre o sistema cardiovascular mostraram um 
aumento inicial, pequeno e transitório no débito cardíaco que era seguido quase 
imediatamente por uma marcante redução no fluxo de saída ventricular esquerdo. Em 
geral, a reduzida ejeção cardíaca nestes casos estava diretamente relacionada à 
quantidade de pressão aplicada. Mais especificamente, a diminuição da ejeção 
ventricular esquerda correspondia ao aumento na pressão pleural que ocorria com a 
VPP. A Figura 43-18 compara os efeitos de uma inspiração espontânea com o efeito 
observado durante a VPP. A pressão pleural negativa durante a inspiração 
normalmente aumenta o retorno venoso, aumenta o enchimento atrial direito e 
melhora o fluxo sanguíneo pulmonar (Figura 43-18, A). Em combinação, esses fatores 
aumentam o enchimento atrial esquerdo e ventricular esquerdo e o volume sistólico 
ventricular esquerdo. 
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FIGURA 43-18 


Relação entre a pressão pleural e o débito cardíaco na respiração espontânea (A) e 
por pressão positiva (B). AD, Átrio direito; AE, átrio esquerdo; VD, ventrículo direito; VE, ventrículo 
esquerdo. 


Durante a ventilação por pressão positiva, a pressão pleural pode se tornar 
positiva (Figura 43-18, B ). A pressão pleural positiva comprime as veias 
intratorácicas e aumenta as pressões venosa central (PVC) e de enchimento atrial 
direito. À medida que essas pressões aumentam, o retorno venoso ao coração é 
impedido e a pré-carga ventricular direita e o volume sistólico diminuem, assim como 
o fluxo sanguíneo pulmonar. O sangue já na circulação pulmonar é inicialmente 
deslocado para o lado esquerdo do coração e causa um aumento transitório na 
pressão de enchimento e na ejeção. Esse efeito inicial dura por alguns poucos 
batimentos cardíacos. Se a pressão positiva é contínua, o fluxo tanto para o lado 
esquerdo como vindo do lado esquerdo do coração diminui. 

A alta impedância encontrada pelo sangue que retorna ao coração direito causa 
uma aglomeração de sangue venoso, principalmente nos vasos de capacitância das 
vísceras abdominais. Esse processo efetivamente remove um grande volume de 
sangue da circulação, o que pode subsequentemente prejudicar a ejeção ventricular 
esquerda. Estas interações são aumentadas quando a pressão pleural é ainda mais 
aumentada ou o volume de sangue circulante é baixo. 48 A impedância venosa causada 
pela VPP não é limitada ao fluxo sanguíneo advindo do abdome. Um aumento da PVC 
pode restringir o fluxo de retorno do encéfalo. A impedância ao retorno venoso a 
partir do encéfalo pode aumentar a PIC e reduzir a pressão de perfusão cerebral 





































(PPC). Em combinação com uma redução na ejeção ventricular esquerda, um aumento 
na PIC durante a VPP pode prejudicar de modo significativo a perfusão cerebral e 
possivelmente resultar em isquemia cerebral e hipóxia cerebral. 

Em pessoas saudáveis, os efeitos da VPP sobre o fluxo sanguíneo cerebral (FSC) 
são minimizados por mecanismos autorreguladores que mantêm as pressões de 
perfusão cranial dentro de uma estreita faixa. Pacientes com problemas cérebro- 
vasculares preexistentes, entretanto, e aquelas que já têm uma elevação na PIC 
podem estar em risco de perfusão cerebral diminuída com a VPP. Exemplos incluem 
pacientes de neurocirurgia e aqueles com lesões de cabeça, tumores intracranianos, 
ou edema cerebral de qualquer causa. No cuidado desses pacientes, o monitoramento 
da PIC pode ser necessário. 

Compensação em Pessoas Saudáveis 

Uma diminuição no débito cardíaco ou na pressão sanguínea é rara entre pessoas com 
um sistema cardiopulmonar normal que estão recebendo ventilação mecânica. Os 
mecanismos compensatórios usados no caso da diminuição no volume sistólico 
incluem uma frequência cardíaca aumentada, um aumento na resistência vascular 
sistêmica e na resistência venosa periférica e desvio do sangue dos rins e das 
extremidades inferiores, o que resulta em uma consistente pressão sanguínea. Como 
estes mecanismos compensatórios funcionam por reflexos, os reflexos devem estar 
intactos. Fatores que bloqueiam ou impedem os reflexos vasculares incluem bloqueio 
simpático, anestesia espinal, transecção de medula espinal e polineurite. 

Pressão Vascular Pulmonar, Fluxo Sanguíneo e Resistência 
Vascular Pulmonar 

Em pacientes com um sistema cardiopulmonar normal que estão recebendo ventilação 
mecânica, não há aumento significativo na pressão vascular pulmonar ou na 
resistência vascular pulmonar e nenhuma redução no fluxo sanguíneo pulmonar. 
Quando, entretanto, os alvéolos estão distendidos por um volume corrente aumentado 
ou uma alta PEEP, o fluxo sanguíneo pulmonar é impedido porque os alvéolos 
pressionam contra os capilares pulmonares. A pressão aumenta a pós-carga e o 
volume e diminui a ejeção ventricular direita. O septo interventricular pode ser 


desviado para a esquerda, mas esse efeito é mais consistente com uma alta PEEP. Tal 
condição diminui o enchimento e a ejeção ventriculares esquerdos. A magnitude 
destas alterações é proporcional à complacência pulmonar. À medida que a 
complacência pulmonar diminui, os pulmões mais rígidos podem reter a pressão 
aumentada imposta pela PEEP. Em outras palavras, a pressão aumentada no pulmão 
não é transmitida para a vascularização para impedir a ejeção ventricular direita. Um 
aumento da pressão intrapleural devido a um aumento na pressão pulmonar impede 
o retorno venoso e subsequentemente diminui o débito cardíaco. 

Função Ventricular Direita e Esquerda 

Sob condições de um sistema cardiovascular normal com valores normais de 
ventilação, não existem alterações significativas na função ventricular direita ou 
esquerda. De outro modo, a ventilação mecânica seria difícil de manejar e a 
mortalidade e a morbidez entre pacientes que recebem ventilação seriam muito mais 
altas. Parece que uma disfunção ventricular direita ou esquerda ocorre se o paciente 
está hipovolêmico, recebendo um volume corrente excessivo, ou recebendo mais do 
que uma PEEP ideal. O fator comum é a pressão alveolar excessiva, suficiente para 
superar ou impedir o fluxo sanguíneo pulmonar ou o retorno venoso. 

Efeito com Disfunção Ventricular Esquerda 

A VPP pode melhorar o débito cardíaco em alguns pacientes. Em pacientes com 
insuficiência ventricular esquerda, a aplicação de VPP pode aumentar a fração de 
ejeção ventricular esquerda e o débito cardíaco. Estas melhorias ocorrem porque a 
VPP diminui a pós-carga ventricular esquerda nestes pacientes. A pós-carga é um 
importante fator na determinação do débito cardíaco, como é a resistência da 
vascularização sistêmica. Quando a pós-carga aumenta, o débito cardíaco diminui 
(insuficiência cardíaca). Quando a pós-carga é diminuída pela VPP ou por terapia 
farmacológica, o débito cardíaco pode aumentar. Este fenômeno explica por que o 
estado cardiovascular de alguns pacientes deteriora quando a VPP é interrompida ou 
o tratamento é alterado de um suporte ventilatório total para um suporte ventilatório 
parcial. 


Fluxo Sanguíneo Endocárdico 

O fluxo sanguíneo nas artérias coronárias depende do gradiente entre a pressão 
diastólica sistêmica e a pressão diastólica final ventricular esquerda (representada 
pela pressão capilar pulmonar em cunha). Qualquer fator que diminua a pressão 
diastólica sistêmica ou aumente a pressão em cunha diminui a pressão de perfusão 
endocárdica. Os fatores da VPP que podem diminuir a pressão diastólica sistêmica são 
a alta pressão média das vias aéreas, devido a uma alta PEEP, um alto volume 
corrente ou um longo tempo inspiratório. Fatores que podem aumentar a pressão em 
cunha incluem uma PEEP excessiva e insuficiência ventricular esquerda. 

Débito Cardíaco, índice Cardíaco e Pressão Sanguínea 
Sistêmica 

Quando o sistema cardiovascular está normal com valores de ventilação normais, não 
existem alterações significativas no débito cardíaco, no índice cardíaco, ou na pressão 
sanguínea sistêmica. O débito cardíaco pode ser afetado por uma diminuição no 
volume sistólico com a VPP, mas essa diminuição é compensada por um aumento na 
frequência cardíaca. Como o índice cardíaco é o quociente entre o débito cardíaco e a 
área de superfície corporal (índice cardíaco = débito cardíaco em litros por minuto/ 
área de superfície corporal em metros quadrados), uma alteração no débito cardíaco 
seria refletida no índice cardíaco. A pressão arterial sistêmica permanece estável por 
causa da compensação reflexa, a qual aumenta a resistência vascular sistêmica. 
Apenas quando a pressão média das vias aéreas está alta e a pressão intrapleural 
aumenta precipitadamente, de fato o débito cardíaco e, consequentemente, o índice 
cardíaco e a pressão arterial diminuem. A hipotensão devida à VPP sozinha é rara, 
porque os terapeutas e a equipe médica fazem tudo o que é necessário para preveni- 
la: uma adequada administração de fluidos, um manejo apropriado da pressão média 
das vias aéreas e da PEEP e o uso de drogas vasoconstritoras. A maioria dos casos de 
hipotensão durante a ventilação mecânica é causada por sepse e pelo colapso 
vascular acompanhante. 

MINIMIZAÇÃO DOS EFEITOS CARDIOVASCULARES DA 
VENTILAÇÃO MECÂNICA POR PRESSÃO POSITIVA 



O efeito da VPP sobre o sistema circulatório depende primariamente de dois fatores 
principais: a pressão pleural média e o status cardiovascular. 

Pressão Pleural Média 

A pressão pleural média é a pressão média no “espaço” pleural. A beira do leito, a 
pressão pleural usualmente é medida indiretamente como a pressão esofágica por 
meio de um balão esofágico conectado a um transdutor de pressão. Como o esôfago 
está próximo às pleuras, separado apenas por uma flexível parede esofágica, as 
pressões esofágica e pleural são quase as mesmas. 

Uma alternativa para a medição da pressão pleural média é medir a pressão 
média das vias aéreas. A pressão média das vias aéreas é linearmente relacionada à 
pressão pleural média e pode ser usada clinicamente para o monitoramento das 
alterações de pressão. 49 

O efeito da PEEP sobre a pressão pleural média é complexo e depende da 
mecânica pulmonar e torácica do paciente. Uma parte da pressão gerada por um 
ventilador atinge os alvéolos, onde ela é transmitida através das paredes alveolares 
para o espaço pleural. O quanto dessa pressão alveolar é transmitido para o espaço 
pleural depende da mecânica pulmonar e torácica. 

Em geral, para uma dada pressão alveolar, quanto mais complacente o pulmão, 
maior é o aumento na pressão pleural. Assim, um paciente com uma doença que 
cause uma perda de componentes do sistema elástico, tal como o enfisema, está mais 
sujeito aos efeitos cardiovasculares da pressão positiva do que uma pessoa com 
pulmões normais. Em contraste, um pulmão com baixa complacência transmite menos 
pressão ao espaço pleural. Isso explica, em parte, por que altos níveis de PEEP 
frequentemente são usados com mínimos efeitos cardiovasculares sobre pacientes com 
baixa complacência pulmonar (p. ex., SARA). 

Por outro lado, quando a complacência da parede torácica é reduzida, a expansão 
do tórax é limitada, e mais pressão alveolar é transmitida ao espaço pleural. Deste 
modo, pacientes que têm pulmões normais, mas têm restrição torácica, como a 
causada pela cifoescoliose e pela espondilite, estão mais sujeitos aos efeitos 
cardiovasculares da pressão positiva do que pessoas com complacência normal da 
parede torácica. Um efeito similar pode ocorrer em pacientes com complacência 


torácica normal que se opõem ativamente a uma respiração obrigatória por meio da 
contração dos músculos expiratórios (como poderia ocorrer na assincronia paciente- 
ventilador). A contração dos músculos expiratórios diminui efetivamente a 
complacência torácica e faz com que mais pressão alveolar seja transmitida ao espaço 
pleural. 

Se a resistência ao fluxo de ar for alta, menos da pressão gerada na via aérea 
atinge os alvéolos. Deste modo, a alta pressão na via aérea comum em pacientes com 
doenças obstrutivas não é necessariamente refletida na alta pressão pleural. 

Os efeitos de aumentos moderados na pressão pleural sobre o débito cardíaco em 
pessoas saudáveis são mínimos. Em pessoas saudáveis, à medida que o volume 
sistólico ventricular esquerdo diminui, respostas compensatórias aumentam tanto a 
frequência cardíaca como o tônus dos vasos venosos de capacitância. Essas respostas 
normais asseguram um adequado fluxo sanguíneo e uma adequada pressão de 
perfusão. Entretanto, se o paciente já está hipovolêmico ou perdeu o tônus venomotor 
periférico, uma compensação cardiovascular pode ser impossível. Nestes casos, 
mesmo um pequeno aumento na pressão pleural pode resultar em uma marcante 
diminuição no débito cardíaco. 

Diminuição da Pressão Média das Vias Aéreas 

A pressão média das vias aéreas é afetada pela frequência respiratória, volume 
corrente, tempo inspiratório, pausa inspiratória, tempo expiratório, relação I:E, 
pressão de pico, pressão basal (PEEP/CPAP) e forma de onda de fluxo inspiratório. Se 
uma redução na pressão média das vias aéreas é necessária, a alteração de qualquer 
fator que contribua para a pressão média das vias aéreas tem um efeito. Os valores de 
gases sanguíneos arteriais são um fator determinante. Se a Pao 2 está alta, uma das 
alterações mais eficazes é uma redução na PEEP, porque ela tem uma relação 1:1 com 
a pressão média das vias aéreas. Se uma diminuição na PEEP é indicada, o terapeuta 
deve assegurar que a dessaturação não ocorra uma vez que a diminuição tenha sido 
realizada. Se o paciente está sendo hiperventilado, uma diminuição na frequência 
mandatória ou no volume corrente também diminui a pressão média das vias aéreas. 
A melhor maneira de determinar a magnitude da alteração é usar o monitor de 
pressão média das vias aéreas no ventilador. A pressão de pico usualmente diminui 


com uma redução no volume corrente. Em modos de controle por pressão, a pressão 
de pico pode ser diminuída diretamente. A pressão platô é um reflexo da pressão 
alveolar de pico. Na ventilação controlada por volume, uma redução no volume 
corrente diminui a pressão platô. Na ventilação controlada por pressão, o limite de 
pressão pode ser reduzido à pressão platô limite. Esforços que aumentam a 
complacência pulmonar, tais como PEEP ou a administração de diuréticos para 
diminuir o edema intersticial, também podem ser eficazes. 

O tempo inspiratório, o tempo expiratório e a relação I:E afetam a pressão média 
das vias aéreas. À medida que o tempo inspiratório se alonga ou o tempo expiratório 
diminui, a pressão média das vias aéreas aumenta. Este é o mecanismo de ação da 
VRI. 

A alteração do modo de ventilação para um que proporcione uma menor 
quantidade de respirações mandatórias também diminui a pressão média das vias 
aéreas. Por exemplo, se um paciente é capaz de assumir alguma ventilação, a SIMV 
com suporte de pressão deve ser usada, em vez de ventilação disparada por tempo e 
pelo paciente e controlada por volume (controle de assistência). A adição de suporte 
de pressão ao modo SIMV ou um aumento nos nível de PSV aumenta a pressão média 
das vias aéreas. 

Manejo de Líquidos e Débito Cardíaco 

A relação entre o débito cardíaco e a pré-carga (volume diastólico final) é descrito 
pelo fenômeno de Frank-Starling, o qual afirma que “no coração normal, o volume 
diastólico (pré-carga) é a principal força que governa a força da contração 
ventricular”. 50 Em outras palavras, à medida que a pré-carga (distensão) aumenta, 
também o fazem a força e presumivelmente o volume sistólico. O volume sistólico 
continua a aumentar com a pré-carga até que o coração esteja distendido por pré- 
carga em excesso, após o que o volume sistólico diminui. Uma outra causa de uma 
redução no volume sistólico é a diminuição na contratilidade ventricular que ocorre 
quando a pós-carga aumenta como resultado de uma hipertensão. Com a hipertensão, 
ocorrem dilatação e distensão dos ventrículos, o que torna o coração estruturalmente 
anormal. Em um coração anormal, é preciso muito menos pré-carga para colocar o 
coração em insuficiência. Neste caso, a insuficiência é definida como o volume 


sistólico diminuído apesar de uma pré-carga controlada (Figura 43-19). 



FIGURA 43-19 


Efeitos da pré-carga, da pós-carga, da contratilidade e da frequência cardíaca 
sobre a curva de função do débito cardíaco. 

(Modificado de Green JF: Fundamental cardiovascular and pulmonaryphysiology, ed 2, Fhiladelphia, 1987, Lea & Febiger.) 


Quando um paciente recebe VPP, existe o risco de uma redução no retorno 
venoso (pré-carga) por causa do aumento na pressão intrapleural. O volume sistólico 
pode diminuir, mas a diminuição é compensada por um aumento reflexo na 
frequência cardíaca e no tônus vasomotor. Devido a esses mecanismos 
compensatórios, a maioria dos pacientes com um status cardiopulmonar normal que 
recebe ventilação mecânica não necessita de fluidos adicionais para manter o débito 
cardíaco. Entretanto, certas condições podem aumentar o risco de hipovolemia 
relativa ou real e o aumento pode diminuir o volume sistólico, mesmo se a 
compensação reflexa normal estiver presente. Essas condições incluem choque 
hipovolêmico (devido a trauma e perda de sangue), sepse (na qual a compensação 
reflexa normal não está presente) e alta PEEP e alta pressão média das vias aéreas. 
Nessas condições, a administração de fluidos ou de sangue pode ser necessária para 
manter o débito cardíaco e a perfusão final do órgão. Em alguns pacientes que 
recebem VPP com PEEP, um aumento na PEEP pode diminuir o débito cardíaco. Nesse 
caso, o resultado da PEEP em termos de oxigenação tecidual melhorada (DO 2 = CaÜ 2 
x débito cardíaco) deve ser determinada. Se o DO 2 diminui por causa de uma 
diminuição no débito cardíaco, a administração de fluidos deve ser indicada para 
restaurar o débito cardíaco por meio do aumento da pré-carga. 


Manutenção Farmacológica do Débito Cardíaco e da Pressão 







Sanguínea 

A terapia de primeira linha para o débito cardíaco e a pressão sanguínea diminuídos 
é a administração de fluidos, a menos que o paciente tenha insuficiência cardíaca 
congestiva. Na insuficiência cardíaca, a terapia inotrópica é indicada para a 
contratilidade miocárdica diminuída, e vasodilatadores e diuréticos são usados para 
controlar a hipertensão, a qual diminui a pós-carga. Diuréticos são usados para 
controlar a sobrecarga de fluidos e para diminuir a pré-carga ao coração distendido. 
Esses fatores em combinação podem retornar o coração a uma porção mais ideal da 
curva de Frank-Starling e melhorar o volume sistólico. 

No choque, fluidos devem ser administrados para alcançar uma PVC de 8 a 10 
mmHg ou pressão em cunha de 18 mmHg. Se o manejo dos fluidos é ideal, e o 
paciente permanece em choque, a dobutamina é administrada até que o índice 
cardíaco seja restaurado (maior que 3 L/minuto/m 2 ). Se a pressão sanguínea está 
baixa, a dopamina é administrada, iniciando a 5 qg/kg/minuto. O objetivo é 
restaurar a DO 2 aos níveis normais (1.000 mL/minuto). 41 

EFEITOS DA VENTILAÇÃO MECÂNICA POR PRESSÃO 
POSITIVA SOBRE OUTROS SISTEMAS DO CORPO 

Pressão Intracraniana Aumentada 

A perfusão do encéfalo é quantificada coma PPC (pressão de perfusão cerebral). A 
PPC é a diferença entre a pressão arterial média (PAM) e a PIC. A PPC pode diminuir 
em qualquer caso no qual a PAM diminua ou a PIC aumente. Caso a PPC diminua, o 
FSC (fluxo sanguíneo cerebral) diminui. O resultado é a isquemia cerebral e uma 
diminuição no metabolismo cerebral do oxigênio. A circulação cerebral tem a 
capacidade de manter o FSC mesmo quando a PPC se altera, um processo chamado de 
autorregulação cerebral. A autorregulação cerebral é uma função da resistência 
vascular cerebral (RVC). Se a PPC diminui, a RVC diminui para manter a PPC. A 
autorregulação cerebral funciona, contanto que a PPC esteja na faixa de 60 a 150 
mmHg e seja limitada pela capacidade de as arteríolas cerebrais se contraírem e se 
dilatarem. Sob condições normais, a liberação de oxigênio cerebral e a PPC excedem 
as necessidades metabólicas do encéfalo para o oxigênio e para a glicose. 



A PAM normal é de 93 mmHg se a pressão arterial estiver em 120/80 mmHg. A 
PIC normal é de menos de 10 mmHg, de modo que a PPC normal seja de 83 a 93 
mmHg. A PPC diminui quando a PAM diminui ou a PIC aumenta. Condições que 
levam a uma diminuição na PAM são choque, alta PEEP e uma alta pressão média das 
vias aéreas. Aumentos na PIC são causados por traumatismo crânio-encefálico (TCE), 
hemorragia cerebral, acidente vascular cerebral (AVC) e massas. Dados têm mostrado 
que uma PPC maior que 60 mmHg mantém o FSC e o metabolismo cerebral do 
oxigênio. 

O dióxido de carbono é um potente vasodilatador cerebral e um importante 

V 

regulador do diâmetro arteriolar cerebral. A medida que a PaCÜ 2 diminui de 40 
mmHg, o pH sistêmico aumenta. O dióxido de carbono simultaneamente se difunde 
através da barreira hema to-encefálica. O resultado é um pH aumentado do LCR 
(líquido céfalo-raquidiano espinal). Muito embora a PaCÜ 2 seja monitorada quando o 
paciente está hiperventilado na TCE, é o pH do LCR que modula a RVC em um 

esforço para diminuir a PIC. Quando a hiperventilação mecânica é usada, a RVC 

✓ 

aumenta e o resultado é uma PIC diminuída. E por isto que a hiperventilação tem sido 
usada no tratamento da ICE e na PIC aumentada. Na presença de uma PPC já 
diminuída, o FSC diminui ao ponto ao qual a isquemia cerebral seja provável. Nisso se 
encontra o problema com a imediata hiperventilação de um paciente com TCE. Além 
disso, uma hiperventilação prolongada permite o tempo necessário para a excreção 
renal de bicarbonato, o que permite que o pH do LCR retorne ao normal e negue 
qualquer efeito positivo de hiperventilação sobre a PIC. O efeito de hiperventilação 
sobre a redução da PIC dura em torno de apenas 1 hora. Se a hiperventilação é 
removida e o pH arterial e a PaCÜ 2 retornam aos valores normais, o pH do LCE 
diminui. A subsequente acidose do LCE leva à vasodilatação cerebral e a um aumento 
rebote no FSC e na PIC que excede os valores antes da hiperventilação. È por estas 
razões que a hiperventilação deve ser usada cautelosamente no tratamento de 
pacientes com TCE. 51 

Tratamento do Paciente com Traumatismo Cranioencefálico 
Fechado 

As diretrizes para o tratamento de TCE severa foram desenvolvidas por 


neurocirurgiões na Joint Section on Nuerotrauma and Criticai Care. 52 A 
recomendação é da seguinte maneira: “O uso de hiperventilação profilática (PaCC >2 < 
35 mmHg) durante as primeiras 24 horas após uma TCE deve ser evitado porque isto 
pode comprometer a perfusão cerebral durante um período no qual o FSC está 
reduzido”. Ainda, “a terapia por hiperventilação pode ser necessária para breves 
períodos quando houver uma deterioração neurológica aguda, ou por períodos mais 
longos se houver hipertensão intracraniana refratária à sedação, paralisia, drenagem 
de LCR e diuréticos osmóticos”. A Joint Section ainda nota que “na ausência de PIC 
aumentada, a terapia de hiperventilação prolongada e crônica (PaCÜ 2 < 25 mmHg) 
deve ser evitada após uma TCE”. 

Estes achados têm resultado em várias recomendações em relação ao cuidado de 
pacientes com TCE: 

1. Pacientes com um aumento transitório na PIC. Pacientes com TCE podem 
apresentar curtos períodos transitórios de PIC aumentada, chamados de ondas platô. 
As ondas platô podem ser causadas por aspiração, reposicionamento ou outros 
estímulos nocivos. Durante uma onda platô, uma hiperventilação aguda com um 
ressuscitador manual ou com um aumento da frequência do ventilador pode 
controlar a PIC até que a pressão retorne ao nível basal, ao qual a ventilação por 
tempo é reiniciada na frequência anterior. 

2. Hiperventilação como uma medida de temporização imediata. A hiperventilação 
deve ser usada temporariamente após a TCE até que outros métodos possam ser 
usados para diminuir a PIC elevada. Esses métodos incluem ventriculostomia para 
drenagem de LCR, craniotomia para remoção de lesões de massa, diuréticos 
osmóticos, sedação, colocação do paciente na posição semi-Fowler e paralisia. A PPC 
é mantida a mais de 70 mmHg. 

3. A hiperventilação é instituída com um volume corrente moderado (8 a 10 mL/kg) 
assegurando uma Ppiat menor que 30 cmH 2 Ü e uma frequência aumentada. Um 
volume corrente moderado é usado para evitar um aumento na pressão intratorácica, 
a qual pode diminuir a PAM. A intubação deve ser tentada apenas após o paciente 
ter sido sedado, para prevenir o aumento associado na PIC. O dióxido de carbono 
exalado (PETCO 2 ) deve ser monitorado para manter uma PaCÜ 2 constante após os 


valores de gases sanguíneos arteriais serem determinados para encontrar a 
correlação entre a PaCÜ 2 e a PETCO 2 . 

4. Uma vez a PIC esteja menor que 20 mmHg, a hiperventilação pode ser 
gradualmente interrompida por meio da diminuição da frequência mandatória. A 
frequência de desmame deve ser individualizada apor meio do monitoramento da 
resposta a um aumento na PaCÜ 2 . Se houver um subsequente aumento na PIC, a 
nova frequência respiratória pode ser mantida até que o FSC se reajuste e a PIC 
diminua. 52 

Efeito Sobre a Função Renal 

Alguns pacientes que recebem VPP durante longo tempo retêm sal é água. Entre 
pacientes criticamente doentes, a retenção de água normalmente é evidente quando 
ocorre um rápido ganho de peso. Além disso, tais pacientes podem ter um hematócrito 
reduzido, o que também é consistente com hipervolemia devida à retenção de água. 
Essas observações iniciais são agora atribuídas aos efeitos tanto diretos como 
indiretos da VPP sobre a função renal. 

Em termos de efeito direto, a VPP pode reduzir o débito urinário em torno de 30 
a 50%. Este reduzido débito urinário durante a VPP está associado a uma redução 
simultânea no fluxo sanguíneo renal, na frequência de filtração glomerular e na 
excreção de sódio e de potássio. 

Diminuições na PAM para menos de 75 mmHg reduzem o fluxo sanguíneo renal, 
a taxa de filtração glomerular e o débito urinário. Entretanto, uma PAM baixa deste 
jeito raramente é causada pela VPP sozinha, e mecanismos renais autorreguladores 
geralmente podem manter a pressão de perfusão renal dentro de limites normais por 
uma ampla faixa de pressões arteriais. Ademais, como o débito cardíaco em 
restauração ao normal não restaura completamente o débito urinário comprometido 
pela VPP, outros mecanismos devem estar envolvidos. Evidências iniciais sugerem que 
o débito urinário diminuído que ocorreu com a VPP foi devido à redistribuição em 
lugar da redução no fluxo sanguíneo renal. Resultados de análises mais recentes 
tendem a refutar esta explicação, em vez de mostrar que a função renal prejudicada 
durante a VPP está melhor associada com uma redução no volume intravascular. 

O efeito indireto da VPP sobre a função renal pode ser mais importante. A 


ventilação por pressão positiva tem um efeito marcante nos sistemas hormonais que 
retêm água e sódio. Especificamente, uma VPP de longa duração aumenta a atividade 
da renina plasmática, o nível plasmático de aldosterona e o nível de vasopressina 
(hormônio antidiurético [ADH]). Além disso, a VPP diminui os níveis de hormônio 
natriurético atrial (Figura 43-20). 



aumentada devido à VPP. SRAA, Sistema renina-angiotensina-aldosterona; f, aumentado; j, diminuído. 


(Modificado de Florete OG, Gammage GW: Complications ofventilatory support. In KirbyRR, Banner MI, Downs JB, edtors: Clinicai 
applications of ventUatory support, New York, 1990, Chur chili Livingstone.) 


A pressão transmural atrial direita diminuída é principalmente responsável pela 
diminuição no hormônio natriurético atrial, o que leva à retenção de sódio. De forma 
similar, a secreção de vasopressina pode estar aumentada pela estimulação dos 
receptores de distensão do átrio esquerdo, os quais inervam a hipófise posterior 
(neuro-hipófise). A secreção aumentada de vasopressina (ADH) e a ativação do 
sistema renina-angiotensina-aldosterona levam a uma redução no débito urinário. 




































Perfusão Hepática e Esplâncnica Diminuídas 


Relacionados a seus efeitos sobre o sistema cardiovascular estão os efeitos da VPP 
sobre o fígado e o intestino. Uma disfunção hepática com a VPP pode ocorrer em 
pacientes com fígados outrora normais e se manifesta como um aumento no nível 
sérico de bilirrubina. Estes efeitos parecem estar relacionados diretamente à redução 
no fluxo sanguíneo hepático que ocorre com a VPP. Independentemente da causa, 
estes efeitos são agravados pela PEEP, mas podem ser revertidos quando o débito 
cardíaco é retornado aos níveis pré-PEEP com infusões de volume intravasculares. 

Função Gastrointestinal Diminuída 

Um aumento na resistência esplâncnica pode contribuir para a isquemia da mucosa 
gástrica e ajuda a explicar a alta incidência de sangramento gastrointestinal e 
ulceração por estresse em pacientes que recebem VPP por um longo tempo. Úlceras de 
estresse (erosões da mucosa gástrica) são comuns entre pacientes com doença de 
possível natureza fatal. O fluxo sanguíneo prejudicado inibe a capacidade da mucosa 
gástrica de se regenerar normalmente a cada 2 ou 3 dias. Consequentemente, úlceras 
de estresse são causadas pelo fluxo sanguíneo prejudicado, mas não pela acidez 
gástrica. A motilidade gastroduodenal também é severamente prejudicada em 
pacientes mecanicamente ventilados. 53 Estes fatores podem resultar em translocação 
de bactérias do intestino para o sangue e septicemia nosocomial. A ventilação 
mecânica por mais de 48 horas e a maioria das outras condições que necessitam da 
admissão de cuidados intensivos é considerada indicação para a profilaxia de úlceras 
por estresse. A profilaxia ideal para úlceras de estresse é a restauração do fluxo 
sanguíneo mesentérico. Uma profilaxia de segunda linha é a provisão de nutrição 
enteral. Abordagens farmacológicas incluem a administração de um agente 
citoprotetor (sucralfato) e um agente supressor de ácido (cimetidina ou ranetidina). 50 

A distensão gástrica pode ser causada por aerofagia devido a um vazamento no 
balonete de uma via aérea artificial ou pelo uso de ventilação por máscara (pressão 
maior que 20 cmEUO). O terapeuta previne esta complicação por tomar um grande 
cuidado de modo a se certificar de que o balonete esteja adequadamente inflado. Se 
os pacientes que estão sendo ventilados com uma máscara estão deglutindo ar, uma 
via aérea artificial pode ser considerada. No caso de aerofagia e distensão gástrica, 


um tubo nasogástrico pode ser inserido para evacuar o ar. 

O sangramento devido à erosão através dos vasos superficiais da mucosa gástrica 
é uma consequência da ulceração por estresse. A incidência de hemorragia por úlceras 
é quase de 100%, mas a incidência é de apenas aproximadamente 5% para 
hemorragia clinicamente aparente ela 2% para hemorragia que necessita de 
transfusão de sangue. 

Como pacientes que recebem ventilação mecânica frequentemente têm uma via 
aérea artificial ou estão mentalmente embotados, pode existir um déficit nutricional. 
Soluções intravenosas de solução salina e dextrose fornecem apenas uma fração das 
calorias requeridas, mesmo em um estado metabólico normal. Pacientes na unidade 
de terapia intensiva (UTI) frequentemente estão hipermetabólicos e necessitam de 2 a 
3 vezes as calorias normais. Na ausência de nutrição enteral ou parenteral, o paciente 
está mal nutrido. A desnutrição resulta em desgaste muscular, o que leva a 
dificuldades com o desmame, uma lenta cicatrização de feridas, imunossupressão e 
uma resposta retardada à hipoxemia e à hipercapnia. A detecção de uma desnutrição 
aguda e o monitoramento da suficiência da terapia nutricional são realizados pelo 
monitoramento do nível de albumina. As necessidades calóricas podem ser calculadas 
pelo uso da equação de Harris-Benedict e fatores compensatórios para atividade, 
temperatura e injúria, ou por calorimetria. A alimentação normalmente começa 
dentro de 24 horas de internação na UTI. A rota preferencial para nutrição é o trato 
gastrointestinal. Preferivelmente, o paciente é suprido com todos os nutrientes em 
geral, isto é, carboidratos, gorduras e proteínas, os quais estão contidos em alguns 
suplementos enlatados. Se o paciente não pode tolerar os nutrientes totais, 
suplementos com micronutrientes contendo aminoácidos, açúcares e lipídios são 
administrados. Pacientes que não podem tolerar qualquer alimentação 
gastrointestinal recebem nutrição parenteral total (NPT). A nutrição parenteral total 
consiste de aminoácidos, açúcares, lipídios e micronutrientes, e é administrada de 
forma intravenosa. Tão logo o paciente possa tolerá-la, a alimentação enteral deve 
ser iniciada para profilaxia contra ulceração por estresse e translocação de bactérias. 

Efeito Sobre o Sistema Nervoso Central 

Pacientes na UTI são colocados no interior de um ambiente artificial sobre o qual eles 


têm pouco controle. Desde o início, o paciente perde a autonomia. Quando a 
ventilação mecânica é introduzida, o paciente está sedado e possivelmente paralisado 
e pode nunca retornar a um nível alerta normal de consciência. Em vez disso, o 
paciente é mantido sonolento (facilmente desperto e alerta) ou está em estupor 
(despertável com dificuldade e consciência prejudicada) ou comatoso (despertável, 
porém inconsciente). 50 A presença de uma via aérea artificial torna a comunicação 
difícil. Os terapeutas devem manter um bloco de papel e caneta, quadro de 
comunicação, ou cartões de comunicação disponíveis para pacientes que estão 
conscientes o suficiente para escrever ou usá-los. 

Sedativos, Hipnóticos e Agentes Bloqueadores 
Neuromusculares 

A sedação é necessária para o tratamento da agitação quase inevitável, medo e 
ansiedade associados ao ambiente da UTI, dor, procedimentos invasivos e não 
invasivos e perda do padrão normal de sono. A Sociedade de Medicina de Cuidados 
Críticos (SMCC) publicou as seguintes diretrizes para sedação e analgesia no cuidado 
de pacientes criticamente doentes: 54 

1. Midazolam (Versed) ou proporfol para o tratamento de curta duração (menos de 
24 horas) da ansiedade. 

2. Lorazepam (Ativan) para o tratamento prolongado da ansiedade. 

3. Morfina para analgesia em pacientes hemodinamicamente estáveis. 

4. Fentanil para analgesia em pacientes hemodinamicamente instáveis. 

5. Haloperidol para o tratamento de delírio. 

O nível de sedação é monitorado com a Escala Modificada de Ramsey (Quadro 
43-3). A sedação é titulada para alcançar um nível de 3 na escala Ramsey. Deste 
modo, o paciente está responsivo, mas ainda não inquieto ou agitado e não 
paralisado ou comatoso. 


QUADRO 43-3 Escala Modificada de Ramsey 







1. Agitado, ansioso, inquieto 

2. Calmo, cooperativo, orientado, tranquilo 

3. Responde a comandos verbais 

4. Resposta ativa ao toque leve 

5. Incapaz de ser avaliado (paralisado) 

De acordo com a SMCC, a facilitação da ventilação mecânica é a razão mais 
comum para o bloqueio neuromuscular prolongado. Agentes bloqueadores 
neuromusculares (ABNMs) são usados com ventilação mecânica para evitar picos de 
PIC, instabilidade hemodinâmica e para prevenir injúria corporal. Como eles 
paralisam mas não sedam, os ABNMs sempre são usados em conjunto com agentes 
sedativos ou analgésicos apropriados (veja anteriormente). Na ausência de um 
sedativo, um paciente sob a influência de um ABNM está paralisado e completamente 
consciente de seu meio ao redor. A SMCC recomenda o pancurônio (Pavulon) para 
um bloqueio neuromuscular prolongado no cuidado dos pacientes mais criticamente 
enfermos. Em pacientes com doença cardíaca, instabilidade hemodinâmica, ou nos 
quais a taquicardia (causada pelo pancurônio) pode ser deletéria, o vecurônio 
(Norcuron) é recomendado. Durante o bloqueio neuromuscular, os pacientes devem 
ser avaliados para o grau de bloqueio que está sendo sustentado. 54 O paciente é 
observado para o esforço ventilatório e realiza-se o train-of-four. Embora seja 
comumente usada na sala de cirurgia, o train-of-four é incomum na UTI. O bloqueio 
neuromuscular deve ser dissipado diariamente, de modo que a avaliação clínica, a 
avaliação da concomitante sedação e analgesia e a avaliação da necessidade de 
paralisia contínua possam ser conduzidas. 

Alguns pacientes que sofreram ventilação por um longo tempo se tornam 
psicologicamente dependentes da ventilação mecânica. Apesar de atingirem os 
critérios fisiológicos para o desmame, quando são removidos do ventilador, esses 
pacientes se tornam inquietos e agitados. A confiança do paciente, a assistência à 
beira do leito pelo enfermeiro ou terapeuta, e a administração de drogas ansiolíticas 
pode ser útil. 


COMPLICAÇÕES DA VENTILAÇÃO MECÂNICA 






Ventilação por Pressão Negativa 
Pulmonares 

A hipoventilação durante a VPN pode ser causada por uma diminuição na pressão 
transaérea devido à pressão negativa inadequada ou vazamentos no ventilador ou na 
interface paciente-ventilador. Ventiladores de pressão negativa do tipo “pulmão de 
aço” são baseados em uma firme vedação no pescoço do paciente e em todos os 
portais de acesso no tanque. Ventiladores do tipo couraça para tórax se baseiam em 
uma firme vedação entre a couraça e o tórax. Ventiladores do tipo Poncho devem 
permanecer livres de vazamento ou rasgos. Onde houver um vazamento em qualquer 
um destes pontos, a pressão transaérea diminui e o resultado é uma redução na 
ventilação minuto. 

A hiperventilação pode ocorrer se a pressão é mais negativa que a necessária. Os 
resultados seriam, um aumento da pressão transaérea, um aumento do volume 
corrente e um aumento da ventilação minuto. 

Cardiovasculares 

A acumulação de sangue abdominal pode ocorrer em pacientes que recebem VPN em 
um pulmão de aço. A pressão negativa exercida sobre o tórax também é exercida 
sobre a parede abdominal, mais complacente. Quando a pressão no pulmão de aço se 
torna negativa, a parede abdominal é puxada para fora, e com ela as vísceras e o 
suprimento sanguíneo associado. O retorno venoso para o coração, o débito cardíaco 
e a pressão sanguínea sistêmica diminuem; o resultado é uma condição chamada 
choque de tanque. 

Pacientes que sofrem ventilação em um pulmão de aço frequentemente 
experimentam isolamento devido à presença do tanque que circunda o tórax e as 
extremidades. O tanque também interfere no cuidado com o paciente. Pode-se avaliar 
o corpo do paciente para cuidados apenas colocando-se os braços através de um 
portal de acesso alinhado com uma gaxeta de espuma para prevenir vazamentos. 

Avanços nas vias aéreas artificiais e a mudança na população de pacientes 
daqueles com doença neuromuscular para aqueles com doença pulmonar têm levado 
a um declínio no uso da VPN. 


Ventilação por Pressão Positiva 
Complicações da Via Aérea Artificial 

O Capítulo 33 descreve as complicações relacionadas a vias aéreas artificiais. As 
principais complicações estão resumidas aqui. Durante a intubação, os olhos do 
paciente podem ser lesados porque o clínico está trabalhando sobre a face. A lâmina 
do laringoscópio pode quebrar dentes ou lacerar o tecido mole à medida que ela é 
avançada. Tubos endotraqueais nasais podem causar epistaxe. Por esta razão, o tubo 
usado para intubação nasal é 1,0 mm menor do que o usado para intubação oral. 
Outras complicações do tubo nasal incluem sinusite por bloqueio dos seios, isquemia e 
necrose das narinas, resistência aumentada (devido ao tamanho diminuído do tubo) e 
dificuldades com a aspiração. 

Um tubo endotraqueal oral disposto contra os lábios pode causar necrose por 
pressão se deixados em um mesmo lugar por mais de 48 a 72 horas. O paciente pode 
morder o tubo, necessitando a colocação de um bloco de morder, o qual pode causar 
uma ferida por pressão. Durante a inserção, o tubo pode ser inserido muito distante e 
causar intubação endobronquial, ou não ser introduzido o suficiente causando 
vazamentos na ventilação devido à presença do balonete na laringe. A intubação 
esofágica não resulta em ventilação. A insuflação inadequada do balonete pode 
resultar em um vazamento na ventilação, aspiração de conteúdos faríngeos e uma 
possível pneumonia hospitalar. Uma excessiva pressão pelo balonete resulta em 
edema e isquemia traqueais, os quais finalmente resultam em necrose da parede 
traqueal. Uma excessiva pressão do balonete pode romper o balonete e necessitar de 
reintubação. Uma umidificação e um cuidado inadequados podem resultar em oclusão 
do tubo endotraqueal por muco. Estas complicações são evitadas por uma intubação 
hábil, na qual o tubo endotraqueal está apropriadamente seguro e é periodicamente 
recolocado na boca, e cuidados apropriados e adequados com o balonete e a 
umidificação são proporcionados. 

Quando parece que a ventilação mecânica prolongada ou o longo tempo de uso 
de uma via aérea artificial é indicado, a traqueotomia é realizada e um tubo de 
traqueostomia é inserido. Complicações imediatas incluem hemorragia, canulação do 
espaço pré-traqueal, enfisema subcutâneo e pneumotórax. Complicações de longo 


termo incluem erosão da artéria braquiocefálica, hemorragia e estenose traqueal. 
Além disso, todas as complicações relacionadas ao balonete da via aérea artificial 
devem ser consideradas. 

Complicações Relacionadas à Pressão 

A injúria pulmonar associada ao ventilador (VALI) é o termo agora usado para definir a 
injúria pulmonar em seres humanos, devido à ventilação mecânica. Essas são 
complicações resultantes de alta pressão, infecção e dissincronia paciente-ventilador. 
A alta pressão de ventilação tem sido associada ao barotrauma. O barotrauma é 
categorizado como pneumotórax, pneumomediastino, pneumopericárdio e enfisema 
subcutâneo (Figura 43-21). Todas essas complicações são descrições de ar extra- 
alveolar. Uma alta pressão ventilatória pode fazer com que o gás escape através de 
alvéolos rompidos. A localização final do gás que escapa define o tipo de barotrauma. 
Se o gás escapa através de alvéolos rompidos para dentro do espaço pleural, ocorre 
um pneumotórax. O gás que escapa ao longo de bainhas perivasculares para o 
mediastino produz o pneumomediastino. A subsequente dissecção do mediastino para 
planos teciduais no pescoço e na parede torácica resulta em enfisema subcutâneo. 
Caso o ar atravesse o diafragma após o pneumomediastino, estabelece-se o 
pneumoperitônio. 
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FIGURA 43-21 


Barotrauma pulmonar. A, Alvéolos rompidos estão indicados na moldura abaixo. O 
ar escapa dos alvéolos ao longo das bainhas vasculares para o hilo e em seguida para o espaço pleural. 
B, Pneumotórax. A origem do ar no tecido pulmonar e seu trajeto para inflar o espaço pleural estão 
indicados. O coração se desvia para a esquerda por causa da alta pressão no lado direito do tórax. C, 
Trajeto do ar a partir do pulmão para o espaço pericárdico. O espaço pericárdico distendido causa o 








tamponamento cardíaco. 

(Modificado de Korones SB: High-risk newbom infants, ed 4, StLouis, 1986, Mosby.) 


O pneumotórax é identificado pela observação de uma diminuição no movimento 
do tórax, hiper-ressonância à percussão, e sons respiratórios diminuídos ou ausentes 
ao longo do lado afetado. Em pacientes não intubados, pode haver também uma 
diminuição no frêmito vocal sobre o lado afetado. Uma linha que separa o tecido 
pulmonar do ar é observada na radiografia de tórax, embora a linha às vezes seja 
difícil de ver em um pequeno pneumotórax (menos de 20%). A angústia respiratória 
aumenta com o pneumotórax progressivo, assim como a hipoxemia. Normalmente, 
em pacientes que respiram espontaneamente, as pressões intrapulmonar e pleural são 
iguais no pneumotórax. A ventilação por pressão positiva pode fazer com que as 
pressões intrapleurais aumentem (pneumotórax de tensão). O pneumotórax de tensão 
é ameaçador á vida, porque ele desvia o mediastino, o coração e os grandes vasos; os 
resultados são uma diminuição no débito cardíaco e hipotensão. Uma emergência 
médica, o pneumotórax de tensão é aliviado pela inserção de uma agulha de grande 
calibre no espaço pleural através do segundo ou terceiro espaço intercostal anterior 
acima da costela. Esta manobra é seguida pela inserção do dreno torácico. Enquanto 
se espera pela descompressão da agulha, o paciente pode ser ventilado com oxigênio 
a 100% com um ressuscita dor manual a um baixo volume corrente e uma baixa 
pressão. O pneumomediastino e o pneumoperitônio são identificados em uma 
radiografia de tórax pela presença de ar nestas locações. 

Complicações Relacionadas ao Volume São o Resultado da 
Hiperdistensão Alveolar 

Lesão Pulmonar Induzida pelo Ventilador 

A lesão pulmonar induzida pelo ventilador (VILI) tem sido definida como a aplicação de 
pressão, positiva ou negativa, aos pulmões, causando lesão aos ácinos pulmonares. A 
lesão tem sido descrita como um aumento na permeabilidade da membrana 
alveolocapilar, edema pulmonar, lesão celular e necrose e lesão alveolar difusa, como 
o resultado do uso de uma inapropriada estratégia de ventilação. Várias revisões 
recentes resumem nossa compreensão dos mecanismos, efeitos e significados para 


prevenir a VILI . 55 - 57 

Tem sido mostrado que a distensão excessiva como oposta ao volume ou pressão 
per se é um importante determinante da lesão pulmonar. Animais ventilados com 
grandes volumes correntes (maiores que 30 mL/kg) desenvolvem uma severa injúria, 
daí o termo volutrauma. O grau de distensão alveolar é determinado pela pressão 
transpulmonar, determinada clinicamente como a diferença entre a pressão platô e a 
pressão pleural, a qual deve ser aproximada pela pressão esofágica. Conforme a 
pressão estática aumenta, também o faz a pressão transpulmonar, aumentando a 
probabilidade de dano pulmonar. O dano pulmonar também pode ocorrer quando da 
ventilação em baixos volumes correntes, se aos alvéolos se permite esvaziar e reinflar 
repetidamente a cada respiração. Esta injúria é chamada de atelectrauma. Esses dois 
fatores têm levado à recomendação de que os pulmões devem estar abertos 
“recrutados” e mantidos abertos por um apropriado nível de PEEP (ao ponto de 
inflexão inferior ou acima deste), e ventilados até uma pressão platô de não mais do 
que 30 cmLUO, por meio da diminuição do volume corrente. Essa técnica é chamada 
de técnica do pulmão aberto e é detalhada em vários locais. 

Entre os fatores que predispõem um paciente à VILI são uma doença pulmonar 
prévia (pulmões lesados são mais suscetíveis à VILI), inflamação sistêmica, disfunção 
do surfactante, aspiração, edema pulmonar, extremos de idade e ventilação pulmonar 
heterogênea. Um fator importante nisto é a distribuição desigual de ventilação, 
especialmente na SARA. Uma vez que a SARA é uma doença heterogênea, existem 
áreas de complacência tanto baixa como normal. Uma dada pressão em uma área de 
baixa complacência pode abrir e fechar com cada respiração, causando o 
atelectrauma. A mesma pressão em uma área de complacência normal pode causar 
uma distensão excessiva e injúria por distensão. O edema pulmonar é um aspecto 
proeminente da VILI, devido a um aumento na permeabilidade da membrana 
alveolocapilar. Lesões da microcirculação são caracterizadas pela separação das 
células endoteliais dos capilares, ruptura do epitélio alveolar e destruição das células 
alveolares do tipo I. 

A VILI ocorre por meio de dois mecanismos, conforme mostrado na Figura 43- 
22 . 58 Um mecanismo é a ruptura física dos tecidos e células (injúria biofísica). A 
ruptura física dos tecidos ocorre à medida que o ar rompe através da superfície 


epitelial alveolar e segue ao longo das bainhas broncovasculares. Em seguida, o ar 
segue para dentro do interstício causando um enfisema intersticial pulmonar, para 
dentro do espaço pleural causando um pneumotórax, e para dentro do pericárdio, 
causando o pneumopericárdio. O endotélio dos capilares pulmonares também falha 
na resposta à ventilação de alto volume, resultando em hemorragia e edema. Um 
outro fator na injúria biofísica é a interdependência de alvéolos adjacentes e 
brônquios terminais. Quando o pulmão está desigualmente expandido, o colapso 
alveolar aumenta as forças de tração entre os alvéolos. A pressão necessária para 
reexpandir os alvéolos colapsados pode atingir 140 cmEUO, resultando em cavidades 
cheias de ar e pseudocistos. Um outro fator na injúria biofísica é o recrutamento- 
desrecrutamento, previamente descrito. Finalmente, inclui-se a ruptura do 
surfactante, na qual uma ventilação lesiva faz com que o surfactante se torne 
disfuncional e/ou deficiente. 


Ventilação mecânica 



Injúria biofísica 

• Deformação 

• Distensão excessiva 

• Distensão cíclica 

• t Pressão intratorácica 
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FIGURA 43-22 


Mecanismos pelos quais a ventilação mecânica poderia contribuir para a 
insuficiência de múltiplos sistemas de órgãos (IMSO). 


'Nota da Revisão Científica: Indicação para macrófago. 


(De Mason RJ, Broaddus VC, Murray JF, Nadai JA: Murray and NadeVs textbook of respiratory medicine, ed 4, Philadelphia, 2005, WB 
Saunders. Modificado de SlutskyAS, Tremblay LN: Multiple system organ failure. Is mechanical ventilation a contríbuting factor? Am J 
Respir Crit Care Med 157:1721-1725, 1998.) 


O segundo mecanismo é a liberação de mediadores inflamatórios (injúria 
bioquímica). Quando os pulmões estão anormalmente distendidos, isto é detectado 






por células e convertido em sinais bioquímicos, um processo chamado 
“mecanotransdução”. Estes sinais bioquímicos causam a liberação de citocinas, 
proteínas do complemento, prostanoides, leucotrienos, espécies reativas de oxigênio e 
proteases. A liberação destas substâncias tem sido chamada de “biotrauma”. Estes 
mediadores seguem até os órgãos terminais e causam inflamação tecidual, prejuízo à 
liberação de oxigênio e bacteriemia (Figura 43-22), levando à insuficiência de 
múltiplos sistemas de órgãos (IMSO). Sabe-se também que a hiperinsuflação durante a 
ventilação mecânica faz com que as bactérias “transbordem” do trato gastrointestinal 
para dentro da corrente sanguínea, um processo chamado de “translocação”. Desta 
maneira, a translocação contribui para a IMSO, à medida que as bactérias migram no 
sangue para órgãos terminais. Outros fatores que contribuem para a IMSO são um 
aumento de fatores circulantes que promovem a morte celular (ou seja, fatores 
apoptóticos), supressão da resposta imunológica periférica e variabilidade genética 
individual. 

A distensão alveolar ocorre quando os pulmões estão rígidos e a parede torácica 
está normal, ou quando um ou ambos os pulmões estão ventilados com uma alta 
pressão platô. A pressão platô de modo ideal deve ser mantida a menos de 30 cmE^O 
em todos os pacientes. 

Estudos em seres humanos têm comparado a ventilação com alto e baixo volume 
corrente, usando a mortalidade na UTI, dias livres de ventilador e mortalidade total 
como variáveis de resultados. O consenso é que a estratégia do baixo volume 
corrente, com uma PEEP adequada para manter os pulmões abertos para evitar o 
atelectrauma tem um resultado significativamente melhor. Nos estudos onde 
mediadores inflamatórios também foram medidos, os grupos de alto volume corrente 
tiveram um nível mais alto de mediadores inflamatórios. 59 ’ 60 Em resumo, a VILI está 
relacionada a fatores tanto mecânicos como químicos. Por um lado, a distensão 
excessiva lesa diretamente o epitélio alveolar e o endotélio capilar. Por outro lado, 
por meio da mecanotransdução, as células liberam muitos mediadores inflamatórios 
no sangue, levando à insuficiência de múltiplos sistemas de órgãos. 


Pressão Expiratória Final Positiva Intrínseca 

O aprisionamento de ar ocorre com um esvaziamento incompleto das unidades 


pulmonares. As unidades pulmonares propensas ao aprisionamento de ar são aquelas 
com constante de longo tempo (isto é, com alta resistência ou alta complacência). O 
represamento de ar durante a VPP é frequentemente referida como hiperinsuflação 
dinâmica, auto-PEEP, PEEP oculta, ou PEEP intrínseca. O termo oculta e intrínseca são 
mais descritivos porque esta forma de represamento de ar não pode ser determinada 
pela simples observação da pressão das vias aéreas. Desse modo, a auto-PEEP 
frequentemente segue não reconhecida. 

A Figura 43-23, A, mostra a geração da auto-PEEP. Contanto que a resistência 
das vias aéreas esteja normal e o tempo expiratório seja suficientemente longo, a 
pressão das vias aéreas distais e o volume pulmonar retornam ao normal durante 
respirações com VPP. Sozinhos ou em combinação, os dois fatores são responsáveis 
pelo desenvolvimento da auto-PEEP. Primeiro, por meio do aumento efetivo da 
constante de tempo do pulmão, a alta resistência expiratória prolonga a exalação ao 
ponto no qual o represamento de ar começa (Figura 43-23, B). Qualquer 
encurtamento do tempo expiratório (Figura 43-23, C) agrava o problema e aumenta 
tanto a pressão das vias aéreas distais como o volume pulmonar (auto-PEEP). 



FIGURA 43-23 


Causas da auto-PEEP. A, Quando a resistência das vias aéreas está normal e o 
tempo expiratório é longo o bastante, a pressão das vias aéreas distais e o volume pulmonar retornam 
ao normal após uma respiração por pressão positiva. B, a alta resistência expiratória prolonga a 
exalação ao ponto no qual o aprisionamento de ar começa e causa a auto-PEEP. C, O encurtamento do 
tempo expiratório agrava o problema e piora a auto-PEEP. 


(Modificado de Benson MS, Pierson DJ: Respir Core 33:557, 1988.) 


Em se aumentando a CRF e a pressão alveolar, a auto-PEEP aumenta o risco e a 
severidade do barotrauma e do volutrauma. A auto-PEEP também aumenta o trabalho 
de respiração e impede o retorno venoso, sendo o resultado uma redução no débito 
cardíaco. A auto-PEEP também pode aumentar a resistência vascular pulmonar. 

Pacientes em maior risco de desenvolvimento de auto-PEEP são aqueles com alta 
resistência das vias aéreas que estão sendo ventilados por modos que limitam o tempo 
expiratório. Grupos de pacientes de alto risco incluem aqueles com doença obstrutiva, 
qualquer doença que produza secreções aumentadas e qualquer doença que aumente a 
complacência pulmonar. Técnicas de suporte ventilatório de alto risco incluem 
qualquer método que aumente a relação I:E, especialmente a CMV a uma alta 
frequência ou no modo assisto-controlado de assistência, e abordagens que 








propositadamente encurtam o tempo expiratório, tais como a VRI ou o uso de um 
baixo fluxo inspiratório. 

A auto-PEEP pode aumentar o trabalho de respiração. Este aumento no trabalho 
é devido a dois fatores. Primeiro, a hiperinsuflação causada pela auto-PEEP distende 
o pulmão e a distensão prejudica a ação contrátil do diafragma. Segundo, em 
respirações deflagradas por pressão ou por fluxo, a alta pressão alveolar causada pela 
auto-PEEP deve ser superada antes que qualquer alteração na pressão das vias aéreas 
possa ocorrer. Essa situação efetivamente reduz a sensibilidade à máquina e aumenta 
o tempo de resposta. O esforço aumentado é necessário pelo paciente antes que o 
ventilador reconheça a alteração de fluxo ou de pressão e dispare para a inspiração. 
O efeito da auto-PEEP sobre o trabalho de respiração pode ser minimizado pela 
aplicação de PEEP aplicada. Entretanto, isso é eficaz apenas se a auto-PEEP for o 
resultado de uma obstrução dinâmica das vias aéreas. Essencialmente, a PEEP deve 
ser aplicada em etapas de 1 a 2 cmEUO até que cada esforço inspiratório do paciente 
seja capaz de disparar o ventilador. 

Toxicidade ao Oxigênio 

A toxicidade ao oxigênio causa lesão ao parênquima pulmonar e um aumento na 
permeabilidade da membrana alvéolo-capilar. Fatores associados ao desenvolvimento 
da toxicidade ao oxigênio incluem uma F 102 elevada, uma longa duração de exposição 
e a suscetibilidade do paciente. Uma F 102 de 0,5 ou mais por um tempo maior do que 
24 a 48 horas está associada ao desenvolvimento de toxicidade ao oxigênio. Na 
presença de uma alta concentração de oxigênio, radicais livres são produzidos a partir 
do oxigênio. Estes radicais são os radicais hidroxila (OH - ), peridroxila (HO 2 ) e o 
superóxido (C> 2 _ ). Radicais livres normalmente são rapidamente detoxificados pela 
enzima superóxido-dismutase, a qual é produzida pelas células alveolares do tipo II. 
Quanto mais alta a F 102 , maior é a presença de radicais livres e menos provável de 
haver produção de superóxido-dismutase pelas células alveolares do tipo II. A 
presença de radicais livres aumenta a permeabilidade da membrana alvéolo-capilar. 
A combinação da lesão direta por radicais livres e a produção diminuída de 
surfactante leva à exsudação de fluido para dentro dos alvéolos e uma subsequente 
redução na complacência. Cada esforço deve ser feito para diminuir a F 102 quando ela 


exceder 0,5. A diminuição normalmente é realizada com a aplicação de PEEP ou 
CP AP. 

Pneumonia (Hospitalar) Associada ao Ventilador 

A pneumonia é a segunda infecção hospitalar mais comum, afetando principalmente 
bebês e crianças pequenas, adultos acima de 65 anos de idade, pessoas com severa 
doença primária e aqueles que estão imunodeprimidos, têm percepção sensorial 
deprimida ou doença cardiopulmonar, ou passaram por cirurgia tóraco-abdominal. 
Não é surpresa que terapeutas respiratórios devem estar preparados para prevenir 
esta ameaça à nossa população de pacientes, a qual é 6 a 21 vezes mais suscetível ao 
desenvolvimento de pneumonia hospitalar do que a população geral. Uma recente 
revisão por Craven afirmou que os custos com cuidados de saúde relacionados a cada 
caso de pneumonia hospitalar são de US$ 40.000. 61 A maioria desses casos de 
pneumonia é causada por aspiração de bactérias que colonizaram o trato 
gastrointestinal superior ou a orofaringe. A intubação aumenta grandemente o risco 
de pneumonia hospitalar, porque a via aérea inferior é deixada exposta e os 
mecanismos protetores normais são privados. Este tipo de pneumonia tem sido 
conhecido há anos como “pneumonia associada ao ventilador” (VAP). Ultimamente, 
este título tem sido discutido, porque não é o ventilador, mas sim a microaspiração de 
microrganismos contidos nas secreções orais ou do trato gastrointestinal, que causam 
a infecção. As secreções que se estabelecem no topo do balonete do tubo endotraqueal 
ou de traqueostomia são aspiradas através das pequenas pregas no balonete. A 
maioria dos casos de pneumonia é polimicrobiana, consistindo de organismos gram- 
negativos. Entretanto, o Staphylococcus aureus resistente à meticilina tem sido comum 
nos últimos 10 anos (mais de 50% das infecções estafilocócicas adquiridas em UTI). 

Uma outra fonte de infecção é o lúmen do tubo endotraqueal. Este é um local de 
crescimento bacteriano, e estas bactérias se tornam envolvidas no que se refere como 
um biofilme. Uma vigorosa sucção e o uso de lavagem com solução salina podem 
soltar e lavar este biofilme de bactérias para dentro da traqueia. O uso de um tubo 
endotraqueal revestido com prata, o qual foi eficaz na prevenção de VAP em um 
modelo com cães, está atualmente sendo avaliado. 


Prevenção da VAP 

Além das precauções padrões, procedimentos específicos para o controle da infecção 
se aplicam ao uso de tubos endotraqueais e ventiladores. Estes incluem: 

• Aspiração delicada (presumivelmente para ajudar a prevenir a tosse, a aspiração e 
o destacamento do biofilme). 

• Colocação do paciente em uma posição semiencostada (elevação da cabeça em 30 a 
40 graus). 

• Não mudar rotineiramente os circuitos do ventilador. 

• Drenagem e descarte do condensado do tubo inspiratório, ou prevenir sua formação 
por meio do uso de circuitos aquecidos a fios, ou de trocadores de calor e umidade 
(TCUs). 

• Usar um inalador com medição de dose em vez de um nebulizador para a 
administração da medicação (Craven, 2006); se um NPV for usado, ele deve ser 
desinfetado e lavado com água estéril, ou secado ao ar entre os tratamentos, e 
substituído pelo menos uma vez por dia. 

• Interrupção diária de sedativos para avaliação da disponibilidade para o desmame 
do ventilador - eficaz na diminuição da extensão da intubação e da ventilação 
mecânica. 

• Quando um TCU for usado, ele deve ser trocado de acordo com as especificações do 
fabricante e quando quer que ele tenha sido contaminado ou esteja funcionando mal. 
O circuito do ventilador afixado ao TCU não precisa ser trocado enquanto preso ao 
paciente. Como o condensado no lado inspiratório do circuito deve ser evitado, as 
câmaras espaçadoras dos inaladores com medição de dose devem ser removidas ou 
colapsadas entre tratamentos. 45 

Uma traqueostomia precoce tem sido avaliada como uma possível medida 
preventiva, mas vários estudos e meta-análises não demonstram vantagens da 
traqueostomia para prevenir a VAP. 61 

A aspiração de secreções que se acumulam ao redor do topo do balonete do tubo 


endotraqueal (aspiração contínua das secreções subglóticas [ACSS]) pode retardar o 
início da pneumonia. A ACSS tem sido proposta como um método para diminuir a 
incidência de pneumonia hospitalar. Na ACSS, um tubo endotraqueal é utilizado 
(Mallincrodt Hi-Lo Evac ET) que tem um lúmen dorsal acima do balão. Este lúmen 
corre dentro da parede do tubo endotraqueal para um tubo que está preso ao sistema 
de sucção a uma baixa pressão (cerca de -30 mmHg). Estudos adicionais são 
necessários para determinar a relação custo-benefício de um tubo endotraqueal 
especial para este propósito. Quando o sistema de sucção está ativo, ele remove quase 
todas as secreções dispostas no balonete, eliminando quase a microaspiração. Tem 
sido relatado que a ACSS reduziu a incidência de VAP pela metade, encurtou a estadia 
na UTI para três dias, retardou o início da VAP por 6 dias, e foi de custo adequado. 62 
Os Centros para Controle e Prevenção de Doenças não têm recomendação específica 
até agora com relação à ACSS. 

A lavagem das mãos entre pacientes permanece essencial. O uso rotineiro de 
luvas é recomendado, mas não é um método absoluto de prevenção da pneumonia 
hospitalar. Outras medidas que podem diminuir a probabilidade de infecção 
hospitalar incluem o uso de sistemas fechados de sucção (embora o benefício 
permaneça não comprovado), bolsas de ressuscitação descartáveis e desinfecção de 
alto nível de aparelhos auxiliares, tais como respirômetros e analisadores de oxigênio, 
entre os pacientes. 

O uso de ventilação não invasiva é recomendado quando possível, uma vez que 
não há tubo endotraqueal e, portanto, nenhuma de suas consequências bacterianas 
associadas. 

Trabalho Aberrante de Respiração 

A fadiga muscular ocorre quando a demanda sobre os músculos da ventilação excede 
a capacidade mecânica de sustentar a ventilação (demanda > capacidade). Essa 
condição ocorre quando a complacência diminui ou quando a resistência aumenta ao 
ponto no qual a ventilação faz com que o paciente se torne exausto. Isto é 
manifestado por um aumento na frequência respiratória, uma diminuição no volume 
corrente, índice respiratório rápido superficial aumentado (IRRS) (maior que 105), 
ansiedade, fome de fluxo e uso de músculos acessórios. Os resultados dos gases 


sanguíneos arteriais mostram hipoxemia, hipocapnia inicial e hipercapnia tardia. A 
fadiga muscular pode ocorrer durante a ventilação mecânica se o paciente já estiver 
descondicionado e o ventilador falhar em fornecer uma adequada ventilação minuto. 
O terapeuta deve assegurar uma adequada ventilação minuto, conforme evidenciado 
pelos valores de gases sanguíneos arteriais para o paciente. A aparência clínica do 
paciente deve estar relaxada, sem dispneia ou fome de fluxo. 

Mau Funcionamento do Ventilador 

A má função pode ser categorizada como uma falha no circuito do paciente ou uma 
falha no ventilador. Falhas no circuito do paciente incluem aquelas relacionadas ao 
tubo endotraqueal: ruptura do balonete, intubação de brônquio primário, intubação 
laríngea, intubação esofágica, erosão de tecido mole porque a pressão do balonete 
está alta demais e desconexão do circuito. Falhas no circuito da tubulação incluem 
vazamentos em qualquer lugar que haja uma conexão da tubulação, um vazamento no 
local de um nebulizador ou inalador com medição de dose, mau funcionamento de 
umidificadores, o que inclui falha no enchimento do reservatório, superaquecimento 
ou falha mecânica e falha na válvula de exalação. Essas falhas são reconhecidas pelo 
ventilador como alterações na frequência respiratória, na pressão das vias aéreas, ou 
no volume corrente fora dos limites estabelecidos nos alarmes. 

Más funções das vias aéreas e do ventilador podem ser evitadas com um 
adequado cuidado do balonete do tubo endotraqueal, movendo o tubo endotraqueal 
oral de lado para lado a cada 24 horas e fixando-o de modo firme com fita adesiva, 
assegurando sons respiratórios iguais, certificando-se que a tubulação está patente e 
livre de vazamentos, e assegurando que todas as conexões estão firmemente feitas. Se 
a atividade do paciente é a causa da desconexão do ventilador, oriente ao paciente 
para se conter em tentar se desconectar do ventilador, para puxar ou morder o tubo, 
ou a sedação ou contenções podem ser necessárias. 

Falhas relacionadas ao ventilador incluem falha elétrica, falha no 
microprocessador, falha na válvula de exalação, vazamento de volume interno, falha 
no suprimento de gás e qualquer falha que possa resultar em um aumento ou 
diminuição na ventilação minuto ou na F 102 . Os ventiladores têm alarmes que alertam 
ao terapeuta para estas disfunções. 


V 

As vezes, um ventilador está funcionando conforme o esperado, mas o paciente 
parece estar em angústia. Sinais de angústia incluem dispneia, taquipneia, 
taquicardia, hipotensão, diaforese, uso de músculos acessórios, retrações e um padrão 
paradoxal de respiração. Estes esforços ventilatórios resultam em uma assincronia 
paciente-ventilador, um problema comumente denominado de “briga com o 
ventilador”. Os problemas agudos que causam assincronia e uma breve descrição dos 
remédios estão listados na Tabela 43-3. 


TABELA 43-3 Causas de Súbita Angústia Respiratória e Seus Remédios em um Paciente que Recebe 
Suporte Ventilatório 


Causa 

Remédio 

Relacionada ao 

Paciente 


Problemas com a via 

aérea artificial 

Avaliação do balonete, posição da via aérea (Capítulo 33) 

Pneumotórax 

Inserção de dreno torácico 

Broncoespasmo 

Terapia com broncodilatadores 

Secreções 

Aspiração, terapia mucolítica, outra higiene traqueobrônquica 

Edema pulmonar 

Terapia direcionada para a causa do edema pulmonar 

Auto-PEEP 

Higiene traqueobrônquica, diminuição na I:E 

Impulso respiratório 

anormal 

Terapia direcionada para a causa, possível sedação ou paralisia 

Alteração na postura 

corporal 

Reposicionamento do paciente 

Distensão abdominal 

Terapia direcionada para a causa, inserção de tubo nasogástrico 

Ansiedade 

Confiança, ansiolíticos, avaliação da ventilação minuto 

Assincronia paciente- 

ventilador 

Avaliação do fluxo e da sensibilidade, auto-PEEP, mudança do modo para acomodar o 
padrão de ventilação do paciente 

Relacionada ao 

Ventilador 


Vazamento no sistema 

Avaliação das conexões no circuito do ventilador 

Mau funcionamento 

do circuito 

Avaliação do circuito com pulmão teste, substituir se necessário 

FIO2 inadequada 

Avaliação da SpÜ2, avaliação da FIO2 com analisador, aumento na FIO2 ou substituição 

do misturador ou do ventilador se 0 defeito for encontrado 














































Suporte ventilatório 

inadequado 

Revisão da estratégia terapêutica para o paciente (Capítulo 43 ) 

Ajuste impróprio do 
disparo por fluxo 

Ajustar o disparo e o fluxo para a demanda do paciente 


A segurança do paciente é sempre a preocupação primária quando um defeito é 
detectado. Por essa razão, um ressuscitador manual sempre deve ser colocado 
próximo ao leito. Se a razão para a angústia do paciente estiver clara, tal como a 
desconexão do tubo endotraqueal, a conexão é restabelecida e o conforto e a 
ventilação do paciente são assegurados. Se a razão não está óbvia, o paciente é 
ventilado com o ressuscitador enquanto a causa do defeito é investigada. Os passos 
para o manejo de uma angústia súbita em um paciente que recebe suporte 
ventilatório estão listados na Tabela 43-3. 


REGRA PRÁTICA 


Sempre tenha um ressuscitador manual próximo ao leito de um paciente que está recebendo 
ventilação mecânica. Certifique-se de que o ressuscitador está conectado a uma fonte de oxigênio. Se 
o paciente está recebendo PEEP, certifique-se de que o ressuscitador está equipado com uma válvula 
de PEEP que fornece PEEP equivalente àquela que está sendo administrada ao paciente com o 
ventilador. Mantenha limpa a conexão do ressuscitador com o paciente e a válvula livre de secreções. 




PONTOS FUNDAMENTAIS 



A resposta a um aumento na FIO 2 ajuda a determinar a causa da hipoxemia. A hipoxemia 
responsiva a um aumento na FIO 2 é provavelmente causada por uma baixa relação y/ÍQl A hipoxemia 
não responsiva a uma FIO 2 aumentada é provavelmente causada por um defeito de difusão ou shunt. 

A ventilação alveolar e a produção de dióxido de carbono determinam a PCO 2 arterial. A 
ventilação mecânica deve aumentar a ventilação alveolar e pode diminuir a produção de dióxido de 
carbono quando o trabalho de respiração é aliviado. Estes fatores diminuem a PaC02. 

A ventilação mecânica com pressão positiva aumenta o espaço morto e diminui a relação vj/Ql 

O tempo inspiratório ou expiratório pode ser manipulado para melhorar a oxigenação e o 
esvaziamento alveolar em doenças que afetam constantes de tempo alveolares. 




















Os benefícios fisiológicos da VPP incluem a oxigenação e a ventilação melhoradas, expansão 
alveolar, trabalho de respiração e trabalho cardíaco diminuídos e liberação melhorada de oxigênio. 

Por causa das vastas diferenças nas características dos modos de ventilação, nenhuma afirmação 
pode resumir os efeitos fisiológicos de todos os modos. O modo deve estar ajustado às 
características pulmonares do paciente para otimizar a sincronia entre o paciente e o ventilador e 
melhorar o status acidobasico e de oxigenação enquanto protegendo contra lesão alveolar, 
toxicidade ao oxigênio, atrofia muscular e fadiga. 

Nenhum padrão isolado de fluxo tem sido demonstrado ser o mais vantajoso sob o ponto de vista 
fisiológico. Resultados de pesquisas indicam melhores oxigenação, ventilação e sincronia paciente- 
ventilador com o fluxo decrescente em relação ao padrão de fluxo de onda quadrada. Uma forma de 
onda de fluxo decrescente tende a ter um pico mais baixo e uma pressão média das vias aéreas mais 
alta, enquanto que uma onda quadrada tende a ter um pico mais alto e uma pressão média das vias 
aéreas mais baixa. 


O disparo por fluxo parece diminuir o trabalho de respiração quando comparado ao disparo por 
pressão em ventiladores de geração mais antiga. 


A pressão expiratória final positiva (PEEP) é usada para restaurar a CRF em doenças restritivas 
agudas e sustentar as vias aéreas em doenças obstrutivas. Na doença restritiva, a PEEP ideal permite 
que o terapeuta respiratório diminua a FIO 2 e evite as complicações associadas à toxicidade ao 
oxigênio. 


O trabalho de respiração é diminuído pela apropriada aplicação do modo, variável de disparo e 
fluxo. 

A ventilação por pressão positiva é prejudicial à relação V/Q principalmente por desviar a 
ventilação para áreas que são menos perfundidas. A ventilação por pressão positiva pode causar 
hiperventilação, lesão tecidual e barotraumas, caso não tratada cuidadosamente. 

A ventilação por pressão positiva pode causar mau funcionamento renal, hepático e 
gastrointestinal principalmente devido à perfusão diminuída de seus leitos capilares teciduais. 

A elevação da cabeça, diuréticos osmóticos e drenagem do líquido cérebro-espinal são meios 
eficazes de diminuir a PIC em traumatismos cranioencefálicos. A hiperventilação deve ser usada 
apenas temporariamente até que outros meios mais eficazes possam ser usados. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Rever as indicações para a ventilação mecânica. 

♦ Identificar e avaliar os pacientes que necessitam de suporte ventilatório. 

♦ Descrever como escolher um ventilador apropriado para iniciar o suporte ventilatório. 

♦ Explicar como escolher um modo apropriado de ventilação com base na condição específica de um 
paciente e nas necessidades ventilatórias. 

♦ Escolher as circunstâncias apropriadas para a iniciação da ventilação, com base na avaliação do 
paciente. 

♦ Descrever como avaliar um paciente após o início da ventilação. 

♦ Explicar como ajustar o ventilador com base na resposta do paciente. 


PALAVRAS-CHAVE 

estratégia ventilatória de proteção pulmonar 
intermitente sincronizada (SIMV) 
pressão regulada com volume controlado (PRVC) 
pressão platô (P p i a t) 


















pressão transalveolar 

suporte de pressão proporcional (PSS) 

suporte por volume (VS) 

suporte ventilatório parcial 

suporte ventilatório total 

ventilação assisto-controlada por volume 

ventilação com volume-minuto mandatório (MMV) 

ventilação controlada 

ventilação controlada por pressão 

ventilação controlada por volume 

ventilação de alta-frequência (HFV) 

ventilação de suporte adaptativo (ASV) 

ventilação mandatória intermitente (IMV) 

ventilação assistida proporcional (VAP) 

ventilação limitada por pressão 

ventilação mandatória 

ventilação por pressão negativa 

ventilação por pressão positiva não invasiva (NPPV) 
ventilação por suporte de pressão (PSV) 


A ventilação mecânica requer o uso de uma sofisticada tecnologia de suporte à vida 
cujo objetivo é a manutenção da oxigenação tecidual e a remoção do dióxido de 
carbono. A seu nível mais básico, a ventilação mecânica sustenta ou substitui o 
bombeamento ventilatório normal, movimentando o ar para dentro e para fora dos 
pulmões. Para colocar de forma mais simples, a função principal de um ventilador 
mecânico é ventilar. O que acontece é que a indicação principal para a ventilação 
mecânica é a respiração espontânea inadequada ou ausente. 

A ventilação mecânica não ocorre sem risco, e as complicações e riscos podem 
ameaçar a vida. A decisão de iniciar um suporte ventilatório mecânico é bastante 
séria e requer um sólido julgamento clínico e uma clara compreensão das indicações e 



dos objetivos clínicos associados. Este capítulo revisa as indicações para a ventilação 
mecânica e descreve o estabelecimento inicial do ventilador. Após o início da 
ventilação, os ajustes no suporte ventilatório são feitos com base na resposta do 
paciente. As técnicas para a estabilização do paciente e os métodos para a otimização 
da oxigenação, da ventilação e do equilíbrio acidobásico são descritos, assim como 
métodos para minimização dos perigosos efeitos colaterais. 

INDICAÇÕES PARA O SUPORTE VENTILATÓRIO MECÂNICO 

A insuficiência respiratória, indicação mais comum para a ventilação mecânica, é 
discutida em detalhes no Capítulo 41. O terapeuta respiratório deve estar alerta para 
os estados ou condições da doença que possam predispor os pacientes ao 
desenvolvimento da insuficiência respiratória aguda e às manifestações clínicas da 
insuficiência ventilatória e da disfunção dos músculos ventilatórios. A Tabela 44-1 
lista os diagnósticos mais comuns que necessitam de ventilação mecânica nos Estados 
Unidos e no Canadá e uma amostra de seis outros países. 1 As causas mais comuns de 
insuficiência respiratória aguda que necessitam de ventilação mecânica estão listadas 
na Tabela 44-2 e a típica progressão da insuficiência respiratória aguda está descrita 
na Figura 44-1. As manifestações clínicas da hipoxemia aguda e da insuficiência 
ventilatória aguda estão listadas na Tabela 44-3. 


TABELA 44-1 Diagnósticos Mais Comuns que Necessitam de Suporte Ventilatório Mecânico 


Diagnósticos Mais Comuns que Necessitam cie Suporte 
Ventilatório Mecânico 



Classificação 

Porcentagem 

Condição 

Estados 
Unidos e 
Canadá 

Total 

Estados 
Unidos e 
Canadá 

Total 

Estados Unidos e 
Canadá 

1 

1 

74 

66 

Exacerbação da DPOC 

2 

3 

16 

13 

Coma 

3 

2 

7 

15 

Doença 

neuromuscular 

4 

4 

3 

5 


Modificado de Esteban A et al: AmJ Resp«rCrit Care Med 161:1450, 2000. 


TABELA 44-2 Causas Mais Comuns de Insuficiência Respiratória Aguda que Necessitam de Ventilação 
Mecânica nos Estados Unidos e no Canadá 







Condição 

Classificação 

Porcentagem 

Insuficiência respiratória pós-operatória 

1 

17 

Sepse 

1 

17 

Outras 

2 

16 

Insuficiência cardíaca 

3 

13 

Pneumonia 

3 

13 

Trauma 

3 

13 

SARA 

4 

9 

Aspiração 

5 

3 


Modificado de Esteban A et ah Am J Respir Crit Care Med 161:1450, 2000. 


A B C D 



FIGURA 44-1 


A típica progressão da insuficiência respiratória aguda. Inicialmente, há um 
declínio na tensão e na saturação de oxigênio arterial. Quando a PaÜ2 diminui a aproximadamente 60 


mmHg (A), o paciente começa a respirar mais, a PaCÜ2 diminui, e o pH aumenta. Logo ao início da 
progressão, os resultados dos gases sanguíneos arteriais mostram uma hiperventilação alveolar aguda 
(alcalose respiratória descompensada) secundária à hipoxemia. À medida que a condição do paciente 
piora, aumentos na carga de trabalho ventilatório tipicamente levam à adoção de um padrão de 
respiração rápido e raso, e embora a ventilação por minuto possa permanecer alta, a ventilação efetiva 
diminui, a PaC02 começa a aumentar, e o pH começa a diminuir (B). No ponto C, os resultados dos 
gases sanguíneos arteriais podem mostrar uma PaCÜ2 e um pH normais, com uma hipoxemia de 


moderada a severa. Se a ventilação mecânica não for iniciada, a condição do paciente pode progredir 
para insuficiência ventilatória aguda, hipoxemia severa, e acidose respiratória severa correspondente 
(D). 







































TABELA 44-3 Manifestações Clínicas de Hipóxia e Insuficiência Ventilatória Aguda 



Leve a Moderada 

Severa 

Hipóxia 



Achados respiratórios 

Taquipneia 

Respiração lenta e irregular 


Dispneia 

Parada respiratória 


Palidez 

Dispneia 



Cianose 

Achados 

cardiovasculares 

Taquicardia 

Taquicardia, eventual bradicardia, arritmias 


Hipertensão leve 

Vasoconstrição 

periférica 

Hipertensão e eventual hipotensão seguida de parada 

cardíaca 

Achados neurológicos 

Inquietude 

Desorientação 

Dor de cabeça 

Cansaço 

Sonolência 

Confusão 

Visão embaçada 

Visão em túnel 

Perda da coordenação 

Discernimento prejudicado 

Tempo de reação lento 

Coma 

Insuficiência Ventilatória Aguda (Hipercapnia) 


Achados respiratórios 

Taquipneia 

Dispneia 

Taquipneia e eventual bradipneia 

Achados 

cardiovasculares 

Taquicardia 

Hipertensão 

Vasodilatação 

Taquicardia, hipertensão e eventual bradicardia e 

hipotensão 

Achados neurológicos 

Dor de cabeça 

Sonolência 

Alucinações 

Convulsões 

Coma 

Outros sinais 

Sudorese 

Vermelhidão da pele 



A decisão de iniciar o suporte ventilatório mecânico deve ser feita com uma sólida 
avaliação clínica e baseada em múltiplos fatores, incluindo diagnóstico, estado 
clínico, valores fisiológicos (incluindo resultados de gases sanguíneos, se disponíveis), 
e a progressão esperada da doença ou condição do paciente. Entretanto, as indicações 
principais para a ventilação mecânica podem ser simplificadas nos Grandes 








































Quatroltens: 


1. Apneia. 

2. Insuficiência ventilatória aguda. 

3. Insuficiência ventilatória iminente. 

4. Severos problemas de oxigenação 

Objetivos do Suporte Ventilatório Mecânico 

Os objetivos do suporte ventilatório mecânico são manter a adequada ventilação 
alveolar e a liberação de oxigênio, restaurar o equilíbrio acidobásico e reduzir o 
trabalho de respiração com mínimos efeitos colaterais e complicações perigosos. 2 A 
ventilação mecânica também pode reduzir o trabalho miocárdico aumentado 
secundário à hipoxemia e um trabalho aumentado de respiração. 2 Outros objetivos 
fisiológicos do suporte ventilatório mecânico podem incluir o aumento ou a 
manutenção do volume pulmonar com pressão expiratória final positiva e pressão 
positiva contínua das vias aéreas (PEEP/CPAP) para promoção, melhora, ou 
manutenção do recrutamento pulmonar. 2 

Uma estratégia ventilatória de proteção pulmonar é uma abordagem para 
ventilação mecânica que inclui o uso de pequenos volumes correntes e níveis 
apropriados de PEEP. Ela é usualmente utilizada em pacientes com lesão pulmonar 
aguda (LPA) ou síndrome da angústia respiratória aguda (SARA). 3 - 5 No entanto, o 
conceito de proteção pulmonar deve ser aplicado a todos os pacientes que necessitem 
de suporte ventilatório para a insuficiência aguda. A lesão pulmonar é causada por 
uma elevada pressão transalveolar durante a respiração por pressão positiva. A 
pressão transalveolar é a diferença entre a pressão alveolar e a pressão pleural. 
Pulmões normais não são distendidos em excesso contanto que a pressão transalveolar 
seja menor que cerca de 30 cmEUO. 6 Uma alta pressão transalveolar está associada a 
uma distensão alveolar excessiva e lesão pulmonar. 2 » 6 A pressão platô (Ppiat) durante 
a ventilação mecânica reflete a pressão alveolar, a melhor reflexão clínica obtida à 
beira do leito da pressão transalveolar. A limitação da Ppiat reduz a probabilidade de 
lesão pulmonar induzida pelo ventilador, embora pacientes com complacência 
torácica diminuída possam necessitar de uma P p i a t maior que 30 cmEUO sem distensão 
excessiva resultante. 6 Isto é verdadeiro porque uma redução na complacência na 


parede torácica (obesidade, ressuscitação massiva com fluidos, distensão abdominal, 
pressão vesical elevada) diminui a pressão transalveolar. Além disso, a lesão 
pulmonar é causada pela abertura e fechamento repetitivos de unidades pulmonares 
instáveis. A aplicação do nível apropriado de PEEP estabiliza essas unidades na 
posição aberta, reduzindo a probabilidade de uma lesão pulmonar adicional. 

Os objetivos clínicos específicos da ventilação mecânica podem incluir a reversão da 
hipoxemia, da hipercapnia, e da acidose respiratória associada e a prevenção ou 
reversão da disfunção dos músculos ventilatórios. 2 » 7 A ventilação mecânica pode ser 
usada para permitir a sedação ou paralisia para certos procedimentos, para diminuir 
o consumo de oxigênio pelos músculos miocárdicos e respiratórios de modo a 
maximizar a liberação de oxigênio para os tecidos, para diminuir de modo agudo a 
pressão intracraniana (PIC) na presença de traumatismo cranioencefálico fechado ou 
edema cerebral (por meio da redução da PaCÜ 2 para 25 a 30 mmHg por um curto 
período e assim promover a vasoconstrição cerebral), para prevenir ou reverter a 
atelectasia e para estabilizar a parede torácica no caso de uma intensa agitação ou de 
ressecção da parede torácica. 2 » 7 Os riscos da ventilação mecânica incluem diminuição 
do retorno venoso e do débito cardíaco, aumento do trabalho de respiração, e 
disfunção dos músculos ventilatórios devido a ajustes impróprios do ventilador, e 
lesão pulmonar induzida pelo ventilador. 6 » 8 » 9 A pneumonia hospitalar apresenta um 
risco significativo para pacientes intubados. O Quadro 44-1 lista as metas do suporte 
ventilatório. O Quadro 44-2 lista os objetivos específicos da ventilação mecânica. 


QUADRO 44-1 Objetivos Fisiológicos do Suporte Ventilatório 


• Sustentar ou manipular as trocas gasosas 

• Ventilação alveolar (PaC02 e pH) 

• Oxigenação arterial (Pa02, Sa02, Sp02, Ca02 e DO 2 ) 

• Aumentar o volume pulmonar 

• Insuflação pulmonar inspiratória final e expiratória final 

• Capacidade residual funcional (CRF) 

• Reduzir ou manipular o trabalho de respiração 

• Minimizar o prejuízo cardiovascular 
De Slutsky AS: Chest 104:1993. 






QUADRO 44-2 Objetivos Clínicos Específicos do Suporte Ventilatório 


• Reverter a hipoxemia 

• Reverter a acidose respiratória aguda 

• Aliviar a angústia respiratória 

• Prevenir ou reverter a atelectasia 

• Reverter a disfunção dos músculos ventilatórios 

• Permitir a sedação e o bloqueio neuromuscular 

• Diminuir o consumo de oxigênio sistêmico ou miocárdico 

• Manter ou melhorar o débito cardíaco 

• Reduzir a PIC 

• Estabilizar o tórax 

De Slutsky AS: Chest 104:1833, 1993. 


INÍCIO DA VENTILAÇÃO 

Uma vez que a decisão de iniciar o suporte ventilatório mecânico tenha sido tomada, 
deve-se escolher o modo de ventilação, selecionar um aparelho apropriado e 
estabelecer os ajustes iniciais do ventilador. 

Na seleção dos ajustes iniciais do ventilador, o objetivo é otimizar a oxigenação, a 
ventilação e o equilíbrio acidobásico do paciente enquanto se evitam os perigosos 
efeitos colaterais. Este objetivo é alcançado mediante a escolha de um modo 
apropriado de ventilação, F 102 , nível de volume corrente (ventilação por volume) ou 
de pressão (ventilação controlada por pressão), frequência, pico de fluxo e formato de 
onda do fluxo, tempo inspiratório, e nível de PEEP. Em seguida, a apropriada 
sensibilidade ao disparo, o limite de pressão, alarmes, ventilação de segurança, e 
umidificação devem ser escolhidos. Após o estabelecimento inicial do ventilador, os 
ajustes devem ser feitos com base na resposta do paciente e nos objetivos clínicos 
específicos. 

A maioria dos pacientes que necessitam de suporte ventilatório mecânico recebe 







ventilação por pressão positiva; entretanto, a ventilação por pressão negativa pode 
ser considerada sob certas circunstâncias. Uma vez que a decisão para o uso da 
ventilação por pressão positiva seja tomada, o clínico deve considerar a ventilação 
por pressão positiva não invasiva (NPPV) como uma alternativa à tradicional 
ventilação por pressão positiva “invasiva” administrada através de um tubo 
endotraqueal ou um tubo de traqueostomia. A seguir, o clínico deve escolher o modo 
de ventilação (p. ex., assisto-controlado, ventilação mandatória intermitente 
sincronizada [SIMV], ventilação com suporte por pressão [PSV]) e os ajustes iniciais 
do ventilador (p. ex., frequência, nível de volume corrente ou de pressão, F 102 , PEEP). 
Por último, o clínico deve escolher as ajustes apropriados para os alarmes e para a 
apneia. O Quadro 44-3 resume as principais decisões que devem ser feitas como parte 
do ajuste inicial de um ventilador. 


QUADRO 44-3 Ajuste Inicial de um Ventilador 


O ajuste inicial de um ventilador inclui as seguintes importantes decisões: 

• Indicações para o suporte ventilatório presentes 

• Ventilação por pressão negativa versus ventilação por pressão positiva 

• Ventilação por pressão positiva invasiva versus ventilação por pressão positiva não invasiva 

• Tipo e método de estabelecimento de uma via aérea 

• Ventilação por pressão versus ventilação por volume 

• Suporte ventilatório parcial versus suporte ventilatório total 

• Escolha do ventilador 

• Modo de ventilação 

• Ventilação assisto-controlada (volume versus pressão) versus SIMV (com ou sem suporte de 
pressão) 

• Controle por pressão/Pressão de suporte* 

• Modos misturados ou de duplo controle 

• Outros modos mais recentes e coadjuvantes 

A seguir, o clínico deve considerar os valores ventilatórios principais 

Estes devem incluir os seguintes: 







• Método de disparo (disparo por pressão ou por fluxo) e sensibilidade ao disparo 


• Volume corrente (ventilação por volume) ou limite de pressão (suporte por pressão e controle por 
pressão) 

• Frequência 

• Fluxo inspiratório, tempo inspiratório, tempo expiratório e relação I:E 

• Formato de onda de fluxo inspiratório 

• FIO2 

• PEEP/CPAP 

Por último, o clínico deve escolher o alarme apropriado e os valores prévios para incluir o 
seguinte: 

• Alarmes de baixa pressão e de baixa PEEP 

• Limite e alarme de alta pressão 

• Alarmes de volume (baixo volume corrente, ventilação-minuto alta e baixa) 

• Alarme de alta frequência 

• Alarme de apneia e valores de apneia 

• Alarme de oxigênio alto/baixo 

• Alarme de temperatura alta/baixa 

• Limite e alarme de relação I:E 


Ventilação por Pressão Negativa 

A ventilação por pressão negativa, na forma do primeiro “pulmão de aço” usado 
clinicamente de modo difundido, foi desenvolvida por Drinker McKhann e Shaw em 
Harvard, no ano de 1928. 10 John H. Emerson desenvolveu uma versão comercial do 
pulmão de aço que se tornou disponível em 1932. Atualmente, um número de pulmões 
de aço permanece em uso nos Estados Unidos, e às vezes se apela para o Porta-Lung, 
para a couraça de tórax, e para o colete de corpo para o uso no cuidado de pacientes 
com doença neuromuscular crônica ou doença da parede torácica que necessitam de 
suporte ventilatório por pressão negativa contínua ou intermitente. 10 As vantagens de 





aparelhos de respiração por pressão negativa incluem a ausência de necessidade de 
uma via aérea artificial e a relativa simplicidade e facilidade do uso dos aparelhos. 
Consequentemente, a ventilação por pressão negativa pode ter um papel útil no 
cuidado de pacientes com problemas crônicos, tais como doenças neuromusculares, ou 
outras doenças crônicas restritivas. 10 * 11 Problemas com aparelhos por pressão 
negativa incluem dificuldade de ganhar acesso ao paciente, dificuldade de mover o 
aparelho devido ao seu volume, dificuldade de manter a ventilação por causa de 
vazamentos, e a presença de apenas o modo controlado em aparelhos mais antigos. 
Aparelhos de pressão negativa funcionam por meio da produção de pressão negativa 
ao redor do tórax durante a inspiração. O resultado é uma pressão intratorácica e 
intrapleural negativa, não diferente da respiração espontânea normal. Entretanto, 
quando todo o corpo é colocado em um ambiente com pressão negativa, como é o 
caso com o pulmão de aço e o Porta-Lung, mais recente, a aglomeração de sangue 
venoso abdominal, o retorno venoso reduzido, e o choque-tanque são complicações 
possíveis. Embora seja improvável considerar a ventilação por pressão negativa uma 
alternativa à ventilação por pressão positiva no cenário de cuidados críticos, os 
aparelhos de pressão negativa podem ser úteis no cuidado de longa duração de 
pacientes com insuficiência respiratória crônica. 10 > n 

Ventilação por Pressão Positiva Não Invasiva 

A CPAP e a pressão positiva das vias aéreas em duplo nível (BiPAP) através de 
máscara nasal têm sido usadas no tratamento domiciliar da apneia do sono. Nos anos 
recentes, tem havido um aumento no uso da NPPV em circunstâncias de cuidados 
agudos em uma tentativa de evitar a intubação endotraqueal e a ventilação mecânica 
convencional. 10 d2,13 No cenário de cuidados agudos, a NPPV deve ser considerada no 
tratamento da exacerbação aguda da DPOC, 13 no tratamento do edema pulmonar 
cardiogênico agudo, e no tratamento de pacientes que são prematuramente extubados 
após a ventilação mecânica convencional, em uma tentativa de evitar a 
reintubação. 12 * 14 A ventilação não invasiva pode diminuir a necessidade de intubação, 
a frequência de complicações, extensão da permanência, e mortalidade entre 
pacientes selecionados com exacerbação aguda de DPOC. 12 - 14 A NPPV tem sido eficaz 
na redução da necessidade de intubação endotraqueal no cuidado de pacientes com 
insuficiência respiratória aguda e pode ser útil no tratamento da insuficiência 
cardíaca congestiva e no edema pulmonar cardiogênico. 10 * 12 - 16 As contraindicações 
incluem a incapacidade de tolerar a máscara nasal ou oral, um ajuste ruim da 


máscara, problemas com secreções, hipoxemia severa, acidose severa, hipotensão, e 
obstrução das vias aéreas superiores. A NPPV não deve ser usada no cuidado de 
pacientes que são propensos à aspiração ou que, de outra forma, necessitam de 
intubação para proteger a via aérea. A NPPV pode ser ineficaz no cuidado de 
pacientes que necessitam de uma pressão mais alta nas vias aéreas do que a 
disponível com os aparelhos atuais para manter uma adequada ventilação e pode não 
prevenir a necessidade de intubação em pacientes não selecionados. 14 > 17 As vantagens 
e desvantagens da NPPV estão listadas no Quadro 44-4. A aplicação clínica da NPPV 
é discutida em detalhes no Capítulo 45. 


QUADRO 44-4 Vantagens e Desvantagens da NPPV 


VANTAGENS 

• Prevenção de intubação e de complicações associadas em alguns casos 

• Preservação das defesas naturais das vias aéreas 

• Conforto do paciente 

• Manutenção da fala e da deglutição 

• Necessidade menor de sedação 

• Uso intermitente 

DESVANTAGENS 

• A cooperação pelo paciente é necessária 

• Acesso limitado às vias aéreas e à aspiração 

• Desconforto da máscara 

• Úlceras faciais, irritação dos olhos, rinite, ressecamento do nariz 

• Vazamento de ar 

• Hipoxemia transitória devido à desconexão acidental da máscara 

• BiPAP limitada a 20 a 30 cmH20 







• É um procedimento que consome tempo 


Estabelecimento da Via Aérea 

O suporte ventilatório mecânico convencional requer o estabelecimento de uma via 
aérea artificial. Aproximadamente 75% dos pacientes que recebem ventilação por 
pressão positiva são intubados, e destes, 95% têm tubos orais e aproximadamente 5% 
têm tubos nasais. 1 Aproximadamente 25% dos pacientes que recebem ventilação 
mecânica têm uma traqueotomia realizada em algum momento. 1 O tratamento das 
vias aéreas é descrito em detalhes no Capítulo 33. 

Ventilação Controlada por Pressão versus Ventilação 
Controlada por Volume 

A próxima decisão a ser tomada com relação à iniciação da ventilação mecânica é 
quanto a usar uma ventilação principalmente controlada por pressão* (limitada 
por pressão) ou uma ventilação controlada por volume (limitada por volume). 
No passado, a ventilação controlada por pressão e ciciada por pressão era comum 
com ventiladores como os das séries Bird Mark ou Bennett PR-2, particularmente 
visando alcançar uma necessidade de curto período, tal como recuperação pós- 
operatória ou cuidado no setor de emergência, e quando nenhum outro ventilador 
mais sofisticado encontrava-se disponível. Hoje, a ventilação controlada por pressão é 
frequentemente usada na forma de PSV ou PCV. Esses modos mais recentes de 
ventilação limitada por pressão podem ser usados sozinhos ou em combinação com 
a SIMV. 18 d9 No uso de ventilação controlada por pressão, à medida que a 
complacência e a resistência do paciente mudam, o volume liberado varia. A 
ventilação controlada por volume assegura que respirações de volume constante 
sejam liberadas dentro das limitações funcionais do ventilador e do limite de pressão 
estabelecido. Com a ventilação controlada por volume, à medida que a complacência 
diminui ou a resistência aumenta, a pressão aumenta, e o volume permanece 
constante. Com a ventilação controlada por pressão, se a complacência ou a 
resistência mudam, a pressão permanece constante e o volume liberado varia. Os dois 
modos de ventilação controlada por pressão em uso comum hoje em dia são a PCV e a 
PSV. Com a PSV, o ventilador é disparado pelo paciente para inspiração (assistida), 
limitado por pressão durante a fase inspiratória, e ciciado por fluxo para expiração. 18 
Com a PCV, o ventilador pode ser disparado por tempo ou pelo paciente (assistido ou 
controlado) para inspiração, limitado por pressão durante a fase inspiratória, e 





ciciado por tempo para SIMV expiração. 19 A PSV pode ser usada como um modo único 
ou em conjunto com a SIMV. 18 A ventilação controlada por pressão pode ser usada 
como um modo de controle assisto ou em combinação com a SIMV na forma de 
controle por pressão de SIMV com ou sem suporte de pressão. 19 A principal vantagem 
da ventilação controlada por volume é a manutenção de um volume corrente 
constante estável diante da mudança da mecânica pulmonar. A PCV é útil na 
limitação da pressão das vias aéreas e no fornecimento de um fluxo em diminuição 
(desacelerante), o qual pode aumentar a distribuição de gases, o conforto do paciente 
e a sincronia. Modos mais recentes de duplo controle de ventilação, tais como pressão 
de suporte com volume garantido (VAPS) e volume controlado com pressão 
regulada (PRVC) oferecem formas de ventilação controladas por pressão com um 
volume garantido (Capítulo 42). 

Suporte Ventilatório Total versus Suporte Ventilatório Parcial 

O suporte ventilatório total pode ser definido como a aplicação do suporte 
mecânico de modo que toda a energia necessária para uma ventilação alveolar seja 
fornecida. Quando um ventilador é ajustado para liberar um suporte ventilatório 
total, ventilação e PaCÜ 2 adequadas são mantidas, mesmo quando o paciente não faz 
esforços respiratórios espontâneos. O suporte ventilatório total pode ser realizado 
com o ventilador ajustado para o modo SIMV ou modo assisto-controlado. A chave 
para o fornecimento de suporte ventilatório total é ajustar uma frequência da 
máquina e um volume corrente apropriados, usualmente na faixa de 12 a 16 
respirações/min com um volume corrente de 8 a 10 mL/kg de peso corporal ideal. No 
caso de uma apneia, estes valores devem assegurar um nível eficaz mínimo de 
ventilação alveolar para a maioria dos pacientes adultos. Um volume corrente inicial 
mais baixo e uma frequência mais alta podem ser selecionados para pacientes com 
lesão pulmonar aguda ou SARA. 20 * 21 

O suporte ventilatório parcial requer o uso de ajustes ventilatórios que 
necessitam que o paciente forneça uma porção da ventilação necessária para manter 
uma PaCÜ 2 aceitável. O suporte ventilatório parcial é tipicamente fornecido no modo 
SIMV com frequências da máquina menores que 10 respirações/min. Sob estas 
circunstâncias, o paciente deve fornecer uma porção da ventilação alveolar necessária 
através de esforços respiratórios espontâneos. Com o suporte ventilatório parcial, se a 
respiração espontânea cessa ou se torna inadequada, como pode ser o caso com o 
desenvolvimento de uma respiração rápida e superficial ou de uma apneia, a 


ventilação alveolar pode diminuir, e a PaCÜ 2 pode aumentar acima de um nível 
aceitável. Além disso, o trabalho de respiração usualmente é maior com SIMV do que 
com a ventilação assisto- controlada. 22 ’ 23 Outros modos de ventilação que precisam de 
uma respiração espontânea efetiva incluem o suporte por pressão, o suporte por 
volume (VS), a ventilação por pressão adaptativa (APV), e a PAV. A ventilação por 
suporte adaptativo (ASV) e a ventilação com volume-minuto mandatório (MMV) 
variam o nível de suporte ventilatório mecânico à medida que o esforço do paciente 
varia do suporte ventilatório total ao suporte ventilatório parcial conforme o volume- 
minuto espontâneo do paciente aumenta. As estratégias de suporte ventilatório 
parcial podem ser apropriadas no cuidado de pacientes que respiram 
espontaneamente, principalmente com insuficiência respiratória hipoxêmica, e de 
pacientes que são capazes de fornecer confortavelmente uma porção de seu volume- 
minuto necessário. As técnicas de suporte ventilatório parcial podem ser 
especialmente úteis para pacientes em desmame do suporte ventilatório mecânico, e a 
PSV e a SIMV têm sido usadas como estratégias de suporte parcial para o desmame. O 
suporte ventilatório parcial deve ser evitado no cuidado de pacientes com disfunção 
dos músculos ventilatórios ou com um alto nível de trabalho de respiração. 

Escolha de um Ventilador 

Após a decisão ter sido tomada para iniciar um suporte ventilatório mecânico, o 
clínico deve escolher um ventilador apropriado. Essa decisão deve ser orientada por 
meio da consideração das características, modos disponíveis, capacidades de pressão e 
de fluxo, alarmes e sistemas de monitoramento incluídos, confiabilidade, custo, e 
familiaridade do clínico com o equipamento. As capacidades de pressão e de fluxo de 
ventiladores específicos se tornam uma preocupação no cuidado de pacientes com 
baixa complacência, alta resistência, ou demandas inspiratórias marcantemente 
aumentadas. O ventilador escolhido deve ventilar adequadamente o paciente sob 
condições variáveis. A Tabela 44-4 compara as capacidades de pressão e de fluxo de 
sistemas de ventiladores comuns. 

TABELA 44-4 Capacidades de Pressão e de Fluxo de Sistemas de Ventiladores Comuns 


Ventilador 

Pressão Máxima (cmH20) 

Fluxo Máximo (L/minuto) 

Bennett 7200 

120 

120 

Bennett 740 

90 

150 (300 espontâneos) 





















Bennett 840 

90 

150 

Hamilton Veolar 

110 

I:E de 1:4 

Hamilton Galileo 

110 

180 

Bird 8400 Sti 

140 

120 

Bird T Bird 

120 

140 

Drager Evita-4 

100 

120 (180 para autofluxo) 

VIASYS® AVEA 

90 

150 

Servo-i 

115 

— 


AJUSTES INICIAIS DO VENTILADOR 


Os ajustes iniciais de um ventilador são escolhidos para a manutenção e a melhora da 
oxigenação e da ventilação com um mínimo de perigosos efeitos colaterais. A atenção 
ao trabalho de respiração, ao conforto, e ao ajuste do suporte mecânico do paciente 
deve ser considerada. Os ajustes iniciais do ventilador incluem a escolha do modo, 
volume corrente, frequência, F 102 e PEEP. O terapeuta respiratório deve ajustar o 
nível de disparo, o fluxo ou o tempo inspiratório, alarmes e limites, a ventilação de 
segurança e a umidificação. 

Escolha do Modo 

Os ventiladores mais modernos para cuidado crítico incluem assisto-controlado, SIMV 
e controle por pressão (PSV e PCV). 10 > 1 8,19 a terminologia que descreve os vários 
modos de ventilação para ventiladores específicos pode ser confusa. Para os 
propósitos deste capítulo, a ventilação por volume assisto-controlado também 
pode ser descrita como ventilação mandatória contínua controlada por volume (VC- 
CMV). A ventilação mandatória intermitente sincronizada (SIMV) é 
propriamente classificada como uma forma de ventilação mandatória intermitente 
controlada por volume (VC-IMV), e a PSV é uma forma de ventilação espontânea 
contínua controlada por pressão (PC-CSV). Para uma discussão mais completa dos 
modos dos ventiladores, veja o Capítulo 42. 


CASO CLÍNICO Escolha dos Ajustes Iniciais de um Ventilador 


PROBLEMA: Um homem de 52 anos, de 178 cm de altura e 91 kg de peso, está voltando do 
centro cirúrgico após uma cirurgia de colocação de pontes de safena nas artérias coronárias. Ele está 































sendo manualmente ventilado (ressuscitador manual + tubo) com oxigênio suplementar pelo 
anestesiologista a caminho da UTI. Neste momento, ele encontra-se apneico. O paciente não tem 
história de doença pulmonar e nunca fumou cigarros. A frequência cardíaca e a pressão sanguínea 
estão estáveis, e a Sp02 do paciente durante a ventilação manual é de 99%. Qual é o modo inicial, o 
VC, a frequência, e a FIO 2 que você escolheria quando do início do suporte ventilatório para este 
paciente? 

SOLUÇÃO: O paciente está apneico neste momento, mas provavelmente ele vai reiniciar a 
respiração espontânea à medida que passar o efeito do anestésico e a sedação diminuir. Como se 
espera que o paciente reinicie espontaneamente a respiração, a ventilação por volume - seja no 
modo assisto-controlado (VC-CMV), seja no modo SIMV (VC-IMV) - está apropriada. 

Um volume corrente e uma frequência iniciais devem ser selecionados para fornecer um suporte 
ventilatório total. Em geral, um volume corrente inicial de aproximadamente 8 mL/kg com uma 
frequência de 12 respirações/min fornece uma ventilação-minuto inicial adequada para a maioria dos 
pacientes adultos. As fórmulas para o cálculo do peso corporal ideal (PCI) são: 

PCI em quilogramas (homens) - [106 + 6(A - 60)]/2.2 
PCI em quilogramas (mulheres) - [105 + 5(A - 60)]/2,2 

onde A é a altura em polegadas. 

Para este paciente: 

PCI 1100 + (.(70 60)1/2,2 75,5 kg 

Com base em um PCI de 75,5 kg, o Vc inicial pode ser estabelecido em torno de 600 mL. O fluxo 
inspiratório inicial deve ser ajustado a 60 L/min com um formato de onda de fluxo de rampa 
decrescente para alcançar um tempo inspiratório de aproximadamente 1 segundo. A sensibilidade ao 
disparo (assisto-controlado ou SIMV) deve ser estabelecida de modo que um mínimo esforço pelo 
paciente dispare o ventilador sem autociclagem. 

A FIO 2 inicial deve ser ajustada para 40%, por causa da história do paciente e da presença de uma 
função pulmonar normal. Se não houver dúvida, uma FIO 2 inicial de 1,0 é aceitável, seguida de uma 
rápida titulação da FIO 2 para baixo, para manter uma SpÜ2 de 92% ou mais. 

A PEEP inicial é ajustada para 5 cmH20. Se o modo SIMV for escolhido, a PSV deve ser iniciada a 
5 cmH 2 Ü e ajustada conforme necessário, quando o paciente reinicia a respiração espontânea. 

Em resumo, os ajustes iniciais apropriados do ventilador para este paciente são: 




Modo: SIMV com PSV (VC-IMV) ou controle assistido (VC-CMV). 


Vj: 8 ml/kg, 600 mL 

Frequência da máquina: 12 respirações/min. (Nota: Uma frequência de 12 respirações/min com um 
volume corrente de 600 mL deve ser uma posição inicial favorável para este paciente.) 

PSV: 5 cmH20 (apenas para o modo SIMV). 

FIO 2 : 0,40, seguida de uma avaliação e observação da SpÜ2 imediatas (1,0 é um ponto de partida 
aceitável, se houver dúvida). 

Fluxo e tempo inspiratórios: 60 L/min ou aproximadamente 1 segundo 

Formato de onda de fluxo: Rampa decrescente (Nota: Observe o efeito do formato da onda sobre as 
pressões das vias aéreas de pico e média e a relação I:E.) 

Limite de pressão: 50 cmH20 e ajuste para 10 a 20 cmH20 acima da PIP após a conexão do paciente 
Umidificação: Umidificador aquecido para alcançar uma temperatura de 35°C na via aérea 

Modos mais recentes de duplo controle permitem respirações limitadas por pressão 
com uma garantia de volume. Sistemas que ajustam automaticamente o nível de 
pressão para manter o volume corrente de respiração a respiração incluem o VS e o 
PRVC (Maquet Servo-i), a ventilação-volume Plus (sistema de ventilação Puritan 
Bennett 840), e o APV (Hamilton Galileo). Os sistemas de duplo controle que trocam 
de uma respiração controlada por pressão para uma respiração por volume dentro 
uma respiração conforme o necessário para manter o volume corrente incluem o 
VAPS (Bird 8400 ST) e o aumento de pressão (PA) (Bear 1000). Outros modos mais 
recentes mantêm uma mínima ventilação-minuto por meio do ajuste automático do 
número de respirações pela máquina, nível de suporte por pressão, ou nível de 
controle por pressão. Esses modos incluem a MMV (Bear 1000, Evita-4, Evita XL) e a 
ASV (Hamilton Galileo). A ventilação proporcional assistida (PAV) (Puritan 
Bennett 840) e o suporte de pressão proporcional (PPS) (Evita-4 e EvitaXL) variam 
automaticamente o suporte por pressão fornecido à medida que o esforço do paciente 
se altera para manter um trabalho de respiração “normal”. A PAV e o PPS pretendem 
compensar as cargas de trabalho ventilatórias anormalmente aumentadas à medida 
que o esforço do paciente varia. 24 Por último, as técnicas coadjuvantes para 
minimizar o trabalho de respiração imposto incluem o disparo por fluxo, o fluxo por 
compensação do tubo, e a compensação automática do tubo (ATC) (Evita-4 e 





EvitaXL). 


Ventilação Assisto-Controlada (Ventilação Mandatória 
Contínua Disparada por Tempo ou pelo Paciente) 

Com o modo assisto-controlado, cada respiração é sustentada pelo ventilador. As 
respirações são disparadas pelo paciente ou por tempo para a inspiração e podem ser 
limitadas por volume ou por pressão. A inspiração pode ser ciciada por volume, 
pressão, ou tempo, para a fase expiratória. A ventilação assisto-controlada 
tipicamente é liberada como VC-CMV. Os ajustes iniciais sugeridos para a ventilação 
por volume assisto-controlada no cuidado de adultos estão listados no Quadro 44-5. 


QUADRO 44-5 Valores Típicos para a Iniciação de um Ventilador para 
Adultos que Recebem Ventilação por Volume de Controle Assistido 


• Sensibilidade ao disparo: - 0,5 a -1,5 cmH20 ou disparo do fluxo ajustado para minimizar o 
trabalho do disparo sem autociclo 

• Volume corrente: 8 a 10 mL/kg de PCI 

• Frequência: Frequência de segurança de 12 a 16 respirações/min 

• Fluxo inspiratório: 60 a 80 L/min para alcançar um tempo inspiratório de aproximadamente 1 
segundo (0,8 a 1,2 segundo) e uma relação I:E de 1:2 ou melhor. O fluxo inspiratório de 80 L/min 
ou mais pode ser requerido no cuidado de alguns pacientes para alcançar ou exceder a demanda de 
fluxo inspiratório espontâneo do paciente 

• PEEP: 5 cmH20 

• Limite de pressão: Iniciar a 50 cmH20 e ajustar após a conexão do paciente para 10 a 20 cmH20 
acima da pressão inspiratória de pico (PIP) 

• Umidificação: Comece com o umidificador aquecido para fornecer uma temperatura de 35°C na 
conexão com a via aérea e a pelo menos 30 mg/L de umidade absoluta 

As vantagens da ventilação por volume assisto-controlada incluem a garantia de 
que um nível seguro mínimo de ventilação seja atingido. Cada respiração é uma 
respiração de volume, ainda que o paciente possa estabelecer a sua própria 
frequência respiratória. No caso de sedação ou apneia, um mínimo nível de segurança 
de ventilação é garantido pela seleção de uma frequência de segurança apropriada, 






usualmente de aproximadamente 2 a 4 respirações/min abaixo da frequência 
assistida do paciente, mas não menos que a frequência necessária para fornecer um 
mínimo nível seguro de ventilação (p. ex., uma frequência de segurança de pelo 
menos 8 a 10 incursões/min, dependendo do ajuste do volume corrente). Como a 
ventilação assisto-controlada usualmente fornece um suporte ventilatório total, ela 
pode resultar em um trabalho de respiração mais baixo do que modos de suporte 
parcial. Entretanto, um trabalho de respiração mais baixo não deve ser assumido só 
porque o paciente está no modo assisto-controlado. O trabalho de disparo pode ser 
significativo se ajustes inapropriados de sensibilidade são selecionados. Além disso, 
uma vez que uma respiração seja disparada, a atividade dos músculos inspiratórios 
persiste. 25 ^ 26 Se a frequência de fluxo inspiratório do ventilador não atinge ou excede 
a demanda inspiratória do paciente, o trabalho do paciente pode estar alto, igual, ou 
até mesmo excedendo o trabalho de uma respiração espontânea não assistida. 25 ’ 26 Se 
aplicada apropriadamente, a ventilação assisto-controlada pode fornecer um 
descanso aos músculos ventilatórios, permitindo que estes se recuperem no caso de 
uma disfunção muscular. As desvantagens do modo assisto-controlado incluem um 
aumento no trabalho de respiração com uma sensibilidade e ajustes de fluxo 
inapropriados. 6 ’ 10 O controle assistido também pode ser mal tolerado por pacientes 
alertas e não sedados. O paciente pode lutar contra o ventilador, ou padrões de 
respiração não sincronizados entre o paciente e o ventilador podem se desenvolver. 
Pacientes com um alto impulso ventilatório podem disparar o ventilador a uma 
rápida frequência que resulta em hiperventilação e alcalose respiratória. Nesse caso, o 
primeiro passo é tentar identificar a causa da frequência respiratória aumentada e 
corrigi-la, se possível. Causas comuns de uma frequência respiratória aumentada 
incluem ansiedade, dor, hipoxemia, acidose metabólica, e ajuste inapropriado do 
ventilador. Se métodos de corrigir o problema falharem, pode-se tentar o modo SIMV, 
o qual deve ser útil na prevenção da alcalose respiratória. Outras opções incluem a 
administração de analgésicos, sedativos, e tranquilizantes. Pacientes com DPOC estão 
em um risco especial de aprisionamento de ar no modo assisto-controlado, 
especialmente se eles tentam respirar a uma frequência aumentada. 
Consequentemente, muitos clínicos preferem usar a SIMV com um tempo expiratório 
aumentado para evitar o aprisionamento de ar e a auto-PEEP nesses pacientes. Com 
a ventilação assisto-controlada, cada respiração é uma respiração “da máquina”, e 
consequentemente a pressão média das vias aéreas pode ser mais alta que a liberada 
com SIMV. Isto pode ser uma causa para preocupação no cuidado de pacientes com 
hipovolemia, instabilidade hemodinâmica, ou hipotensão. 


Ventilação Controlada (Ventilação Mandatória Contínua 
Disparada por Tempo) 

A ventilação controlada, frequentemente no modo de controle por volume (VC- 
CMV), é alcançada quando o paciente está apneico por causa de uma condição 
clínica, anestesia, ou uso de drogas sedativas ou agentes paralíticos. As vantagens da 
ventilação controlada incluem a eliminação do trabalho de respiração e o completo 
controle sobre o tempo expiratório e inspiratório do paciente, além do fluxo e da 
pressão. Em casos nos quais o trabalho de respiração está alto, a ventilação 
controlada pode permitir o descanso dos músculos ventilatórios, reduzir o consumo de 
oxigênio dos músculos ventilatórios, e “disponibilizar” oxigênio para liberação para 
os tecidos. A ventilação controlada pode permitir tempos inspiratórios prolongados e 
o uso de relações I:E maiores que 1:1, em casos nos quais outros métodos tenham 
falhado para melhorar a oxigenação. As desvantagens da ventilação controlada 
incluem a necessidade de sedativos e, talvez, de drogas paralisantes no cuidado de 
pacientes com esforços respiratórios espontâneos. A administração de agentes 
paralisantes tem sido associada ao desenvolvimento de neuropatia prolongada em 
alguns pacientes. Os agentes paralisantes não têm efeito sobre o nível de consciência 
do paciente e não devem ser administradas sem uma sedação simultânea e 
apropriada. Além disso, no cuidado de pacientes apneicos, o mau funcionamento ou a 
desconexão do ventilador podem levar à morte do paciente. 7 

A ventilação controlada não deve ser alcançada por meio do ajuste do controle de 
sensibilidade do ventilador a um nível ao qual o paciente não possa disparar o 
ventilador. Essa prática às vezes é chamada de “bloquear” o paciente. Embora seja 
possível ajustar o ventilador de modo que, mesmo com um esforço máximo, não 
ocorra o disparo pelo paciente, esta prática deve ser evitada. Se um paciente está 
bloqueado e começa a fazer esforços espontâneos, grandes variações na pressão 
intratorácica podem ocorrer. Além do mais, esforços espontâneos contra um sistema 
fechado podem resultar em ansiedade e agitação do paciente, e até mesmo pânico por 
não conseguir respirar. Por último, a ventilação controlada por um tempo extenso 
pode levar a uma atrofia dos músculos ventilatórios e à perda da força e da 
coordenação dos músculos ventilatórios. 7 » 27 

Ventilação Mandatória Intermitente 

A ventilação mandatória intermitente (IMV) e a SIMV podem ser usadas como 
técnicas de suporte ventilatório parcial ou total. 2 » 10 Os pacientes respiram 


espontaneamente entre respirações obrigatórias da máquina. A respiração da 
máquina pode ser ciciada por tempo (IMV) ou disparada pelo paciente (SIMV) para a 
inspiração. A fase inspiratória usualmente é liberada com uma forma de onda de 
fluxo inspiratório, o qual pode ser ajustável. 

Com a SIMV, a respiração da máquina é tipicamente ciciada por volume para a 
expiração; entretanto, a respiração pode ser também limitada por pressão e ciciada 
por tempo na maioria dos ventiladores. A SIMV frequentemente é combinada com 
suporte por pressão para superar o trabalho respiratório de inspiração durante uma 
respiração espontânea devido a sistemas de fluxo de demanda, circuitos do ventilador, 
e vias aéreas artificiais. A SIMV permite ao clínico variar a quantidade de suporte 
fornecido a partir de um mínimo suporte ventilatório, até o suporte ventilatório total. 
Ademais, a SIMV é fácil de aplicar. A SIMV também pode ser ligeiramente melhor que 
a ventilação assisto-controlada na prevenção da hiperventilação e da alcalose 
respiratória. 10 > 28 > 29 A SIMV pode fornecer uma pressão média das vias aéreas mais 
baixa do que a ventilação assisto-controlada e pode ajudar a manter a força e a 
coordenação dos músculos ventilatórios. 10 As desvantagens da SIMV incluem o 
possível desenvolvimento de disfunção dos músculos respiratórios, especialmente em 
pacientes com padrões de respiração espontânea rápidos e superficiais; a 
hipoventilação aguda com o uso de baixas frequências, caso os pacientes não 
continuem a contribuir com sua parcela de respiração; e um aumento no trabalho de 
respiração devido ao sistema de fluxo de demanda, circuito do ventilador, e via aérea 
artificial, ou devido a uma sensibilidade inadequada ao disparo ou a ajustes de pico 
de fluxo do ventilador inapropriados. 10 > 25 Também existem evidências de que a SIMV 
pode retardar o desmame, comparado a tentativas de respiração espontânea ou 
suporte por pressão. 6 do As vantagens e as desvantagens dos modos de controle 
assistido e de SIMV são encontradas na Tabela 44-5. 

TABELA 44-5 Vantagens e Desvantagens da SIMV 


Vantagens 

Desvantagens 

Uma menor pressão média das vias aéreas 

pode ser alcançada do que quando é usada 

a ventilação assisto-controlada 

A SIMV com PSV pode aumentar a pressão média das vias aéreas 

A atividade, a força, e a coordenação dos 

músculos ventilatórios são mantidas 

Pode ocorrer fadiga dos músculos ventilatórios 

0 nível de suporte para manter níveis 

Pode ocorrer uma hipoventilação aguda, especialmente com 













adequados de ventilação alveolar é fácil 

de titular 

frequências mais baixas da máquina (< 8-10 respirações/min) 

Protocolos de desmame são fáceis de 

aplicar 

0 desmame pode ser prolongado 

A respiração espontânea, a qual é 
fisiológica, é incorporada 

A adição de suporte por pressão frequentemente é necessária para 

superar o trabalho respiratório de inspiração 

Os pacientes tendem a não hiperventilar e 

podem não lutar contra o ventilador, 

como pode acontecer com o modo 

assistido 

Os pacientes podem ter dificuldade de se ajustar ao ventilador. É 
possível ocorrer assincronia com a IMV 

A sedação ou paralisia não é necessária, 

como o é no modo controlado 

Os pacientes podem experimentar ou continuar um padrão de 

respiração rápido e superficial, ou continuar a fazer esforços 

respiratórios espontâneos durante a liberação de uma “incursão pela 

máquina” 

0 suporte ventilatório total ou parcial e o 

nível de suporte podem ser titulados de 

acordo com a necessidade do paciente 

A carga de trabalho dos pacientes aumenta consideravelmente quando 
a frequência da SIMV diminui para aproximadamente 50% do valor de 

suporte ventilatório total 


Pressão de Suporte 

A ventilação com pressão de suporte (PSV) auxilia a inspiração espontânea do 
paciente com um nível de pressão positiva selecionado pelo clínico. 18 A pressão de 
suporte é disparada pelo paciente, limitada por pressão, e ciciada pelo fluxo. 18 A PSV 
pode reduzir o trabalho de respiração e pode melhorar a sincronia entre paciente e 
ventilador e o conforto, enquanto limita a pressão aplicada à via aérea. 18 A pressão 
de suporte para superar o trabalho inspiratório de respiração deve ser considerado no 
cuidado de todos os pacientes que respiram espontaneamente no modo SIMV. 10 > 18 A 
SIMV, conforme originalmente desenvolvida, permitia a respiração espontânea 
entremeada com as respirações da máquina limitadas por volume, disparadas pelo 
paciente ou pelo tempo. O trabalho de respiração inspiratório durante a respiração 
espontânea devido aos lentos sistemas de fluxo de demanda, à circuitaria do 
ventilador, e à via aérea artificial incitava a adição de pressão de suporte. Hoje, 
sugere-se que todas as respirações espontâneas durante a SIMV sejam sustentadas 
com um nível apropriado de suporte por pressão, usualmente na faixa de 5 a 10 
cmH 2 Ü, para superar o trabalho inspiratório da respiração. 2 ’ 16 o nível de PSV 
necessário para superar o trabalho inspiratório da respiração pode ser calculado da 
seguinte maneira: 




















(P1P— Pp) w ) x Vt espontâneo 
Fluxo inspiratório do ventilador 


PSV- 

onde a PSV é o nível de pressão de suporte necessário para superar o trabalho 

inspiratório de respiração, PIP é a pressão inspiratória de pico durante uma 

respiração da máquina controlada por volume, Ppiat é a pressão platô seguinte a uma 
pausa inspiratória (em geral aproximadamente de 1 segundo), é o fluxo inspiratório 
de pico espontâneo do paciente (L/segundo), e do ventilador é a taxa de fluxo 

inspiratório de pico do ventilador (L/segundo) com um formato de onda de fluxo 

inspiratório de onda quadrada. Um exemplo de cálculos para a PSV necessária para 
superar o trabalho inspiratório de respiração é encontrado no Quadro 44-6. 



PSV Isolada 

A PSV pode ser usada como um modo isolado, seja para retirar a sobrecarga dos 
músculos ventilatórios (PSVmáx), simplesmente para eliminar o trabalho inspiratório 










de respiração durante tentativas de respiração espontânea, seja durante o desmame 
para fornecer um suporte ventilatório parcial. 2 » 18 

O descarregamento máximo dos músculos ventilatórios refere-se à aplicação do 
nível de suporte por pressão necessário para minimizar o trabalho dos músculos 
ventilatórios. 18 Em geral, esse é o nível de pressão necessário para atingir um volume 
corrente inspirado de 8 a 10 mL/kg. Para o ajuste inicial do ventilador, inicia-se com 
uma pressão de 8 a 12 cmEUO. Em seguida, a PSV é rapidamente titulada para 
alcançar um volume corrente-alvo com uma frequência de respiração espontânea de 
20 respirações/min ou menos. 18 A pressão de suporte é um modo assistido de 
ventilação e a PSVmáx deve ser reservada para pacientes que respiram 
espontaneamente com impulsos respiratórios estáveis e intactos. 18 À medida que a 
complacência e a resistência se alteram, o volume liberado varia. Um pequeno 
volume corrente liberado (menos que 7 mL/kg) pode levar a um progressivo colapso 
alveolar, a menos que a PEEP seja aplicada. 10 > 30 Para o desmame a partir da PSV, o 
nível de suporte é reduzido, geralmente em incrementos de 2 a 4 cmEUO, seguido da 
avaliação do paciente. A PSV pode ser usada como um coadjuvante para a superação 
do trabalho inspiratório de respiração devido às vias aéreas artificiais e aos circuitos 
respiratórios durante as tentativas de respiração espontânea. 2 » 18 O nível de PSV 
necessário para superar o trabalho inspiratório de respiração varia com o tamanho do 
tubo endotraqueal ou de traqueostomia, e com a taxa de fluxo inspiratório 
espontâneo do paciente. 

Problemas com a PSV incluem o fato de que pacientes com impulso ventilatório 
incerto podem não disparar o ventilador de modo frequente o suficiente para manter 
uma ventilação adequada. 10 » 18 Alterações na complacência e na resistência fazem com 
que o volume corrente do paciente varie. A PSV, como todos os modos ventilatórios, 
também aumenta a pressão média das vias aéreas, e a pressão aumentada pode 
impedir o retorno venoso e o débito cardíaco em pacientes cuja condição é 
hemodinamicamente instável. 18 

Ventilação Controlada por Pressão 

Respirações controladas por pressão podem ser disparadas por tempo ou pelo 
paciente, para a inspiração (assistida ou controlada). A fase inspiratória é limitada 
por pressão, e a respiração do ventilador é ciciada pelo tempo, para a expiração. 
Como no suporte por pressão, à medida que a complacência e a resistência do sistema 
variam, o mesmo acontece com o volume liberado. A PCV pode ser usada como um 


modo assisto-controlada ou em combinação com SIMV. Com a PCV, a pressão das vias 
aéreas é limitada, e esta limitação pode ajudar a proteger contra o desenvolvimento 
de lesão pulmonar, especialmente em pacientes com lesão pulmonar aguda e 
SARA. 9,20 a PCV também permite a aplicação de um tempo inspiratório estendido, o 
que pode ser benéfico para pacientes com severos problemas de oxigenação. 19 

A PCV usualmente é reservada para pacientes que têm maus resultados com uma 
estratégia de ventilação convencional de ventilação por volume. Entretanto, a PCV 
pode ser usada imediatamente no início da ventilação quando da limitação da P p i a t for 
uma preocupação e no cuidado de pacientes dos quais se espera que necessitem de 
uma inspiração prolongada ou uma relação I:E aumentada (1:1, 1,5:1, 2:1). Esses 
pacientes tipicamente têm lesão pulmonar aguda ou SARA. Nesses pacientes, volumes 
correntes de 6 mL/kg de peso corporal ideal e P p i a t menor que 30 cmH20 reduzem a 
lesão pulmonar e diminuem a mortalidade. 3 > 6 >20 n 0 cuidado de pacientes com lesão 
pulmonar aguda ou SARA, a pressão inspiratória inicial deve ser ajustada para liberar 
um volume corrente menor que 8 mL/kg de peso corporal ideal. Sugere-se começar 
com uma relação I:E de 1:2 e PEEP de 10 cmE^O. Este tratamento deve resultar em 
um período sem fluxo ao final da inspiração, conforme monitorado com um pacote de 
gráficos do ventilador (Figura 44-2). Se a pressão for maior que 30 cmE^O, o nível de 
controle de pressão deve ser reduzido gradualmente em 2 cmE^O a cada 1 a 2 horas, 
de modo a chegar até menos de 30 cmH20, e que o volume corrente esteja em cerca 
de 6 mL/kg. 21 Se uma pressão menor que 30 cmE^O não puder ser atingida quando 
um volume de 6 mL/kg for liberado, a pressão ajustada deve ser ainda diminuída 
para que se estabeleça um volume corrente mínimo de 4 mL/kg por peso corporal 
ideal. 21 


Fluxo (L/min) 


80 L/min 



A 


B 



Í(nlKl»lE|M Formato de onda fluxo-ve rsus -tempo durante a PCV. A curva A demonstra um 
padrão de fluxo durante a ventilação controlada no qual o tempo inspiratório (I) é inadequado para 


assegurar que um volume corrente máximo tenha sido liberado. Durante a inspiração, o fluxo não 
diminui até zero antes que a exalação ocorra, de modo que a pressão preestabelecida não tenha se 
equilibrado àquela no pulmão. A curva B demonstra um aumento em I a partir da curva A. O fluxo 
inspiratório atinge zero maximizando a liberação do volume corrente e permite que a pressão 
preestabelecida se equilibre nos pulmões. O volume corrente exalado é maior para a curva B do que 
para a curva A, apesar de o ajuste de pressão não ter variado. 

Quando a PCV é administrada com um pequeno volume corrente, deve-se prestar 
muita atenção para manter um volume-minuto total adequado e prevenir a acidose 
respiratória aguda e severa. Em geral, a frequência respiratória é inicialmente 
ajustada para manter uma ventilação-minuto básica apropriada Por exemplo, um 
adulto de 75 kg de peso corporal ideal podería ter uma ventilação-minuto-alvo inicial 
de aproximadamente 7,5 L/min (100 mL/kg). Com um volume corrente de 8 mL/kg, 
o volume corrente inicial podería ser de 600 mL com uma frequência de 

V 

aproximadamente 12 a 13 respirações/min. A medida que o volume corrente é 
gradualmente diminuído para 6 mL/kg, a frequência é aumentada com um objetivo 
de um pH na faixa de 7,30 a 7,45. A frequência máxima sugerida para alcançar o pH 
desejado em pacientes adultos é de 35 respirações/min, e a acidose pode ser aceita 
para manter a pressão máxima desejada das vias aéreas a menos de 30 cmH20 
(hipercapnia permissiva). 10 > 21 As vantagens e as desvantagens da PCV estão descritas 
no Quadro 44-7. 


QUADRO 44-7 Vantagens e Desvantagens da PCV 

















De Vines DL, Peters JI: Clin Pulm Med 8:231, 2001. 


VANTAGENS 

• O fluxo variável resulta em um formato de onda de pressão quadrado e melhora a distribuição de 
gases 

• Todos os alvéolos estão situados sob a mesma pressão inspiratória ininterrupta, a qual diminui a 
hiperinsuflação dos alvéolos mais complacentes, comparada à ventilação por volume 

• A pressão de inspiração ininterrupta pode resultar em mais recrutamento alveolar 

• A distribuição melhorada de gases permite um volume corrente mais baixo 

• Uma PIP mais baixa é alcançada em comparação com a alcançada com ventilação por volume com 
um formato de onda de fluxo quadrado 

• O paciente pode tolerar um longo tempo inspiratório na SIMV-PCV porque o fluxo é variável, 
comparado àquele na ventilação por volume com SIMV 

• O fluxo variável é capaz de compensar pequenos vazamentos de ar 

DESVANTAGENS 

• A pressão média mais alta das vias aéreas pode diminuir o retorno venoso e reduzir o débito 
cardíaco, se a pré-carga não estiver adequada 

• O volume corrente varia dependendo da complacência e da resistência pulmonares, e do esforço do 
paciente 

• Se os alarmes de volume corrente ou de ventilação por minuto não estiverem adequadamente 
ajustados, a hipoventilação alveolar e a acidose podem não ser detectadas 

Uma alternativa à PCV no modo de assisto-controlado é o uso da SIMV com 
controle de pressão e suporte pressórico. Um algoritmo para o ajuste inicial da SIMV 
com PCV e PSV é encontrado na Figura 44-3. Essa abordagem pode permitir os 
benefícios de um tempo inspiratório estendido. Para essa abordagem, os limites de 
pressão inspiratória são ajustados ao mesmo nível para as respirações controladas por 
pressão e com suporte por pressão, usualmente com um volume corrente-alvo inicial 
de 8 mL/kg. Uma frequência inicial de SIMV de 12 respirações/min e uma PEEP 
inicial de 5 a 10 cmFUO com F 102 titulada são usadas para manter uma SaÜ 2 maior 
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FIGURA 44-3 


Algoritmo para o estabelecimento inicial de ventilação no tratamento de lesão 
pulmonar aguda/SARA com SIMV pressão controlada e pressão de suporte em pacientes que respiram 
espontaneamente. A frequência decrescente enquanto mantém uma relação I:E constante aumenta o 
tempo inspiratôrio, o que aumenta a pressão média das vias aéreas. 


Ventilação de Alta Frequência 

A ventilação de alta frequência (HFV) requer o uso de uma frequência muito rápida 
(60 a 2.400 respirações/min) e um volume corrente muito pequeno, frequentemente 
se aproximando do espaço morto anatômico. 31 A ventilação por pressão positiva de 
alta frequência (HFPPV), a ventilação por jato de alta frequência (HFJV), a 
ventilação percussiva de alta frequência (HFPV) e a oscilação de alta frequência 
(HFO) necessitam de diferentes abordagens para sustentar a ventilação. O transporte 
de gases durante a HFV pode ser devido à maior parte do fluxo convencional, à 
dispersão longitudinal (de Taylor), ao fenômeno de “ar de balanço” ( pendelluft ), aos 
perfis de velocidade assimétricos, à mistura cardiogênica, ou à difusão molecular 
aumentada. 31 Embora a HFV tenha se mostrado como sendo segura e eficaz na 
manutenção da oxigenação e na ventilação de uma variedade de pacientes, 31 - 33 ainda 
não foi claramente demonstrado se a HFV é superior à ventilação convencional para 
condições específicas. A ventilação a jato de alta frequência, em particular, pode ser 
útil em pacientes com grandes escapes de ar devidos a uma fístula broncopulmonar. A 
oscilação de alta frequência pode ser benéfica em bebês com síndrome da angústia 
respiratória, 31 e resultados de estudos preliminares de HFO para a SARA de adultos 
têm sido promissores. 31 » 32 A HFV pode permitir uma redução na pressão das vias 



























aéreas e pode ter um valor como parte de uma estratégia protetora do pulmão para o 
tratamento da SARA. 32 

Escolha Inicial do Modo 

A maioria dos pacientes que precisa de ventilação mecânica no cenário de cuidados 
agudos inicialmente recebe ventilação por volume no modo assisto-controlado ou no 
modo SIMV com pressão de suporte, b 10 Existem poucas evidências que sugiram que 
um ou outro modo seja mais benéfico em termos de resultados com pacientes. 10 > 34 
Consequentemente, a escolha do modo assisto-controlado versus a SIMV é devida 
principalmente à preferência do clínico e à tolerância do paciente. A SIMV 
geralmente deve ser usada com um nível mínimo de pressão de suporte para superar 
o trabalho inspiratório de respiração realizado por pacientes que respiram 
espontaneamente. 

Outras escolhas de modos para iniciação do ventilador incluem PSV, PCV e os 
modos de duplo controle mais recentes, incluindo VS, PAV e PRVC. As técnicas que 
garantem automaticamente uma mínima ventilação por minuto incluem a ASV e a 
MMV. As evidências atualmente disponíveis não sugerem que quaisquer desses modos 
mais recentes sejam superiores ao modo de controle assistido ou à SIMV com PSV 
para o ajuste inicial de um ventilador em termos de resultados de pacientes. 2 ’ 7 * 1 *) o 
início da ventilação para a maioria dos pacientes usualmente começa com ventilação 
por volume no modo assisto-controlado ou no modo SIMV com pressão de suporte 
para fornecer um suporte ventilatório total. O suporte ventilatório parcial no modo 
SIMV pode ser considerado no cuidado de pacientes que respiram espontaneamente e 
que não apresentam um excessivo trabalho de respiração e que sejam capazes de 
contribuir com sua própria ventilação sem disfunção dos músculos ventilatórios. 



Para a maioria dos pacientes, comece o suporte ventilatório mecânico com ventilação por volume 
no modo assisto-controlado ou no modo SIMV com PSV. Para pacientes que respiram 
espontaneamente no modo SIMV, o suporte pressórico deve ser inicialmente estabelecido a 5 a 10 
cmH 20 e ajustado para assegurar que o trabalho de respiração espontâneo do paciente não seja 
excessivo. 


Volume Corrente e Frequência 






O volume corrente e a frequência da máquina devem ser escolhidos simultaneamente 
porque estes são os dois principais determinantes da ventilação por minuto. O volume 
corrente espontâneo normal para adultos é de aproximadamente 5 a 7 mL/kg com 
uma frequência respiratória de 12 a 18 respirações/min para uma ventilação por 
minuto de aproximadamente 100 mL/kg de peso corporal ideal por minuto. No 
passado, o nomograma Radford era usado para calcular o volume corrente e a 
frequência com base no peso corporal estimado (Figura 44-4). Na prática moderna, 
volumes correntes aceitáveis para a ventilação mecânica usualmente variam de 4 a 10 
mL/kg de peso corporal ideal, 2 embora esteja claro que volumes correntes maiores 
sejam perigosos para pacientes com lesão pulmonar aguda ou SARA. 21 > 35 
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Correções dos volumes correntes basais previstos. 

Para pacientes que não estejam em coma: adicione 10% 

Febre: adicione 5% para cada °F acima de 99 (retal) 
adicione9% para cada °C acima de 37 (retal) 

Altitude: adicione 5% para cada 2.000 pés acima do nível do mar 

adicione 8% para cada 1.000 metros acima do nível do mar 
Intubação: subtraia o volume igual à metade do peso corporal em libras 
subtraia 1 cc/kg do peso corporal 

J lspaço morto: adicione o equipamento de espaço morto _ 


FIGURA 44-4 


Nomograma de Radford. 


(Modificado de Radford EPJr: J Appl Physiol 7:451, 1995.) 


Em geral, para o modo assisto-controlado ou para o modo SIMV, um volume 












corrente inicial de 8 a 10 mL/kg com uma frequência de 12 a 16 respirações/min é 
sugerido para pacientes sem doença restritiva aguda. Após o início da ventilação, a 
pressão estática ou pressão platô pode ser avaliada, e o volume corrente é ajustado 
para baixo, conforme necessário, para manutenção de uma Ppiat menor que 30 
cmLUO. Um volume corrente maior e uma frequência mais baixa (10 a 12 mL/kg e 8 
a 12 respirações/min) podem ser considerados para pacientes com doença 
neuromuscular ou pacientes pós-operatórios com pulmões normais, contanto que a 
Ppiat permaneça menor que 30 cmLUO. Um volume corrente ligeiramente menor (8 a 
10 mL/kg de peso corporal ideal) tem sido sugerido para pacientes com doença 
pulmonar obstrutiva, para permitir um tempo inspiratório mais curto e um tempo 
expiratório mais longo, a fim de evitar um subsequente represamento de ar. Um 
volume corrente inicial menor (4 a 8 mL/kg de peso corporal ideal) é apropriado 
para pacientes com lesão pulmonar aguda ou SARA 20 > 21 e é usualmente necessário em 
pacientes com asma aguda severa. A Tabela 44-6 lista volumes correntes sugeridos 
para homens e mulheres, de acordo com o peso corporal ideal calculado. 


TABELA 44-6 Volume Corrente Baseado no Peso Corporal Ideal 


Volume Corrente Baseado no Peso Corporal Ideal* 

Altura Altura (pés) Peso (libras) 

(poleadas) 

Peso 

(kg) 

6 mL/kg 

8mL/kg 

10mL/kg 

12 mL/kg 

Homens 

58 

4'10' 

94 

43 

260 

340 

430 

520 

59 

4'ir 

100 

45 

270 

360 

450 

540 

60 

S'0' 

106 

48 

290 

380 

480 

580 

61 

5'1" 

112 

SI 

310 

410 

510 

610 

62 

5'2' 

118 

54 

320 

430 

540 

650 

63 

5'3" 

124 

56 

340 

450 

560 

670 

64 

5'4" 

130 

59 

350 

470 

590 

710 

65 

5'5" 

136 

62 

370 

500 

620 

740 

66 

5'6" 

142 

65 

390 

520 

650 

780 

67 

5'7' 

148 

67 

400 

540 

670 

800 

68 

5'8' 

154 

70 

420 

560 

700 

840 

69 

5'9' 

160 

73 

440 

580 

730 

880 

70 

5'10" 

166 

75 

450 

600 

750 

900 

71 

s'ir 

172 

78 

470 

620 

780 

940 

72 

6'0' 

178 

81 

490 

650 

810 

970 

73 

6'1" 

184 

84 

500 

670 

840 

1.010 

74 

6’2' 

190 

86 

520 

690 

860 

1 030 

75 

6'3" 

196 

89 

530 

700 

890 

1.070 

76 

6'4' 

202 

92 

550 

740 

920 

1.100 

77 

6'S' 

208 

95 

S70 

760 

950 

1.140 

Mulheres 

55 

47' 

80 

36 

220 

290 

360 

430 

56 

4'8" 

85 

39 

230 

310 

390 

470 

57 

4'9" 

90 

41 

250 

330 

410 

500 

58 

4'10" 

95 

43 

260 

340 

430 

520 

59 

4'11" 

100 

45 

270 

360 

450 

540 

60 

5'0" 

105 

48 

290 

380 

480 

580 

61 

5'1" 

110 

SO 

300 

400 

soo 

600 

62 

5'2' 

115 

52 

310 

416 

520 

620 

63 

5'3" 

120 

55 

330 

440 

550 

660 

64 

S'4' 

125 

57 

340 

460 

570 

680 

65 

S'5" 

130 

59 

350 

470 

590 

710 

66 

S'6" 

135 

61 

370 

490 

610 

730 

67 

57" 

140 

64 

380 

510 

640 

770 

68 

5'8" 

145 

66 

400 

530 

660 

790 

69 

5'9" 

150 

68 

410 

540 

680 

820 

70 

5'10" 

155 

70 

420 

560 

700 

840 

71 

5*11" 

160 

73 

440 

580 

730 

876 

72 

6'0" 

165 

75 

450 

600 

750 

900 


•Peso corporal ideal (lb): Homens, 106 ♦ [6(A - 60)], mulheres, 10S ♦ ]5(A - 60)], onde A 6 a altura em polegadas 


O volume corrente (Vc) e a frequência (f) determinam a ventilação por minuto 
(V.m) Como regra, para pacientes adultos a ventilação por minuto resultante deve ser 
de aproximadamente 80 a 100 mL/kg de peso corporal ideal por minuto. 10 Desse 
modo, um adulto de 70 kg (peso corporal ideal) teria uma ventilação por minuto de 
aproximadamente 7.000 mL/min A ventilação por minuto poderia ser iniciada no 
modo assisto-controlado ou no modo SIMV com uma frequência de 10 a 12 
respirações/min e um volume corrente de 700 mL (10 mL/kg), o que resulta em uma 
ventilação por minuto de aproximadamente 7 L/min. Pacientes com elevada 
produção de dióxido de carbono (V.CO 2 ) ou espaço morto fisiológico aumentado 
(Vofís) necessitam de uma ventilação por minuto maior para manter uma PaCÜ 2 
aceitável. 

Durante a VC-CMV disparada pelo paciente ou por tempo assisto-controlada, cada 
respiração é uma respiração de volume, e a ventilação por minuto total é 






simplesmente a frequência multiplicada pelo volume corrente: 


V B =fxV c 

Nos modos IMV e SIMV, a ventilação por minuto total é constituída pelo volume 
corrente espontâneo (Vcesp), pela frequência espontânea (f eS p), pelo volume corrente 
da máquina (Vcmáq), e pela frequência da máquina (f m áq). Para o modo SIMV, a 
ventilação por minuto total é descrita da seguinte maneira: 

Vetot" V M da máquina * V M espontânea 


e 


V E TOT “ (Vcmáq X fmiq) ^ (Vc**p-nWdio ^ C»p) 


Para a ventilação mandatória contínua controlada por pressão (PC-CMV), o volume 
corrente liberado depende do limite de pressão, do tempo inspiratório, e da mecânica 
pulmonar do paciente. Em geral, o limite de pressão é aumentado ou diminuído para 
alcançar um V c alvo enquanto uma Ppiat de menos de 30 cmEUO é mantida. Um bom 
ajuste inicial da pressão é começar a 15 cmEUO (acima da pressão de base) e observar 
o volume corrente resultante. Em seguida, a pressão é aumentada ou diminuída para 
alcançar o volume desejado. Conforme com a VC-CMV, a ventilação por minuto PC- 
CMV é simplesmente a frequência multiplicada pelo volume corrente (V.c = f x Vc). 
O volume corrente e a frequência iniciais recomendados para vários tipos de 
pacientes estão descritos na Tabela 44-7. 

TABELA 44-7 Volume Corrente e Frequência Iniciais Sugeridos para Ventilação Mecânica Baseados no 
Estado ou Condição da Doença 


Tipo de Paciente 

Volume 

Corrente 

(mL/kg) 

Frequência 

(respirações/min) 

Adultos 



Pulmões normais 

8-10 

12-16 

Doença neuromuscular, período pós-operatório, ou com mecânica pulmonar 

normal na qual a manutenção do volume pulmonar é uma preocupação 

10-12 

8-12 























Doença restritiva aguda, lesão pulmonar aguda, SARA 

6-8 

15-35 

Doença pulmonar obstrutiva (DPOC) 

8-10 

10-12+ 

Exacerbação severa e aguda da asma 

4-6 

10-12 

Crianças 



Idade de 8-16 anos 

8-10 

20-30 

Idade de 0-8 anos 

6-8 

25-35 


* Para lesão pulmonar aguda e SARA, mantenha a pressão platô a 30 cmH20 ou menos. O volume 
começa a 8 mL/kg e é gradualmente reduzido para 6 mL/kg. O volume mais baixo que 4 mL/kg pode 
ser necessário 

t Para pacientes com doença obstrutiva, assegure um tempo inspiratório curto e um tempo expiratório 
longo para evitar o represamento de ar e minimizar a auto-PEEP. Um volume corrente e uma frequência 
mais baixas podem ser necessários na asma aguda para evitar uma subsequente hiperinsuflação 
pulmonar. Alguns clínicos têm recomendado uma frequência inicial mais baixa (6-8 respirações/min) 
para pacientes com DPOC. 2 



Quando iniciar um suporte ventilatório para a maioria dos pacientes adultos, use um volume 
corrente inicial de 8 mL/kg (peso corporal ideal) e uma frequência respiratória de 16 incursões/min. 

Pacientes com lesão pulmonar aguda ou SARA podem necessitar de um volume 
corrente mais baixo para evitar uma subsequente lesão pulmonar, e uma frequência 
mais alta para manter a ventilação alveolar eficiente enquanto uma Ppiat é mantida a 
menos de 30 cmLteO. Os resultados de um estudo multicêntrico pela ARDSnet (do 
inglês, Acute Respiratory Distress Syndrome NetWork ) sugerem um volume corrente de 
6 mL/kg para pacientes com SARA. 20 * 21 Naquele estudo, os pacientes que recebiam 
um volume corrente de 6 mL/kg tinham mortalidade e morbidade inferiores a 
pacientes que recebiam um volume de 12 mL/kg. 20 Para pacientes com lesão 
pulmonar aguda e SARA, pode-se iniciar com um volume corrente de 8 mL/kg e 
diminuir o volume conforme o necessário para manter uma P p i a t menor que 30 
cmLteO. 20 * 21 Em pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA, frequências da máquina 
de 20 a 30 incursões/min podem ser necessárias para manter uma adequada 
ventilação por minuto. O Quadro 44-8 resume as diretrizes da ARDSnet para o 
estabelecimento inicial de um ventilador. 20 * 21 
























QUADRO 44-8 Ajuste Inicial do Ventilador e Tratamento da Oxigenação, 
Pressão Platô e pH, Segundo a NIH NHLBI ARDS Clinicai NetWork 


Adaptado de National Institutes of Health (NIH) National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) ARDS Clinicai NetWork. Mechanical Ventilation 
Protocol Summary (Mechanical Ventilation Protocol Summary, revised 25 Jan 05). 

1. Calcule o peso corporal presumido da seguinte maneira: 

• Pacientes homens: Peso em quilogramas = 50 + 2,3 (altura em polegadas - 60) 

• Pacientes mulheres: Peso em quilogramas = 45,5 + 2,3 (altura em polegadas -60) 

2. Escolha o modo de controle assistido 

3. Ajuste o Vc para 8 mL/kg de peso corporal presumido. 

4. Reduza o Vc em 1 mL/kg a intervalos de 2 horas ou menos até que o Vc esteja em 6 mL/kg 

5. Ajuste a frequência inicial para alcançar a ventilação por minuto de base (vm)- Não exceda 35 
respirações/min 

6. Ajuste o Vc e a frequência para alcançar um pH de 7,30 a 7,45 enquanto mantém uma Pplat de 30 
cmH 20 ou menos. 

7. Ajuste a frequência de fluxo inspiratório acima da demanda do paciente (pode exceder 80 L/min) 

8. Para a oxigenação alcançar uma PaÜ2 de 55 a 80 mmHg ou uma SpÜ2 de 88% a 95%, use as 
combinações incrementais de FIO 2 /PEEP abaixo. Opções de uma PEEP mais alta (fileira inferior) vão 
diminuir a FIO 2 e podem ser preferidas em pacientes com uma alta FIO 2 que possam tolerar uma 
PEEP mais alta (pressão sanguínea estável, sem barotrauma). A sobrevida é similar com ambas as 
abordagens de PEEP 
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9. Verifique a Pplat, a SpÜ2, a frequência respiratória, o Vc e o pH (se disponível) pelo menos a cada 
4 horas e após cada alteração na PEEP ou no Vc: 

• Se a Pplat está maior que 30 cmH20, diminua o Vc a passos de 1 mL/kg (mínimo, 4 mL/kg) 

• Se a Pplat está menor que 25 cmH20 e o Vc está menor que 6 mL/kg, aumente o Vc a passos de 







1 mL/kg até que a Pplat esteja maior que 25 cmH20 ou o Vc esteja em 6 mL/kg 

• Se a Pplat está menor que 20 e ocorre assincronia, o Vc pode ser aumentado em incrementos de 
1 mL/kg (máximo, 8 mL/kg) 

10. O objetivo de pH é de 7,30 a 7,45 
Para o tratamento da acidose (pH < 7,30) 

• Se o pH está de 7,15 a 7,30, aumente a frequência até que o pH esteja maior que 7,30 ou a 
PaC02 esteja menor que 25 (frequência máxima, 35). Se a frequência está em 35 e a PaC02 é 
menor que 25, deve-se fornecer NaHC 03 

• Se o pH está menor que 7,15, aumente a frequência para 35. Se o pH permanece menor que 
7,15 e o NaHC 03 é considerado ou infundido, o Vc pode ser aumentado em passos de 1 mL/kg 
até que o pH esteja maior que 7,15 (a Pplat -alvo pode ser excedida) 

Para o tratamento da alcalose (pH > 7,45), diminua a frequência do ventilador, se possível 

É de interesse notar que o estudo da ARDSnet foi criticado por apenas provar que 
grandes volumes correntes (p. ex., 12 mL/kg) são perigosos. 35 Esses autores 
consideram volumes correntes moderados (versus pequenos volumes correntes) como 
mais benéficos. 35 Além do mais, não está claro se baixas pressões platô ou o uso de 
baixos volumes correntes (ou uma combinação de ambos) são responsáveis pela 
diminuição da mortalidade em pacientes com SARA ou lesão pulmonar aguda. 

Evidências de que grandes volumes correntes em pacientes com lesão pulmonar 
aguda e SARA são perigosos têm levado alguns a sugerir que os maiores volumes 
correntes devem ser evitados em todos os pacientes. Um estudo retrospectivo sugeriu 
que pacientes com pulmões normais que estão em risco de lesão pulmonar aguda (p. 
ex., sepse, choque, trauma, transfusão de sangue, ou aspiração) podem também se 
beneficiar de uma estratégia protetora pulmonar a qual inclui o uso de pequenos 
volumes correntes (menos de 10 mL/kg de peso corporal ideal). 9 Nós sugerimos o 
monitoramento de pressões platô em todos os pacientes que recebem ventilação 
mecânica e o ajuste do volume corrente, como necessário para manter a Ppiat menor 
que 30 cmLUO. 

Sensibilidade do Disparo 

A sensibilidade do disparo para a ventilação disparada pelo paciente deve ser 
ajustada ao nível mais baixo possível para minimizar o trabalho, enquanto se evita a 
autociclagem do ventilador. Com o disparo por pressão, a faixa geralmente é de - 





0,5 a -1,5 cmH 2 Ü; entretanto, alguns ventiladores autociclam nesta faixa, e a 
sensibilidade pode ser ajustada para -2 cmH 20 nestas máquinas. O uso aumentado 
de pacotes de gráficos do ventilador tem levado ao reconhecimento de que os esforços 
respiratórios dos pacientes frequentemente são insuficientes para disparar o 
ventilador. 6 Fatores que podem prolongar o tempo de resposta do ventilador incluem 
a baixa sensibilidade ao disparo, auto-PEEP, alto fluxo de viés no circuito, paradoxo 
abdominal e fatores mecânicos (Quadro 44-9). 



Muitos ventiladores oferecem a opção de um disparador por pressão ou por fluxo. 
Em geral, o disparo por fluxo oferece um trabalho de disparo ligeiramente mais baixo 
do que o disparo por pressão, 36 ' 38 embora o ganho em termos de trabalho de 
respiração total do paciente possa ser leve. Ventiladores mais recentes com 
capacidades de rápido disparo por pressão podem ser tão sensíveis quanto aparelhos 
de disparo por fluxo. 39 O disparo por fluxo pode não ser tão eficaz na redução do 
trabalho de respiração por causa da presença de um tubo endotraqueal pequeno ou 
auto-PEEP. 38 Os ajustes para disparo por fluxo variam por ventilador. Por exemplo, 
as recomendações para o disparo por fluxo ou pela vazão de fluxo para pacientes 
adultos com o Bennett 7200 são um fluxo base de 5 a 6 L/min com uma sensibilidade 
ao fluxo de 3. Em geral, para disparo por fluxo, o fluxo para disparo deve ser 






ajustado em 1 a 3 L/min abaixo do fluxo básico ou de viés. As recomendações para o 
disparo inicial por fluxo para vários ventiladores de cuidado crítico estão listadas no 

Quadro 44-10. 


QUADRO 44-10 Recomendações para Disparo por Fluxo para Ventiladores 
Mecânicos Específicos 


BENNETT 7200 

• Fluxo de base: 5 a 6 L/min (faixa, 5 a 20 L/min) 

• Sensibilidade ao fluxo: 

• > 50 kg: 3 L/min 

• < 25 a 50 kg: 2 L/min 

• < 25 kg: 1 L/min 

BENNETT 840 

• Sensibilidade ao fluxo (faixa, 0,5 a 20 L/min): 

• > 24 kg de peso corporal ideal: 3 L/min 

• < 24 kg de peso corporal ideal: 2 L/min 

SERVO 300/300A 

• Sensibilidade do disparo: 2 a 32 mL/s ajustados na “faixa verde” na escala do botão 

• Fluxo de viés pré-ajustado: 

• Recém-nascido, 8 mL/s (0,5 L/min) 

• Pediátrico, 16 mL/s (1 L/min) 

• Adulto, 32 mL/s (2 L/min) 

SERVO-i 

• Sensibilidade do disparo: ajustar para minimizar o trabalho de disparo sem autociclo 

• 0 a 100% de fluxo de base para disparo por fluxo 

• Fluxo de base pré-ajustado: 

• Bebê, 8 mL/s (0,5 L/min) 

• Adulto, 33 mL/s (2 L/min) 







HAMILTON GALILEO 


• Fluxo de base automático: 4 a 30 L/min 

• Disparo por fluxo: 2 a 15 L/min ajustados para minimizar o trabalho de disparo sem autociclo 

DRAGER EVITA 

• Sensibilidade ao disparo (adultos): 0,3 a 15 L/min ajustados para minimizar o trabalho de disparo 
sem autociclo 

VIASYS AVEA 

• Fluxo de viés: 0,4 a 5 L/min 

• Sensibilidade do disparo: 0,1 a 20 L/min ajustados para minimizar o trabalho de disparo sem 
autociclo 


Fluxo Inspiratório, Tempo e Relação I:E para a Ventilação por 
Volume 

Os mais modernos ventiladores para cuidados críticos permitem ao clínico selecionar 
o pico de fluxo, o volume corrente, e a frequência ou o tempo inspiratório (ou tempo 
inspiratório percentual), o volume corrente, e a frequência. Para a maioria dos 
adultos, um tempo inspiratório de aproximadamente 1 segundo (0,8 a 1,2 segundo) 
com uma relação I:E resultante de 1:2 ou mais baixa é um bom ponto de começo. Esse 
valor corresponde a um ajuste do pico de fluxo de inicial de aproximadamente 60 
L/min com uma faixa de 40 a 80 L/min e um formato de onda de fluxo em rampa 
para baixo ou quadrado. 2 > 7 > 40 Um fluxo mais alto (até 100 L/min) pode melhorar as 
trocas gasosas em pacientes com DPOC, provavelmente por causa do resultante 
aumento no tempo expiratório. 7 A taxa de fluxo inspiratório deve ser ajustada para 
assegurar que o fluxo fornecido atinja ou exceda o fluxo inspiratório espontâneo do 
paciente. Essa taxa pode ser alcançada por meio da observação do contorno da curva 
pressão-tempo resultante em um monitor de gráficos. De forma ideal, a curva deve 
mostrar um suave aumento e uma aparência convexa durante a inspiração. 41 Uma 
grande deflexão negativa indica uma sensibilidade inadequada ao disparo, e um 
recorte excessivo do formato da onda indica ajustes inadequados do fluxo ventilatório 
(Figura 44-5). 7 Um nível de disparo menos sensível e um fluxo inspiratório mais 
baixo do ventilador tendem a aumentar o trabalho de respiração do paciente. As 





configurações comuns do ventilador e os controles relacionados que determinam o 
fluxo inspiratório, o tempo e a relação I:E estão descritos na Figura 44-6. 
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FIGURA 44-5 


Gráfico de um formato ideal de onda pressão-tempo durante a ventilação com 
volume-alvo (no alto). O gráfico da real curva pressão-tempo (linha tracejada) está superposto sobre a 
curva ideal (embaixo). O formato de onda de pressão real, em formato de concha para fora, está 
evidente. A área verde reflete o trabalho realizado pelo paciente durante a ventilação com volume-alvo 
assistida. Este tipo de formato de onda de pressão real é indicativo de um inadequado pico de fluxo 
inspiratório ou um tempo inspiratório prolongado demais. O pico de fluxo deve ser aumentado, 
normalmente para entre 60 e 90 L/min para minimizar o esforço do paciente durante a ventilação 
limitada por pressão. 


(Modificado de Marini JJ, Rodriguez M, Lamb V: Am Ver Respir Dis 134:902, 1986.) 




















A. O volume corrente, o pico de fluxo, e a frequência determinam o tempo inspiratóno. 
o tempo expiratórto e a relação l:E 


volume corrente 
fluxo inspiratórto (de pico) 




tempo inspiratôrio 


frequência respiratória 


-► tempo expiratórto — 1 


relação 

l:E 


T volume corrente -* t tempo inspiratóno *♦ Atempo expiratórto -• Trelação l:E 
Avolume corrente -» 1 tempo inspiratóno -* T tempo expiratórto -* irelação l:E 
t pico de fluxo -» Atempo inspiratóno •* t tempo expiratórto -* A relação l:E 
A pico de fluxo -* t tempo Inspiratôrio -♦ Atempo expiratórto -* Trelação l:E 
frequência -» t tempo expiratórto -» trelação l:E 
frequência -♦ t tempo expiratórto -• A relação l:E 
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-TL 


t tempo inspiratôrio -* A tempo expiratórto -» t relação 
A tempo inspiratôrio -* t tempo expiratórto -* A relação 


B. O volume corrente, o tempo inspiratôrio percentual e a frequência determinam 
a taxa de fluxo Inspiratôrio. o tempo expiratórto e a relação l:E 


laxa de fluxo 
inspiratórto 


4 


volume corrente 


tempo inspiratórto percentual 


frequência 


tempo expiratórto 
e relação l:E 


T volume corrente -♦ T laxa de fluxo Inspiratórto 
no tempo expiratórto ou na relação l:E 


sem alteração no tempo inspiratóno. 


A volume corrente -» A taxa de fluxo inspiratórto -* sem alteração no tempo inspiratórto, 
no tempo expiratórto. ou na relação l:E 

t frequência -* A tempo expiratórto -* relação l:E constante ou t* 

A frequência -» t tempo expiratórto ■* relação l:E constante ou * 

t tempo inspiratórto percentua -* Atempo expiratórto 

A tempo inspiratórto percentual-* t tempo expiratórto 

"No modo VC-CMV, os ventiladores com um controle de tempo inspiratórto percentual 
manterão uma relação l:E constante, sem alterações na frequência. Para os aparelhos 
Servo 900C, 300. 300A e Hamilton Vedar, as alterações na frequência da SIMV vão 
alterar a relação l:E no modo SIMV, conforme descrito 


FIGURA 44-6 


Relação entre o volume corrente, o fluxo inspiratôrio, o tempo inspiratôrio, o tempo 
expiratório, e a relação I:E em vários sistemas de ventiladores. A, Efeitos do volume corrente, fluxo e 
frequência respiratória sobre o tempo inspiratôrio, o tempo expiratório e a relação I:E. Os ventiladores 
que fornecem um volume corrente, fluxo inspiratôrio e controle de frequência nos modos VC-CMV e 
VC-IMV incluem os Bennett MA-1, MA-2, 7200, 740, e 840, e os Bear 1, 2, 3, 5, e 1000. B, Efeitos do 


volume, tempo inspiratôrio, e frequência sobre o fluxo inspiratôrio, tempo expiratório e relação I:E. 
Os ventiladores que fornecem controles para tempo inspiratôrio (ou tempo inspiratôrio percentual), 
volume corrente (ou ventilação por minuto) e frequência nos modos VC-CMV e VC-IMV incluem os 
modelos Servo 900C, 300, 300A, Servo-i, Hamilton Veolar e Galileo e Dráger Evita. No modo volume- 
controlado (ventilação controlada), os ventiladores com um controle de tempo inspiratôrio percentual 
(Servo, Hamilton e Drager) mantêm uma relação I:E constante com alterações na frequência 
respiratória. No modo SIMV, as alterações na frequência da SIMV alteram a relação I:E nestas 
máquinas. 













Para ventiladores com controles de volume corrente, pico de fluxo, e frequência 
(incluindo os Bennett MA-1, MA-2, 7200, 740, 760, e 840, e Bear 1, 2, 3, 5, e 1000), o 
tempo inspiratório é determinado pelo volume corrente, pelo pico de fluxo, e pelo 
padrão do fluxo. Para diminuir o tempo inspiratório, pode-se aumentar o pico de 
fluxo, diminuir o volume corrente, ou mudar de um padrão de fluxo de rampa para 
baixo ou de uma onda sinusal para uma onda quadrada. O tempo expiratório e a 
relação I:E são determinados pelo tempo inspiratório e pela frequência. Para 
aumentar o tempo expiratório (e diminuir a relação I:E), pode-se diminuir o tempo 
inspiratório conforme descrito anteriormente ou aumentar o tempo expiratório por 
meio da diminuição da frequência. 

Para ventiladores com controles de volume corrente (ou ventilação por minuto), 
tempo inspiratório percentual, e frequência (incluindo os Servo 900C, 300, 300A, e 
Servo-i, Hamilton Veolar e Galileo, e Drãger Evita-4 e EvitaXL), o tempo inspiratório 
e o volume corrente determinam a taxa de fluxo inspiratório. Nestes ventiladores, 
pode-se aumentar ou diminuir diretamente o tempo inspiratório percentual. À mesma 
frequência, à medida que o tempo inspiratório (ou tempo inspiratório percentual) 
diminui, o tempo expiratório e a taxa do fluxo inspiratório aumentam e a relação I:E 
diminui. Um aumento no volume corrente aos mesmos tempo inspiratório percentual 
e frequência também aumentará a frequência de fluxo inspiratório sem alterações na 
relação I:E. O Quadro 44-11 demonstra o cálculo da taxa de fluxo inspiratório com 
base nos ajustes do tempo inspiratório percentual. Para alterar a relação I:E nestes 
ventiladores, simplesmente ajusta-se o tempo inspiratório percentual. A diminuição 
da frequência ao mesmo ajuste do tempo inspiratório percentual não vai afetar a 
relação I:E, e tanto o tempo inspiratório como o tempo expiratório aumentarão 
devido a um ciclo respiratório mais longo. A alteração do formato de onda do fluxo 
inspiratório nestes ventiladores não tem efeito sobre o tempo inspiratório, tempo 
expiratório, ou relação I:E; entretanto, alterações no formato de onda de fluxo de fato 
afetam a pressão de pico e a pressão média das vias aéreas. 


QUADRO 44-11 Cálculo da Taxa de Fluxo Inspiratório a Partir do Tempo 
Inspiratório Percentual para o Ventilador Servo 300 


Cálculo da Taxa de Fluxo Inspiratório a Partir do Tempo Inspiratório Percentual para o Ventilador 
Servo 300 

Taxa de fluxo Ventilação por mmutc estabelecida 

-- x U,U I 

respiratório Tcrrpc nspiratório percentual 








Por exemplo, um paciente sendo tratado com um ventilador Servo pode ter os seguintes ajustes 
para o ventilador: 

• Ventilação por minuto estabelecida =16 L/min 

• Frequência de CMV estabelecida = 20 respirações/min 

• Vc resultante = 16 L/min/20 respirações/min = 0,8 L ou 800 mL 

• Porcentagem de tempo inspiratório estabelecido = 25% 

• Porcentagem de tempo de pausa estabelecida = 0% 

• Frequência de SIMV estabelecida =10 respirações/min 

Taxa de fluxo L/mm 16 L/min , 

-- --= 5'! L/rnin 

respiratório 25% x Q 01 0 25 


Formato de Onda de Fluxo 

As opções de formato de onda de fluxo em ventiladores mecânicos variam de uma 
onda quadrada preestabelecida (Servo 300) a até sete formatos de ondas ajustáveis 
em modelos mais antigos da Hamilton Veolar. As opções comuns disponíveis para 
formato de onda incluem a onda quadrada, a rampa descendente (formato de onda 
decrescente ou “desacelerante”), e a onda senoidal. Os modos de suporte pressórico e 
controle por pressão também liberam formatos de onda de fluxo decrescentes. A 
literatura sobre a aplicação clínica de formatos de onda específicos é mista. 42 
Entretanto, parece estar claro que à medida que se movimenta de um formato de 
onda de fluxo crescente (“acelerante”) para uma onda quadrada, e para um formato 
de onda de fluxo decrescente enquanto se mantém o tempo inspiratório constante, há 
a tendência de ocorrer uma redução previsível na pressão de pico das vias aéreas e 
um aumento correspondente na pressão média das vias aéreas. 42 Aumentos na 
pressão média das vias aéreas podem melhorar a oxigenação enquanto 
subsequentemente ocorre um impedimento ao retorno venoso para o coração. 42 
Assim, pelo menos até onde se sabe sobre os padrões de fluxo inspiratório, o que é 
bom para os pulmões pode ser ruim para o coração. Nós sugerimos um formato de 
onda decrescente, ou rampa para baixo, quando o objetivo é a otimização da 
distribuição do ar inspirado e a melhora na oxigenação. Um formato de onda 







quadrado ou até mesmo acelerante pode ser útil na redução da pressão média das vias 
aéreas em pacientes com hipotensão severa ou instabilidade cardiovascular. A Figura 
44-7 compara o efeito dos formatos de onda de fluxo de ventiladores à pressão de 
pico e à pressão média das vias aéreas. O Quadro 44-12 descreve as diretrizes para a 
escolha do formato de onda de fluxo durante a ventilação por volume. 


Aumento da Pressão Média das Vias Aéreas (PVA) 





FIGURA 44-7 


Efeito do formato de onda de fluxo do ventilador sobre a pressão de pico e a 
pressão média das vias aéreas com mecânica pulmonar variável. Em geral, os formatos de onda de 
fluxo que tendem a aumentar a pressão média das vias aéreas também diminuem a pressão de pico 
(PIP) e vice-versa. Consequentemente, se o aumento da pressão média das vias aéreas é o objetivo, os 
formatos de onda de fluxo desacelerantes (rampa para baixo) podem ser úteis. Entretanto, no cuidado 
de pacientes com comprometimento cardiovascular nos quais a redução da pressão média das vias 









































aéreas pode ser útil, uma onda quadrada ou de fluxo acelerante (rampa para cima) pode ser válida. 
Formatos de onda de fluxo acelerantes não estão mais disponíveis em modelos mais recentes de 
ventiladores de cuidado crítico. 

(Modificado de Rau JL, Shelledy DC: Respir Core 36:347, 1991.) 


QUADRO 44-12 Diretrizes para a Escolha de um Formato de Onda de Fluxo 
Inspiratório Durante a Ventilação por Volume (VC-CMV e VC-IMV) 


FORMATO DE ONDA DE FLUXO CONSTANTE 

• Termos alternativos: Onda quadrada, onda retangular, gerador de fluxo constante 

• Vantagens: Alto fluxo fornecido com um tempo inspiratório reduzido e relação I:E melhorada. 

Pode diminuir a pressão média das vias aéreas, o que pode ser útil em termos de retorno venoso e 
débito cardíaco em pacientes comprometidos 

• Desvantagens: A PIP aumentada pode levar à pressão excessiva. Uma pressão média das vias aéreas 
mais baixa pode afetar a oxigenação 

FORMATO DE ONDA DE FLUXO DECRESCENTE 

• Termos alternativos: Rampa para baixo, fluxo desacelerante, rampa descendente 

• Vantagens: Uma PIP mais baixa e uma pressão média das vias aéreas mais alta. Este formato de 
onda de fluxo pode melhorar a distribuição de gases, a oxigenação e a sincronia paciente-ventilador 

• Desvantagens: Uma pressão média das vias aéreas aumentada pode impedir o retorno venoso e o 
débito cardíaco em pacientes comprometidos. Em ventiladores que têm um controle de pico de 
fluxo, a rampa descendente aumenta o tempo inspiratório e a relação I:E e diminui o tempo 
expiratório 

ONDA SENOIDE 

• Termos alternativos: Onda semelhante a senoide, onda senoidal modificada, onda em metade de 
seno 

• Vantagens: O formato de onda de fluxo é similar àquele durante a respiração espontânea; assim, 
alguns têm reivindicado que a onda senoide é mais “fisiológica”, embora não haja evidências de que 
este aspecto seja clinicamente importante 







• Desvantagens: O fluxo inicial é lento e poderia ser menor que a demanda espontânea do paciente. 

Em ventiladores com controles de pico de fluxo, a onda senoide aumenta o tempo inspiratório e a 
relação I:E e reduz o tempo expiratório. A onda senoide também tende a resultar em uma pressão de 
pico mais alta e uma pressão média das vias aéreas mais baixa do que faz uma rampa decrescente 
quando o tempo inspiratório é mantido constante 

Durante a ventilação por pressão (PCV, PSV), um formato de onda de fluxo 
decrescente é liberado. O pico de fluxo inicial é rapidamente atingido. Em seguida, o 
fluxo diminui durante toda a inspiração até que a respiração esteja terminada. Com a 
PSV, a inspiração termina quando o fluxo diminui a um valor preestabelecido, 
tipicamente 5 a 25% do pico de fluxo ou 5 L/min. Ventiladores mais recentes 
oferecem uma sensibilidade expiratória ajustável que varia a porcentagem do pico de 
fluxo que termina a respiração e melhora a sincronia entre paciente e ventilador. 
Com a PCV, o fluxo continua a diminuir até que o tempo inspiratório tenha decorrido. 
Com a PCV e um tempo inspiratório adequado, o fluxo atinge zero à inspiração final, 
e uma pausa inspiratória (sem fluxo) se segue. No modo PCV, o progressivo tempo 
inspiratório tende a aumentar o volume corrente até que o fluxo zero seja atingido à 
inspiração final. Aumentos subsequentes no tempo inspiratório não aumentam o 
volume corrente, embora a distribuição do ar inspirado possa melhorar, e a pressão 
média das vias aéreas realmente aumenta. 

Pausa Inspiratória 

Além do tempo ou fluxo inspiratório, a maioria dos ventiladores tem uma opção para 
ajustar uma pausa ou sustentação inspiratória no modo controlado por volume. Uma 
breve pausa inspiratória (até 10%) vinha sendo recomendada no passado para 
melhorar a distribuição do ar inspirado e da PaC >2 arterial. 43 > 44 O uso de uma única e 
longa pausa respiratória (até 40 segundos) tem sido defendido no tratamento da 
lesão pulmonar aguda e da SARA como uma manobra de recrutamento pulmonar, e os 
resultados têm sido encorajadores. 3 > 45 ' 47 O uso de uma pausa inspiratória tem sido 
sugerido para a administração de broncodilatadores, para melhorar a liberação da 
medicação. No tratamento de pacientes com DPOC, entretanto, uma pausa 
inspiratória de 5 segundos não resultou em uma melhora significativa nas medidas 
relacionadas à efetividade do broncodilatador. 48 Se uma breve pausa inspiratória é 
utilizada, a relação I:E e a pressão média das vias aéreas aumentam. Uma pausa 
inspiratória de 0,5 a 1 segundo aplicada para uma única respiração é usada para a 
medição da pressão platô (Ppiat) e no cálculo da resistência das vias aéreas (Rva), 





Fluxo inspiratório (L/s) 
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onde PIP é a pressão inspiratória de pico e E é o pico de fluxo inspiratório (onda 
quadrada). 

Uma pausa inspiratória também pode ser usada para assegurar uma inspiração 
completa antes que uma radiografia de tórax seja obtida, e essa etapa pode melhorar 
a qualidade da radiografia resultante. 49 Com a possível exceção de pacientes com 
lesão pulmonar aguda e com SARA, o uso de uma pausa inspiratória estendida deve 
ser limitado por causa do resultante aumento na pressão média das vias aéreas e do 
risco de impedimento ao retorno venoso e ao débito cardíaco, especialmente em 
pacientes que estão hipovolêmicos ou hipotensos, ou cuja condição está 
hemodinamicamente instável. Além disso, uma pausa inspiratória prolongada não é 
tolerada em pacientes durante uma ventilação assistida. 

Porcentagem de Oxigênio (Fio2) 

A F 102 selecionada para início da ventilação mecânica varia com a condição do 
paciente. Caso se saiba pouco sobre o paciente ou se a condição do paciente parece 
ser grave, 100% de oxigênio é o ponto de partida preferido. Exemplos de estados ou 
condições patológicos que tipicamente justificam uma F 102 inicial de 1 incluem edema 
pulmonar agudo, SARA, quase-afogamento, parada cardíaca, trauma severo, suspeita 
de aspiração, pneumonia severa, envenenamento por monóxido de carbono, e 
qualquer estado ou condição patológica que resulte em um grande shunt da direita 
para a esquerda. Após o início da ventilação mecânica com uma F 102 de 1, a F 102 deve 
ser reduzida para 0,40 a 0,50 ou menos, tão logo seja prático para evitar a toxicidade 
ao oxigênio e a atelectasia de absorção. 

Pacientes que sofreram uma prévia medição de gases sanguíneos ou oximetria e que 
estejam passando bem clinicamente, e pacientes com estados ou condições 
patológicas que normalmente respondem a concentrações de baixas a moderadas de 
oxigênio podem começar a ventilação com 40% a 50% de oxigênio. Esses são 
tipicamente pacientes com /Q normal ou um desequilíbrio /Q sem shunt ( /Q menor 
que 1, maior que 0). Pacientes que frequentemente passam bem com concentrações de 
baixas a moderadas de oxigênio incluem aqueles com exacerbação aguda de DPOC, 
asma, enfisema, bronquite crônica, overdose de drogas sem aspiração, ou doença 



neuromuscular, e pacientes no período pós-operatório com pulmões normais. Por 
exemplo, um paciente com uma exacerbação aguda de DPOC que precisa de suporte 
ventilatório mecânico pode ter tido uma PaÜ 2 arterial de 50 mmHg com uma cânula 
nasal a 4 L/min antes da intubação e da ventilação mecânica. Esse paciente 
provavelmente vai passar bem com uma F 102 de 0,40 a 0,50 ou menor, uma vez que 
uma ventilação adequada seja restaurada. O paciente pode começar com 40% a 50% 
de oxigênio e ser imediatamente avaliado para a garantia de uma saturação 
adequada de oxigênio pelo oxímetro de pulso (SpÜ 2 ). Em seguida, a F 102 pode ser 
ajustada de acordo com a resposta do paciente. 

Pressão Expiratória Final Positiva e Pressão Positiva Contínua 
das Vias Aéreas 

A PEEP e a CPAP são técnicas eficazes para melhorar e manter o volume pulmonar e 
melhorar a oxigenação em pacientes com doenças restritivas agudas, tais como lesão 
pulmonar aguda, pneumonia, edema pulmonar e SARA. A PEEP e a CPAP devem ser 
cuidadosamente aplicadas no tratamento de pacientes com uma CRF já elevada, tais 
como aqueles com DPOC ou asma aguda, exceto a níveis que sejam aplicados para 
compensar a auto-PEEP e o represamento de ar. Em geral, a principal indicação para 
PEEP ou CPAP no cenário de cuidados críticos é um inadequado nível de oxigênio 
arterial com concentrações de moderadas a altas de oxigênio. Uma PaÜ 2 menor que 
50 a 60 mmHg com uma F 102 maior que 0,40 a 0,50 é um bom ponto de partida geral 
para considerar o uso da PEEP ou da CPAP. 

Em termos de início de ventilação, os níveis iniciais de PEEP/CPAP usualmente são 
de 5 cndHUO. Alguns especialistas têm preconizado o uso de uma PEEP “fisiológica” de 
5 cmH 2 Ü para todos os pacientes que colocaram uma via aérea artificial. A intubação 
pode resultar em pequenas reduções na CRF, 40 o que pode ser equilibrado com a 
aplicação de PEEP ou de CPAP. Não se sabe se a aplicação de uma PEEP fisiológica 
tem benefícios importantes em termos de resultado em pacientes. 

A PEEP tem sido defendida em pequenos incrementos (2 a 3 cmH20) para superar a 
auto-PEEP, particularmente no cuidado de pacientes com doença pulmonar 
obstrutiva. 50 Esses pacientes podem ser incapazes de exalar completamente antes que 
a próxima respiração da máquina comece. O resultante aprisionamento de ar causa 
problemas para o disparo do ventilador pelo paciente e contribui para a insuflação 
excessiva do pulmão. 50 Nós sugerimos que o uso da PEEP para superar a auto-PEEP 


seja reservado para pacientes nos quais a auto-PEEP possa ser demonstrada, 
preferencialmente pela aplicação de uma breve pausa expiratória e pela observação 
do resultante aumento de pressão, ou pela avaliação do fluxo expiratório final. Se o 
fluxo expiratório não retornar ao zero antes do início da próxima respiração, a auto- 
PEEP ocorrerá. A quantidade de PEEP aplicada não deve exceder aproximadamente 
80% da auto-PEEP medida (ajustada pelo nível basal de PEEP). De modo ideal, a 
auto-PEEP deve ser reavaliada para assegurar que a PEEP intrínseca não aumente à 
medida que a PEEP seja aplicada. O Quadro 44-13 resume os métodos para a 
minimização dos efeitos da auto-PEEP. As contraindicações à PEEP incluem 
hipotensão, PIC elevada e pneumotórax não-controlado. 


QUADRO 44-13 Técnicas para Minimizar os Efeitos da Auto-PEEP 


Modificado de TobinMJ: Respir Care 36:395, 1991. 

• Diminuir a obstrução ao fluxo de ar 

• Manejo de secreções 

• Broncodilatação agressiva 

• Use um tubo endotraqueal maior 

• Modifique o padrão ventilatório 

• Diminua o tempo inspiratório 

• Aumente o fluxo inspiratório (em ventiladores com controle de pico de fluxo inspiratório) 

• Use o formato de onda de fluxo quadrado (não use a rmpa para baixo ou a onda sinusal) 

• Diminua o tempo inspiratório percentual (em ventiladores com controle de %Ti) 

• Diminua o volume corrente 

• Aumente o tempo expiratório 

• Diminua o tempo inspiratório enquanto mantém a frequência (veja acima) 

• Diminua a frequência 

• Use um circuito de volume de baixa compressibilidade 

• Use SIMV de baixa frequência (não use assisto-controlada) 

• Considere a hipercapnia permissiva (diminua o Vc, permita que a PaCÜ2 aumente) 

• Aplique a PEEP ou a CPAP para equilibrar a auto-PEEP 


Estratégia do Pulmão Aberto, Manobras de Recrutamento e 






Pressão Expiratória Final Positiva 

No cuidado de pacientes com lesão pulmonar aguda ou SARA, é provavelmente sábio 
iniciar a ventilação mecânica com níveis de PEEP de 10 cmEUO. 51 Uma estratégia de 
ventilação com pulmão aberto nos estágios iniciais da SARA pode melhorar o 
resultado. 3 ’ 5 ^ 52 Tal estratégia incorpora a ventilação limitada por pressão com um 
volume corrente de 4 a 8 mL/kg de peso corporal ideal e um nível de PEEP ajustado a 
2 cmEUO acima do ponto de inflexão inferior em uma curva pressão-volume estática, 
ajustada com o uso de uma tentativa de diminuição da PEEP após o recrutamento 
pulmonar ou a PEEP ajustada pelo uso da tabela da ARDSnet (Quadro 44-8). 5 > 52 Uma 
manobra de recrutamento pulmonar, usada como parte de uma estratégia de pulmão 
aberto para evitar ou reduzir a lesão pulmonar induzida pelo ventilador, pode incluir 
a aplicação de CPAP a uma pressão de 40 cmEUO por 30 a 40 segundos. 3 Embora 
todos os pacientes com SARA ou lesão pulmonar aguda requeiram PEEP, nem todos os 
pacientes com lesão pulmonar aguda respondem à PEEP, e aqueles com causas 
pulmonares ( versus causas não pulmonares) de lesão pulmonar aguda e SARA, tais 
como pneumonia, podem ser menos provavelmente responsivos a níveis de baixos a 
moderados de PEEP. 6 As causas não pulmonares de lesão pulmonar aguda ou SARA 
(trauma extra torácico e sepse intra-abdominal) parecem responder bem à PEEP. 6 Em 
contraste, pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA de causas pulmonares podem 
ter uma porcentagem maior de pulmão recrutável e podem respondem melhor às 
manobras de recrutamento pulmonar. 4 Na prática, alguns têm sugerido que níveis 
mais altos de PEEP (maiores que 15 cmEUO) sejam reservados para pacientes com 
uma alta porcentagem de pulmão recrutável, 4 embora níveis mais altos de PEEP não 
tenham mostrado melhores resultados na SARA. 53 ’ 54 

Tempo de Elevação de Pressão ou Inclinação 

Muitos modelos mais recentes de ventiladores de cuidados críticos incluem um tempo 
de elevação de pressão inspiratória ou inclinação de pressão. Este controle pode 
funcionar apenas com respirações limitadas por pressão (PSV, PCV) ou pode estar 
disponível em todos os modos. O propósito desse controle é tornar lenta a taxa à qual 
o limite de pressão inspiratória é alcançado para respirações a PCV e PSV. Em geral, 
o tempo de elevação deve ser ajustado a um valor que assegure um fluxo inspiratório 
de gás adequado (atingindo ou excedendo a demanda do paciente) sem uma 
“ultrapassagem” excessiva da pressão ao início da inspiração. Um tempo de elevação 
excessivamente lento pode aumentar o trabalho de respiração do paciente. 41 ’ 55 O 


efeito da alteração do tempo de elevação inspiratória está descrito na Figura 44-8. 



FIGURA 44-8 


Efeito da variação do tempo inspiratório em elevação durante respirações limitadas 
por pressão para um paciente que prefere um fluxo moderado. A, O fluxo excede a demanda do 
paciente, e um pico de pressão e um curto tempo inspiratório resultam. B, À medida que o fluxo 
diminui, o tempo inspiratório se alonga, e o pico de pressão desaparece. O rendimento da máquina se 
acopla à demanda do paciente. C, Quando o fluxo é ainda mais reduzido, a demanda do paciente 
excede o fluxo da máquina; o resultado é uma deformação do formato de onda de pressão e uma 
diminuição no tempo inspiratório. 


(Modificado de Branson RD, et ah Respir Care 35:1056, 1990.) 


Limites e Alarmes 

Os alarmes e limites do ventilador avisam sobre o mau funcionamento do ventilador e 
sobre as alterações no estado do paciente. Os alarmes de mau funcionamento do 
ventilador incluem a perda de suprimento de gás ou de energia e o mau 
funcionamento eletrônico ou pneumático. Estes alarmes usualmente são pré-ajustados 
pelo fabricante. 

Os alarmes de estado do paciente usualmente são ajustados pelo terapeuta 
respiratório. Estes incluem pressão inspiratória máxima, alarmes de baixa pressão e 
baixa PEEP, alarmes de alto e baixo volume, alarmes de oxigênio e de umidificação, e 
alarmes de apneia. Após o início da ventilação, os alarmes e limites são reajustados 
conforme o necessário. Os alarmes usualmente são ajustados de modo que eles avisem 














ao clínico sobre importantes alterações ou problemas sem se tornarem um 
aborrecimento por problemas erroneamente sinalizados e que não são verdadeiros. 

Limites de Pressão 

No modo limitado por volume, um limite de pressão de segurança deve ser 
estabelecido. Em geral, antes que o paciente seja conectado ao ventilador, o limite 
deve ser estabelecido a 50 cmH20 para evitar uma pressurização excessiva do sistema 
quando o paciente estiver sendo conectado. Após o paciente estar conectado ao 
ventilador, as pressões de pico e platô devem ser avaliadas. Se a Ppiat for maior que 
30 cmEteO, deve-se considerar uma diminuição do volume corrente estabelecido. Se a 
Ppiat estiver menor que 30 cmE^O, o limite de alta pressão pode ser ajustado para 10 
a 20 cmH20 acima da pressão inspiratória de pico (PIP). Pode-se diminuir a pressão 
de pico através da redução da taxa de pico de fluxo, aumentando-se o tempo 
inspiratório, mudando-se o formato de onda de fluxo inspiratório quadrado para um 
formato de rampa para baixo, ou diminuindo-se o volume corrente liberado. Para 
pacientes que respiram espontaneamente, o fluxo e o tempo inspiratórios devem 
atingir ou exceder a demanda inspiratória do paciente para assegurar que não haja 
um subsequente aumento do trabalho de respiração do paciente. 

Alarmes e Valores de Apneia 

Os alarmes, os quais podem ser preestabelecidos ou ajustáveis, comuns a muitos 
ventiladores, incluem pressão (alta-baixa), volume (volume corrente, ventilação por 
minuto), apneia, porcentagem de oxigênio e temperatura. Os ajustes iniciais 
sugeridos para estes alarmes e ajustes de segurança do ventilador estão descritos na 

Tabela 44-8. 

TABELA 44-8 Ajuste dos Alarmes e da Ventilação de Segurança do Estabelecimento Ventilatório Inicial 
(Adultos) 


Baixa pressão 

8 cmEteO ou 5-10 cmE^O abaixo da PIP 

Baixa PEEP/CPAP 

3-5 cmH 2 Ü abaixo da PEEP 

Alto limite de 

pressão 

50 cmH20, os quais são ajustados para 10-20 cmE^O acima da PIP 

Baixo volume 

corrente exalado 

100 mL ou 10%-15% abaixo do Vc estabelecido 




















Baixa ventilação por 

minuto exalada 

2-5 L/min ou 10%-15% abaixo da SIMV mínima ou ventilação por minuto de segurança 

assisto-controlada 

Alta ventilação por 

minuto 

5 L/min ou 10%-15% acima da ventilação por minuto basal 

Porcentagem de 

oxigênio (FIO 2 ) 

5% acima e abaixo da porcentagem de oxigênio estabelecida 

Temperatura 

2 o acima e abaixo da temperatura estabelecida, alta temperatura, não exceder 37°C 

Retardo da apneia 

20 segundos 

Valores de apneia 

Volume corrente e frequência estabelecidos para atingir o suporte ventilatório total (Vc, 8- 
10 mL/kg; frequência, 10-12 respirações/min) com 100% de O 2 


Umidificação 

A umidificação é requerida durante a ventilação mecânica quando uma via aérea 
artificial estiver presente. Um umidificador aquecido ou um trocador de calor e 
umidade (TCU) deve fornecer um mínimo de 30 mg/L de água com uma temperatura 
de 30°C ou mais alta. 56 O uso de TCUs deve ser evitado no cuidado de pacientes com 
problemas de secreção e daqueles com baixa temperatura corporal (menos de 32°C), 
alta ventilação por minuto espontânea (maior que 10 L/min), ou vazamentos de ar 
nos quais o volume corrente exalado é menor que 70% do volume corrente liberado. 56 
Umidificadores aquecidos podem ser usados para liberar até 100% de umidade 
corporal a 37°C. Diretrizes práticas clínicas atuais sugerem uma temperatura de 33°C 
± 2°C para o gás inspirado, embora temperaturas de 33°C a 37°C para gases 
inspiratórios sejam aceitáveis na maioria dos pacientes. 56 Nós preferimos uma 
abordagem de umidade ideal e o uso de um umidificador aquecido para liberar gás na 
faixa de 35°C a 37°C na via aérea. 


CASO CLÍNICO Umidificação das Vias Aéreas Durante a Ventilação 
Mecânica 


lf)j» PROBLEMA: Um paciente mecanicamente ventilado encontra-se na UTI médica recuperando-se 
de uma insuficiência respiratória aguda, secundária a uma pneumonia de aspiração. O paciente 
atualmente necessita de aspiração das vias aéreas a cada 30 a 60 minutos, de acordo com o terapeuta 
respiratório e a equipe de enfermagem responsável pelo cuidado do paciente. Ambos os cuidadores 
notam que as secreções estão espessas e copiosas. Os ajustes atuais do ventilador são os seguintes: 

Modo: ventilação assisto-controlada a volume (VC-CMV) 

























Vc: 700 ml 


Frequência preestabelecida: 12 respirações/min 

Frequência total: 20 respirações/min 

FIO 2 : 0,50 

PIP: 38 cmH20 

Vm: 14 L/min 

Pede-se ao terapeuta respiratório para colocar uma unidade TCU com uma filtração bacteriana de 
alta eficiência no circuito do ventilador na peça em Y. Esta é uma ação apropriada? 

SOLUÇÃO: A umidificação pode ser fornecida com um umidificador aquecido ou uma unidade 
TCU. Embora útil em algumas situações, a colocação de um TCU seria contraindicada neste caso por 
várias razões. A umidificação adequada para um paciente com uma via aérea artificial é crítica na 
prevenção do espessamento das secreções das vias aéreas, lesão e destruição do epitélio das vias 
aéreas, atelectasia e possível hipotermia. 

A informação sobre o paciente neste cenário clínico aponta para vários problemas potenciais com o 
uso de um TCU, dos quais o mais óbvio é representado pelas copiosas e espessas secreções das vias 
aéreas. O TCU pode não fornecer um vapor d’água e uma saída de calor suficientes, e as secreções 
poderiam ser retidas. As secreções das vias aéreas poderiam ser expelidas com a tosse para dentro do 
TCU, causando uma resistência aumentada ao fluxo e uma possível obstrução. Como o paciente tem 
altas necessidades ventilatórias, conforme evidenciado por uma elevada ventilação por minuto 
exalada, é importante que o sistema de umidificação seja capaz de manter uma saída de calor e 
umidade adequada, quando ditado pela demanda. 

Outras situações nas quais um TCU não deve ser usado são a administração de tratamentos com 
aerossóis através do circuito de tubulação do ventilador, uma alta ventilação por minuto espontânea 
(> 10 L/min) e temperatura corporal menor que 32°C. 


Suspiros Periódicos 

A ventilação corrente a um pequeno volume (menos de 7 mL/kg), constante e 
monótona, pode resultar em uma progressiva atelectasia. 10 » 30 Respirações profundas 
periódicas ou suspiros, tomados a cada 6 a 10 minutos, revertem esta tendência. 10 » 30 
Durante as décadas de 1960 e 1970, era comum ventilar pacientes com um volume 
corrente menor (5 a 7 mL/kg) e sem PEEP. Como resultado, uma função de suspiros 
intermitentes foi incorporada na maioria dos ventiladores de volume. Os suspiros 





eram programados a IV 2 a 2 vezes o volume corrente estabelecido a um intervalo de 
cada 6 a 10 minutos. Às vezes, múltiplos suspiros de duas ou três respirações 
profundas eram incluídos a um intervalo preestabelecido de até 10 vezes por hora. 
Por causa do uso de um maior volume corrente (maior que 7 mL/kg) e da PEEP, os 
suspiros não são mais rotineiramente incluídos. As indicações para respirações com 
suspiros estão listadas no Quadro 44-14. As diretrizes gerais para os ajustes iniciais do 
ventilador para a maioria dos pacientes adultos estão descritas no Quadro 44-15. 












VOLUME CORRENTE (Vc) 


• 8 a 10 mL/kg de peso corporal ideal 

• Evite a distensão excessiva 

• Prefira o volume na parte íngreme da curva pressão-volume 

• Mantenha a Ppiat menor que 30 cmEteO 

• 8 mL/kg de peso corporal ideal são um bom ponto de partida para a maioria dos 
pacientes 

• Para DPOC, sugere-se um volume de 8 a 10 mL/kg no modo assisto-controlado ou 
no modo SIMV com tempo expiratório adequado para a redução do represamento de 
ar 

• Para lesão pulmonar aguda e SARA, comece com 8 mL/kg; reduza gradualmente 
para 6 mL/kg para manter a Ppiat menor que 30 cmE^O 

• Para asma aguda, use um volume corrente de 4 a 6 mL/kg mantendo a Ppiat menor 
que 30 cmLteO 

FREQUÊNCIA (F) 

• 8 a 35 respirações/min 

• Minimize a auto-PEEP 

• Ajuste a frequência e o volume corrente iniciais para manter a ventilação por 
minuto básica (aproximadamente 100 mL/kg de peso corporal ideal para a maioria 
dos adultos saudáveis). Combinações apropriadas de frequência e volume corrente 
iniciais, e ajustes de modo, F 102 , PEEP/CPAP, PSV, sensibilidade e fluxo podem 
incluir os seguintes aspectos: 







Modo 

V c 

F (respirações/ 
min) 

Comentários 

Assisto-controlado ou 

SI MV 

8 a 10 ml/kg 

12a 16 

Adequado para a maioria dos pacientes, exceto para 
aqueles com lesáo pulmonar aguda/SARA 

Lesão pulmonar aguda ou SARA 

O objetivo é manter a P plK < 30 cmHjO. Comece a 8 
mL/kg c reduza o volume cm incrementos de 1 mL/ 
kg a cada 1 a 2 horas até 6 mL/kg c até que a P f ,„ seja 
atingida (pode continuar a reduzir o V c até 4 mL/kg, 
se necessário, enquanto se mantém um pH aceitável) 


8 mL, kg, abaixando 
até 6 mL/kg 

15a 35 

Apenas SIMV 

8 a 12 ml/kg t 

Sa 12 

Pulmões normais, doença neuromuseular 

8 a 10 ml/ kg 

Sa 12 

Doença obstrutiva na qual o represamento de ar é uma 
preocupação 

FiOj (titular para obter 
uma Pao, > 60 mmHg, 
urna SaO a > 90%, c uma 
Spo. >92%*) 

1.0 

0,40 a 0,50 


Para pacientes com evidente resposta ruim á terapia com 
oxigénio, grande shunt da direita para a esquerda, ou 
nos quais pouco se sabe ou a situação parece estar 
grave 

Prévios valores de gases sanguíneos ou a condição 
do paciente indicam uma provável boa resposta a 
concentrações de baixas a moderadas de oxigénio 

PEEP/CPAP 

S 

Sa 10 

10 


Aceitável piara a maiona dos pacientes para prevenir 
atclectasia ou para compiensar a auto-PEEP (a PEEP 
aplicada não deve exceder aproximadamente 80% da 
auto-PEEP medida ajustada para a PEEP básica) 

Ajuste inicial da PEEP para melhorar a oxigenação ( Pa0 2 
< 50 a 60, e FIOj > 0,40 a 0,50) 

Lesão pulmonar aguda ou SARA 

PSV 

5 a 10 cmH.O 

12 a 30 cmHjO 


Para superar o trabalho inspiratòrio de respiração em 
pacientes que respiram espontaneamente no modo 
SIMV. Valores mais altos podem ser necessários com 
uma resistência aumentada das vias aéreas ou um alto 
fluxo inspiratòrio espontâneo 

PSV„ tl para obter um volume corrente-alvo (8 a 10 
mL/kg) que auxilie uma fiequéncia menor que 

20 respirações/min como um modo assistido de 
ventilação 

Sensibilidade do disparo 

•0,5 a -1,5 cmH.O ou 
disparo por fluxo 


Minimize o trabalho de disparo sem autociclo 

Fluxo e tempo inspiratórios 

>60 L/min 

60 a 100 L/min Ti-1 
segundo (0,8 a 1,2 
segundo) 


O fluxo inspiratòrio deve atingir ou exceder a demanda 
de fluxo inspiratòrio espontâneo do paciente A 
resultante relação l:E deve ser 1 2 ou melhor 


*A SpOj recomendada í dc 95% ou 
‘É muito rato que inats que 10 mL, 
volumes correntes mais baixos! 


mau alta em pacientes com pele altamente pigmentada 

kg sejam indicados nestes pacientes, mas alguns podem desenvolver uma dtxsincroma entie paciente e ventilador a 


AJUSTE DO SUPORTE VENTILATÓRIO 


Após o início da ventilação, o paciente deve ser cuidadosamente avaliado e o 
ventilador, ajustado, de modo que a sincronia entre paciente e ventilador seja 
assegurada, o trabalho de respiração seja minimizado, e a oxigenação, a ventilação e 
o equilíbrio acidobásico sejam otimizados, enquanto perigosos efeitos 
cardiovasculares são minimizados. A avaliação inicial do paciente deve incluir 
avaliação fisiológica, avaliação dos ajustes do ventilador, avaliação cardiovascular, 
oximetria, e medição de gases sanguíneos arteriais (Quadro 44-16). 


QUADRO 44-16 Avaliação Inicial do Suporte Ventilatório 












• Inspeção, palpação e ausculta 

• Avaliação da posição da via aérea artificial e enchimento do balão 

• Avaliação do pulso, da pressão sanguínea, da oximetria e do eletrocardiograma 

• Inspeção do circuito de respiração do sistema paciente-ventilador, do umidificador, dos ajustes do 

ventilador e achados 

• Análise dos valores de gases sanguíneos arteriais 

• Inspeção da radiografia de tórax 

A avaliação física deve incluir a aparência geral, o nível de consciência, sinais de 
ansiedade ou dispneia, cor, extremidades (temperatura, edema, reenchimento 
capilar), frequência cardíaca e pressão sanguínea, frequência e padrão respiratórios, 
e inspeção do pescoço para distensão venosa jugular e exame do tórax. A cianose é 
associada à hipoxemia. O uso de músculos acessórios, taquipneia, retrações, ou 
assincronia do tórax em relação ao abdome podem indicar um trabalho de respiração 
aumentado. A expansão unilateral ou desigual dos pulmões está associada a intubação 
brônquica, pneumotórax e outras desordens unilaterais. 

Os sons respiratórios devem ser avaliados em relação à boa aeração, e sons 
respiratórios ausentes, diminuídos ou anormais devem ser documentados. A palpação 
deve ser realizada conforme apropriada para a posição traqueal, movimento da 
parede torácica e presença de ar subcutâneo. A percussão do tórax deve ser realizada 
em uma avaliação de ressonância, macicez, ou hipertimpanismo. Os achados 
principais à avaliação inicial de um paciente submetido à ventilação estão descritos 
na Tabela 44-9. 


TABELA 44-9 Avaliação do Suporte Ventilatório: Achados Importantes 


Equipamento 

auxiliar no 

quarto 

Carrinho de reanimação (condição instável do paciente), monitor cardíaco, drenos torácicos 
(pneumotórax, drenagem torácica, cirurgia torácica), bomba de balão aórtico (insuficiência 

cardíaca), cobertor de resfriamento (febre), outros 

Aparência 

geral 

Descansando de modo quieto, calmo, relaxado (sem desconforto); inquieto, ansioso, estressado 
(dor, ansiedade, oxigenação ou ventilação inadequadas) 

Nível de 

consciência 

Alerta, acordado e orientado em relação a pessoas, ao lugar, e ao tempo (bom estado mental e boa 

função neurológica); confuso (problemas neurológicos, hipóxia, baixo débito cardíaco, drogas); 
sonolento (cansado, sedativos, narcóticos); letárgico (exaustão, estado prejudicado do SNC, 


















sedação); sonolento (prejuízo ao SNC, sedação); coma (mau funcionamento do SNC, sedação 

pesada, hipóxia severa) 

Extremidades 

Cianose (hipoxemia), pálido, frio e pegajoso (débito cardíaco ruim, baixa pressão sanguínea, 
choque), edema (sobrecarga de líquidos) 

Frequência e 

padrão 

respiratórios 

Normal (bom estado cardiopulmonar); taquipneia (dor, ansiedade, hipoxemia, acidose, problemas 
no SNC); bradipneia ou apneia (hipóxia severa, problemas no SNC, sedação pesada, paralisia) 

Cabeça, 

olhos, 

orelhas, nariz 

e garganta 

Lábios e gengivas cianóticos (hipoxemia); pupilas dilatadas (drogas, hipóxia severa, baixo débito 
cardíaco, parada cardíaca); pupilas dilatadas e fixas (morte cerebral); pupilas contraídas (drogas, 

luz); resposta à luz (boa, se responsiva) 

Pescoço 

Uso de músculos acessórios (trabalho de respiração aumentado, angústia respiratória); distensão 
da veia jugular (insuficiência cardíaca do lado direito, pressão positiva impedindo o retorno 

venoso) 

Inspeção do 

tórax 

Sincronia da parede torácica da direita para a esquerda (normal); assincronia da parede torácica da 

direita para a esquerda (intubação de brônquio principal direito, pneumotórax, grande efusão 
pleural unilateral, agitação de um lado); sincronia tórax-diafragma (normal); assincronia tórax- 
diafragma — paradoxo abdominal (trabalho de respiração aumentado, fadiga diafragmática) 

Ausculta 

torácica 

Bons sons respiratórios bilaterais (normais); sons respiratórios diminuídos unilateralmente 
(intubação de brônquio principal direito, pneumotórax, doença pulmonar unilateral); sons 
respiratórios diminuídos bilateralmente ou ausentes (ventilação inadequada ou diminuída, grande 
vazamento, mau funcionamento ou desconexão do ventilador, tubo endotraqueal mal colocado); 
vazamento de ar ao redor do balonete (sob insuflação, mau funcionamento do balonete); sibilos 
(broncoespasmo, tumor, estreitamento da via aérea); crepitações bibasais em pacientes com 
insuficiência cardíaca congestiva (edema pulmonar); estertores, crepitações de curso (secreções 
nas grandes vias aéreas); sons respiratórios brônquicos (consolidação ou microatelectasia) 

Palpação 

Ar subcutâneo (pneumotórax, pneumomediastino), desvio traqueal (pneumotórax de tensão, 
grande área de atelectasia), simetria de movimento do tórax da direita para a esquerda (normal), 
respiração assimétrica da direita para a esquerda (doença unilateral, pneumotórax, intubação 

brônquica) 

Percussão 

Ressonante sobre o parênquima pulmonar (normal), maciço (efusão pleural, infiltrados lobares, 
consolidação, atelectasia), hipertimpânico (pneumotórax, insuflação excessiva-DPOC, 
exacerbação da asma) 

Sinais vitais 

Frequência e ritmo cardíacos normais (normais), taquicardia (hipoxemia, dor, ansiedade, 
angústia), hipertensão (ansiedade, doença cardiovascular, trauma de cabeça), bradicardia (hipóxia 
severa, hipercapnia severa, doença cardíaca), hipotensão (perda de sangue, choque, sepse por 
gram-negativos, insuficiência cardíaca) 


Os ajustes do ventilador que devem ser avaliados após o início da ventilação 
mecânica incluem pressões de pico, platô, e média das vias aéreas, volume exalados 



























(volumes correntes espontâneo e da máquina, ventilação por minuto), frequência 
respiratória (frequência espontânea e da máquina), pressões de base (PEEP, CPAP, 
auto-PEEP), esforço de disparo, concentração de oxigênio, tempo inspiratório, fluxo, 
relação I:E, umidificação, e temperatura das vias aéreas. Além disso, a interação entre 
o paciente e o ventilador deve ser avaliada para assegurar que o paciente que está 
respirando espontaneamente seja capaz de disparar facilmente uma respiração, e que 
o fluxo e o tempo inspiratórios são tais de modo que o trabalho de respiração seja 
minimizado. Quando do uso da PSV, o paciente deve também ser avaliado para 
garantir uma facilidade de desligar a ciclagem da respiração por suporte de pressão, e 
a sensibilidade expiratória deve ser ajustada (se não for preestabelecida). Fatores que 
podem afetar a interação paciente-ventilador estão listados no Quadro 44-17. 



A via aérea artificial deve ser avaliada sobre a colocação adequada, patência e 
enchimento do balonete. O tamanho, a posição e a profundidade do tubo 
endotraqueal e a pressão do balonete, incluindo o volume usado para inflar o 






balonete, devem ser registrados. Um tubo endotraqueal extra ou um tubo de 
traqueostomia do tamanho correto deve ser colocado ao lado do leito do paciente, e o 
equipamento necessário para substituir a via aérea deve estar disponível e facilmente 
acessível. Um ressuscita dor manual, limpo e funcionante, com suprimento de oxigênio 
e equipamento de sucção, incluindo um suprimento apropriado de cateteres de sucção, 
água estéril ou solução salina e luvas estéreis também deve ser colocados próximo ao 
leito. Os pacientes que requerem altos níveis de PEEP (maiores que 5 cmEUO) devem 
ter válvulas de PEEP fixadas ao ventilador manual. 

A avaliação cardiovascular deve incluir a observação da frequência cardíaca, da 
pressão sanguínea, e o eletrocardiograma (ECG) sobre a presença de arritmias. 
Taquicardia, elevação do segmento ST e frequentes contrações ventriculares 
prematuras podem indicar uma hipóxia miocárdica. Se o paciente tem uma linha 
venosa central ou um cateter arterial pulmonar, variáveis hemodinâmicas podem ser 
avaliadas, incluindo pressão venosa central, pressão arterial pulmonar, pressão em 
cunha e débito cardíaco. 

O monitoramento contínuo com oximetria de pulso é recomendado para 
pacientes que recebem suporte ventilatório mecânico no cenário de cuidados 
intensivos, e os gases sanguíneos arteriais devem ser medidos de 20 a 30 minutos 
após o início da ventilação mecânica, embora 10 minutos possam ser adequados no 
cuidado de pacientes sem doença obstrutiva. Uma radiografia de tórax deve ser 
obtida para verificar a colocação adequada do tubo endotraqueal e para avaliar o 
tórax. Após a avaliação inicial, incluindo os gases sanguíneos, o modo e o nível de 
suporte ventilatório são ajustados para otimizar a oxigenação, a ventilação, o 
trabalho de respiração, o equilíbrio acidobásico e o status cardiovascular. A discussão 
a seguir descreve os ajustes ventilatórios para cada uma dessas áreas. 

Interação Paciente-Ventilador 

A interação paciente-ventilador refere-se ao conforto do paciente, ao trabalho de 
respiração, e à sincronia durante as respirações auxiliadas pelo ventilador. Em geral, 
o suporte ventilatório deve ser inicialmente ajustado para minimizar o trabalho de 
respiração e permitir que os músculos ventilatórios descansem. 57 A disfunção 
diafragmática frequentemente acompanha a insuficiência ventilatória, e um aumento 


constante na carga de trabalho pode levar a uma lesão estrutural ao músculo. 6 Uma 
vez que os músculos ventilatórios se tornem fatigados, pelo menos 24 horas são 
necessárias para sua recuperação. 58 O repouso completo do diafragma, como na 
ventilação controlada, pode levar ao descondicionamento diafragmático, à fraqueza e 
à atrofia dentro de pouco mais de 48 horas. 57 Na presença de respiração espontânea, 
ajustes inapropriados no ventilador podem ainda aumentar o trabalho e a fadiga do 
paciente. 6 Uma cuidadosa seleção dos ajustes do ventilador, entretanto, pode reduzir 
a carga de trabalho para uma faixa normal sem resultar no descondicionamento e na 
atrofia dos músculos respiratórios. 6 

Os modos SIMV, assisto-controlados, e de suporte pressórico podem reduzir o 
esforço inspiratório sem eliminação da atividade dos músculos respiratórios. O ideal é 
a perfeita sincronização da respiração por pressão positiva com o esforço inspiratório 
do paciente. 6 ^ 41 A fase expiratória do ventilador também deve se combinar com a do 
paciente. 6 O trabalho do paciente para disparar o ventilador deve ser mínimo, e o 
clínico deve estar alerta aos esforços do paciente não reconhecidos pelo ventilador. 
Essa situação pode ocorrer quando a sensibilidade do disparo está grande demais ou 
na presença de auto-PEEP. 

Se o fluxo inspiratório a partir do ventilador não atinge as necessidades 
ventilatórias do paciente, o trabalho do paciente aumenta. 6 ’ 41 O excessivo fluxo 
inspiratório, entretanto, pode causar uma imediata e persistente taquipneia. 6 ’ 41 Em 
geral, o ajuste mais baixo de fluxo inspiratório que atinge as necessidades 
inspiratórias do paciente deve ser usado. 

O modo de ventilação pode afetar a interação paciente-ventilador. O modo 
assisto-controlado pode resultar em uma excessiva frequência de disparo, 
hiperventilação e assincronia paciente-ventilador. A SIMV permite esforços 
respiratórios espontâneos contínuos e na ausência de suporte por pressão pode piorar 
a disfunção dos músculos ventilatórios. Durante a ventilação por volume, o paciente 
pode tentar exalar antes que a máquina tenha completado a fase inspiratória. A PSV 
pode continuar a fornecer o fluxo inspiratório de gases, muito embora o paciente 
tenha começado a exalar. 6 Pacientes com DPOC que têm níveis mais altos de PSV (20 
cml-UO) podem recrutar seus músculos expiratórios em uma tentativa de ciciar o 
ventilador para a fase expiratória, e o trabalho de respiração é aumentado. 6 


Pacientes que recebem PSV devem ser avaliados para garantir que um aumento no 
trabalho expiratório não esteja presente e que a sensibilidade expiratória possa ser 
ajustada em ventiladores mais recentes, de modo a garantir uma sincronia expiratória 
entre o paciente e o ventilador. 

A observação do paciente para o esforço de disparo, o uso de músculos acessórios, 
a sincronia do tórax em relação ao diafragma, a frequência respiratória, e sinais de 
angústia devem identificar pacientes que necessitam de atenção. A sensibilidade do 
disparo, o fluxo inspiratório e o formato de onda do fluxo, a sensibilidade expiratória 
(para PSV), o volume corrente, o limite de pressão e o modo devem ser ajustados 
conforme o necessário para minimizar o trabalho do paciente, fornecer conforto e 
garantir uma sincronia paciente-ventilador. 

OXIGENAÇÃO 

Concentração de Oxigenação 

O início do tratamento na maioria dos pacientes no cenário de cuidados agudos é com 
100% de oxigênio ou 40 a 50% de oxigênio, dependendo da condição do paciente. A 
F 102 é, em seguida, titulada para atingir uma PaC >2 na faixa de 60 a 80 mmHg com 
uma SaÜ 2 maior que 90% ou uma SpÜ 2 maior que 92%. Os valores da oximetria de 
pulso sempre devem ser comparados por meio da medição simultânea da SaÜ 2 , para 
garantir a correlação. As estimativas da necessidade de oxigênio podem ser obtidas da 
seguinte maneira: 


fio 2 H 


Pa0 2 desejada 
Relaçào PaO^PAO 2 


+ PaCO o x 1,25 



onde a F 102 desejada é a F 102 necessária para atingir uma Pa02 desejada, 
Pa 02 /PAÜ 2 é a Pa 02 inicial dividida pela pressão parcial de oxigênio alveolar inicial 
(PAO 2 ). A PaCÜ 2 é a PaCÜ 2 inicial, Pb é a pressão barométrica, e Ph 20 é a pressão do 
vapor d’água. Um cálculo mais simples, porém menos preciso, é: 

Inicial Desejada 

Pa 02 (1 )/Fl 0 2 (l) - Pa0 2(2) /Fl0 2 (2) 





Em vez de uma fórmula, um nomograma pode ser usado para predizer a F 102 
requerida por um paciente (Figura 44-9). Em ambos os casos, sugere-se que os níveis 
de oxigênio sejam titulados para baixo, de 100% para 50% de oxigênio em 
decréscimos que não excedam 20%; a titulação é seguida pela oximetria ou medição 
de gases sanguíneos. Quando da titulação da F 102 para baixo, o clínico deve esperar 
pelo menos 10 minutos entre as alterações da F 102 para permitir que os níveis de 
oxigênio se estabilizem. Pacientes com doença obstrutiva necessitam de um período 
mais longo para o equilíbrio após uma alteração na F 102 . 
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FIGURA 44-9 


Nomograma para o cálculo da relação Pa02/PA02 e previsão das necessidades de 
FIO 2 dos pacientes. Para usar o nomograma, primeiro alinhe a FIO 2 e a PaCÜ2 atuais do paciente (à 
esquerda) com uma borda reta. Esta linha fará interseção com as linhas verticais correspondentes às 
PAO 2 e Pa02 atuais do paciente. A interseção da linha vertical da Pa02 neste ponto será uma linha 
diagonal correspondente à relação Pa02/PA02 do paciente. A seguir, movimente-se ao longo desta 
linha diagonal para um ponto acima da Pa02 desejada. A partir deste ponto (a relação Pa02/PA02 do 
paciente e a Pa02 desejada), desenhe uma linha horizontal para a esquerda até que você faça a 


interseção com a linha vertical da PAO 2 . Por último, conecte este ponto (a PAO 2 necessária) à PaCÜ2 
do paciente. Onde esta linha fizer a interseção com a F 1 O 2 verticalmente, será a F 1 O 2 necessária. 











CASO CLÍNICO Ajuste da Concentração de Oxigênio para Baixo a Partir de 
100% para um Paciente Ventilado de Acordo com Valores de F 102 e de Gases 
Arteriais 


IM PROBLEMA: às 9 h da manhã, a ventilação mecânica é iniciada com os seguintes ajustes 
para um paciente de 70 kg: 

Modo: SIMV 

Vc (máquina): 600 mL 

Frequência (máquina): 12 respirações/min 

FIO 2 : 1 

PEEP: 5 cmH20 
PSV: 5 cmH20 

Vinte minutos após o início do ventilador, uma amostra de gases sanguíneos arteriais é obtida: 
FIO 2 : 1 

Pa02: 225 mmHg 
pH: 7,42 

PaC02: 40 mmHg 
HCO 3 : 24 mEq/L 

Excesso de bases (Be): + 1 mEq/L 

A PAO 2 alveolar e as relações Pa02/PA02 calculadas são: 


PAO 2 = FIO 2 (Pb ~ PH 2 O) ~ PaC02 x 1,25 = 663 


Pa02/PA02 = 225/663 = 0,34 


Que FIO 2 é necessária para atingir uma Pa02-alvo de 80 mmHg? 

SOLUÇÃO: A primeira equação e a pressão barométrica normal (Pb = 760) levam ao seguinte 


cálculo: 


Fio, requerida - 


Pa0 2 desejada + PaC0 2 * L, 25 ) 1 


X 


Relação Pa0 2 /PA0 2 j P B P Hz0 













Um cálculo alternativo seria: 


Inicial Desejada 
PaO ; /Fkb PaO;/F:0; 

225/1 80/FIO; desejada 

FI0 2 desejada 80 x (1/225) 80/225 IU(> 


O que o clínico deveria fazer agora? 

A concentração de oxigênio-alvo para atingir uma PaÜ2 na faixa de 60 a 100 mmHg (com 80 
mmHg como o alvo específico para o propósito deste cálculo) seria aproximadamente de 40%. No 
entanto, sugere-se que, para ajustar para baixo a partir de 100% após o estabelecimento inicial do 
ventilador, as alterações da FI02 sejam limitadas a 0,20 na faixa de FIO 2 1 a 0,50, e 0,10 a 0,05 
abaixo de uma FIO 2 de 0,50. Cada alteração na FIO 2 deve ser seguida de oximetria e avaliação do 
paciente. 

Neste exemplo, nós podemos ver a FIO 2 diminuída de uma maneira gradativa, como se segue: 













PaC02: 40 mmHg 


PEEP: 5 cmH20 
HCO 3 : 24 mEq/L 
BE: + 1 mEq/L 

Que FIO 2 seria necessária para elevar a Pa02 deste paciente para 60 mmHg? 
SOLUÇÃO: Primeiro, calcule a PAO 2 atual do paciente e a relação Pa02/PA02: 


Pag, = Fio; (P: - P„. 0 ) - Paco 2 /(),8 
= 0,40(760 47) 40/0,8 
= 285 - ,50 = 255 inrn 1 lg 


Paêíj/PAO, = 50/235 = 0,21 


A seguir, calcule a FIO 2 necessária para atingir a Pa02 desejada de 60 mmHg: 


Fio 2 requerida 


PaOj desejada + PaC0 2 * 1,25 * 1 / 
Relação PaOj / Pao, Pb - PhjO / 

'60 + 40 x 1,25 x 1> 

, 0,21760 47 J 


335,7x1 

713 


-0,47 


Para este paciente, se a FIO 2 for aumentada de 0,40 a 0,47, a Pa02 deve aumentar de 50 a 60 
mmHg. Um cálculo alternativo, baseado na relação Pa02/Fl02, seria: 


atual desejada 
Pa0 2 /I : l0 2 = PaOi/PKU 


Resolvendo a FIO 2 , isto se torna:: 


Flcv requerida PaG 2 desejada * (I KV ieal/PaO_> real) 

60 x (0,40/50) 0,48 

Para aumentar a PaÜ2 deste paciente > 60 mmHg, será necessário aumentar a FIO 2 para 
aproximadamente 0,50. Embora uma FIO 2 de 0,50 ou menos seja aceitável, como uma alternativa, o 
terapeuta respiratório pode considerar aumentar a PEEP para 8 cmH20 e em seguida realizar uma 
avaliação clínica, incluindo a avaliação do efeito do aumento sobre a pressão sanguínea, e medir os 
gases sanguíneos arteriais. 


Para reduzir a concentração de oxigênio de 50% para 21%, as alterações no 
oxigênio devem ser em etapas de 5 a 10%, seguidas pela oximetria ou medição de 





gases sanguíneos. Uma vez o paciente tenha atingido a F 102 desejada, e se a SpÜ 2 está 
em pelo menos 92%, uma amostra de gases sanguíneos deve ser retirada para 
assegurar que os reais PaÜ 2 , SaÜ 2 , ventilação e equilíbrio ácido-básico sejam 
aceitáveis. O Quadro 44-18 lista um método conservativo de titulação da 
concentração de oxigênio para baixo a partir de uma F 102 inicial de 1, com base na 
PaC> 2 . 


QUADRO 44-18 Titulação da F 102 para Baixo a Partir de um Ponto de 
Partida Inicial de 1,0, de Acordo com a PaÜ 2 Inicial e Achados de Oximetria 
de Pulso 


Pao, IniciaJ 
Sobre a 

Fio 2 de 1,0 
(mmHg) 



Fio 2 



E tapa 

1 

Etapa 

2 

Etapa 

3 

Etapa 

4 

Etapa 

5 

>300 

0,80 

0,60 

0,50 

0,40 

0,35* 

200-300 

0,80 

0,60 

0,50 

0,40* 

— 

150-199 

0,80 

0,60* 

— 

— 

— 

100-149 

0,80* 

— 

— 

— 

— 


Diminua a Fio 2 até o valor-alvo em etapas e realize a oximetria 
de pulso ou as medições dc gases sanguíneos artenais. Os 
pacientes devem continuar a receber uma determinada Fio 2 
longa o suficiente para garantir o equilibno e uma Spo 2 
aceitável antes que reduções subsequentes sejam feitas na 
FlOj. Esse procedimento leva de S a 10 minutos por alteração 
de Fio, para a maioria dos pacientes, e até 30 minutos em 
pacientes com doença obstrutiva. Normalmcnte é seguro 
continuar a diminuir a Fio, contanto que a Spo, seja maior 
que 97% (o que deve corresponder a uma Pao, maior que 90 
mmHg) para a maioria dos pacientes. Quando a Spo 2 estiver 
menor que 97%, porém maior que 95%, aumente ou diminua 
a Fio, em etapas dc 0,05 por alteração. Quando a Fio,-alvo 
for atingida, uma amostra de gases sanguíneos artenais deve 
ser obtida para verificar uma Pao 2 ou Sao 2 aceitável 

*FK>, -alvo baseada na Pao 2 inicial. 


Uma vez que a PaÜ 2 e a saturação desejadas sejam atingidas, o monitoramento 
deve ser contínuo. Em geral, os níveis de oxigênio são titulados para cima e para 
baixo conforme o necessário, com ajustes na F 102 por unidades de 0,05 a 0,10 para 
manter uma PaC >2 de 60 a 80 mmHg com uma SpÜ 2 de 92 a 97%. A titulação é 
seguida pela oximetria ou pela medição de gases sanguíneos. Uma SaC >2 de 88 a 90% 














pode ser aceitável para pacientes que necessitam de uma F 102 de 0,80 ou mais por um 
tempo estendido. 


\ REGRA PRÁTICA 


Se o status de oxigenação de um paciente é desconhecido, ou se a condição do paciente é 


instável ou crítica, comece o suporte ventilatório com uma FIO 2 de 1 até que a PaÜ2, a SaÜ2 ou a 


Sp0 2 possam ser avaliadas. 


Pressão Expiratória Final Positiva e Pressão Positiva Contínua 
das Vias Aéreas 

Várias abordagens para ajustar a PEEP/CPAP têm sido sugeridas ao longo dos anos, 
incluindo PEEP mínima, PEEP ideal ou a melhor, uso de tabelas de PEEP, PEEP 
titulada pela complacência ou curvas de pressão-volume, e tentativas de diminuição 
da PEEP. Com uma doença restritiva aguda, à medida que os níveis de PEEP ou CPAP 
são aumentados, a PaÜ 2 , a SaÜ 2 , e a complacência estática tendem a melhorar até o 
ponto ao qual ocorre a hiperinsuflação do pulmão. À medida que a pressão média das 
vias aéreas aumenta, o retorno venoso diminui. O resultado pode ser uma redução no 
débito cardíaco. A Figura 44-10 mostra os fatores fisiológicos que se alteram durante 
a aplicação de PEEP/CPAP. Várias abordagens para o ajuste dos níveis de 
PEEP/CPAP são descritos adiante. 


FIGURA 44-10 


As curvas representam os fatores fisiológicos que se alteram durante a aplicação 
de PEEP e CPAP. Á medida que o nível de PEEP é aumentado, a Pa02, a CRF e a complacência estática 


(Cs) normalmente aumentam. O débito cardíaco (DC), representado pela área sombreada, pode 
aumentar ligeiramente, permanecer o mesmo, ou diminuir. O nível ideal de PEEP pode ser esperado 
de ocorrer quando a Pa02, a CRF e a Cs estão altas. O débito cardíaco deve ser mantido próximo ao 


normal, de modo que o transporte de oxigênio para os tecidos permaneça alto. 


(Modificado de Pilbeam SP: Mechanical vendlation: physiological and clinicai applications, ed 3, St Louis, 1998, Mosby.) 


Pressão Expiratória Final Positiva Mínima 

A PEEP mínima pode ser definida como a mínima PEEP necessária para alcançar uma 
PaC >2 (e SaÜ 2 ) adequada com uma F 102 segura. Em geral, o nível de PEEP necessário 
para alcançar uma PaÜ 2 de pelo menos 60 mmHg (SaÜ 2 de 90 ou mais alta, SpC >2 de 












92 ou mais alta) com uma F 102 de 0,40 a 0,50 ou menos é a PEEP mínima. Com esta 
abordagem, aplica-se o mínimo nível de PEEP ou CPAP necessário para atingir esse 
ponto final terapêutico. 40 

PEEP Ideal ou Melhor PEEP Baseada na Liberação de Oxigênio 

A PEEP ideal ou melhor PEEP pode ser definida como a PEEP que maximiza a 
liberação de oxigênio (DO 2 ). A liberação de oxigênio é calculada como o débito 
cardíaco multiplicado pelo conteúdo de oxigênio (CaCb): 

DO. = Q t x CaO, 

Para o nível de PEEP ideal, a PEEP é aumentada em incrementos de 2 cmE^O. A 
pressão sanguínea, níveis de oxigênio venoso misto (pressão parcial de oxigênio no 
sangue venoso misto saturação de oxigênio venoso misto a diferença de conteúdo de 
oxigênio arteriovenoso o débito cardíaco e o índice cardíaco são avaliados em 
seguida. A PEEP é aumentada de modo incremental até que haja um declínio na 
liberação de oxigênio, em cujo ponto a melhor PEEP ou PEEP ideal tenha sido 
excedida. Em seguida, a PEEP é ajustada para baixo até o nível prévio que representa 
a “melhor” PEEP. A Tabela 44-10 mostra um exemplo de um estudo com PEEP para 
determinar a PEEP ideal baseada na liberação de oxigênio (DO 2 ). Na tabela, à medida 
que a PEEP é aumentada de 6 para 8 e para 10 cmE^O, e DO 2 aumentam sem 
declínio no débito cardíaco ou na pressão sanguínea. Entretanto, quando a PEEP é 
aumentada para 12 cmE^O, DO 2 , e a pressão sanguínea entram em declínio, 
indicando que a PEEP ideal para este paciente foi excedida. A melhor PEEP para este 
paciente seria de 10 cmE^O. 


TABELA 44-10 Exemplo de um Estudo de PEEP Incluindo Ventilação, Oxigenação e Dados 
Hemodinâmicos* 


Exemplo de mu Estudo de PEEP Incluindo Ventilação, Oxigenação e Dados 
Hemodiná micos* 


Valor 

PEEP = 0 

PI ! P = S 

PEEP= 10 

PEEP = 15 

PEEP = 20 

Tempo (min) 

0 

20 

40 

60 

80 

V C (L) 

0,6 

0,6 

0,6 

0,6 

0,6 

f (respirações/min) 

16 

16 

16 

16 

16 

Fio, (%) 

80 

80 

80 

80 

80 

PEEP (cmH,0) 

0 

5 

10 

15 

20 

Relação l:E 

1:2,7 

1:2,7 

1:2,7 

1:2,7 

1:2,7 

Ppito (cmH20) 

30 

32 

35 

42 

50 

Ppi». (cmH 2 0) 

25 

27 

29 

36 

43 

Cs (ml/cmH 2 0) 

24 

27 

32 

29 

26 

Pa CO, (mm Hg) 

43 

42 

43 

42 

44 

pH 

7,38 

7,37 

7,39 

7,35 

7,32 

Pao, (mmHg) 

52 

66 

87 

90 

97 

Sa0 2 (%) 

86 

92 

96 

97 

98 

Pv0 2 (mmHg) 

32 

35 

37 

37 

36 

Sv0 2 (mmHg) 

61 

66 

71 

69 

64 

Pressão sanguínea 

131/78 

133/82 

130/79 

125/74 

110/69 

Debico cardíaco (L/min) 

5,9 

5,7 

5,9 

5,4 

4,8 

Do, (mL/min) 

989 

1.022 

1.105 

1.021 

917 


*Ao se revisar primeiramente um estudo sobre a PEEP, observe as alterações nos seguintes aspectos: (1) 
pressão das vias aéreas, (2) pressão sanguínea, (3) oxigénio arterial (Pao 2 , Sa0 2 ) e oxigenação venosa mista 
(PvO,, SvO,), e (4) transporte de oxigénio (D0 2 ). Com aumentos na PEEP, a Pa0 2 e a saturação melhoram; 
a pressão das vias aéreas aumenta; a complacência melhora e em seguida diminui a níveis mais altos de 
PEEP; e o transporte de oxigênio (D0 2 ) melhora e em seguida declina. A PEEP ideal para este paciente é 
de 10 cmHjO porque ela fornece a melhor oxigenação arterial (Pao 2 , Sao 2 ) sem um declínio na D0 2 ou no 
débito cardíaco. 


PEEP Titulada pela Complacência 

Com esta técnica, a PEEP é aumentada em incrementos de 2 crnE^O, e a 
complacência estática do paciente (Cs) é medida: 


Volume liberado (mL) 

Ppiit—(PEEP/CPAP) 

onde a PEEP total é igual ao somatório da PEEP aplicada mais a auto-PEEP. 

A melhor PEEP foi excedida no ponto quando um aumento na PEEP é seguido por 
uma diminuição na complacência. A PEEP é em seguida reduzida para o nível 
anterior, e este é a PEEP ideal baseada na complacência. Para o exemplo mostrado 
na Tabela 44-10, a melhor PEEP baseada na complacência seria de 10 cmE^O. 
Infelizmente, a distensão pulmonar regional excessiva e declínios no débito cardíaco 
podem ocorrer abaixo da melhor PEEP titulada pela complacência, e 
consequentemente a PEEP titulada pela complacência deve ser usada com cuidado. 






PEEP Titulada com Curvas de Pressão-Volume como Parte de 
uma Estratégia de Proteção Pulmonar 

Uma estratégia de proteção pulmonar que melhora o resultado na lesão pulmonar 
aguda e na SARA inclui o uso de um baixo volume corrente (4 a 8 mL/kg) e PEEP 
estabelecida a 2 cmEUO acima do ponto de inflexão inferior (Pfiex) sobre uma curva de 
pressão-volume. 3 > 5 Isso requer o uso de curvas de pressão estática-volume ou curvas de 
pressão de fluxo lento-volume para determinar a melhor PEEP nestes pacientes. Para 
obter uma curva de pressão estática-volume, o terapeuta infla passivamente os 
pulmões do paciente com volumes variáveis em incrementos progressivos de 50 a 100 
mL. A cada ponto final, a pressão estática é obtida por meio da aplicação de pausa 
inspiratória final, e a resultante curva de pressão-volume é demonstrada em um 
gráfico (Figura 44-11). Um ponto de inflexão superior e um ponto de inflexão inferior 
tipicamente podem ser determinados. Acredita-se que o ponto de inflexão inferior seja 
o ponto no qual é iniciado o recrutamento alveolar. O ponto de inflexão superior 
pode indicar sobredistensão. Em seguida, a PEEP é estabelecida a aproximadamente 2 
cmEUO acima do ponto de inflexão inferior. A determinação do nível de PEEP que usa 
o valor da Pfiex pode ser feita após uma manobra de recrutamento pulmonar (veja 
adiante). O volume corrente pode ser ajustado para garantir que o ponto de inflexão 
superior não seja excedido durante a inspiração. 



Pressão (cmH,0) 


FIGURA 44-11 


Curva de volume x pressão estática de um paciente com SARA. O volume é 
aumentado em incrementos de aproximadamente 100 mL, a pressão platô inspiratória (Pplat) é 
medida, e uma curva de pressão-volume é representada em um gráfico. As linhas retas (A, B e C) são 
desenhadas de modo tangencial à curva, e o ponto de inflexão inferior (PII) e o ponto de inflexão 
superior (PIS) são identificados. A pressão positiva expiratória final é em seguida ajustada para 









aproximadamente 2 cmH20 acima do PII. 


O cálculo da curva de pressão estática-volume é tecnicamente difícil e consome 
tempo. 6 Uma alternativa ao uso da curva de pressão estática-volume é o uso da curva 
de pressão de fluxo lento-volume. Uma curva de fluxo lento (6 L/min ou menos) pode 
indicar o ponto de inflexão para os propósitos de ajuste da PEEP (Figura 44-12). Em 
cada caso, entretanto, alguns pacientes não têm um ponto de inflexão inferior. Além 
disso, a variabilidade entre observadores na identificação do ponto de inflexão pode 
ser significativa. 59 
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FIGURA 44-12 


A, Curvas de pressão-volume geradas por um pacote de gráficos de um ventilador 
com um fluxo ajustado a 60, 30 e 15 L/min. À medida que o fluxo diminui, a curva desvia para a 
esquerda e se aproxima cada vez mais de uma curva de pressão x volume estática. O fluxo < 6 
L/min é recomendado para substituir o ponto de inflexão inferior (PII) de uma curva de pressão- 
volume de fluxo lento para o valor da curva estática. B, Curva de pressão-volume de fluxo lento com o 
uso de uma frequência estabelecida de 5 respirações/min, relação I:E de 1,5:1, e VC de 500 mL. O PII 
é de aproximadamente 8 cmH20. O tempo de ciclo respiratório é de 12 segundos (tempo de ciclo = 
60/f = 60/5 = 12 segundos). Uma relação I:E de 1,5:1 resulta em um tempo inspiratório de 4,8 
segundos. O fluxo inspiratório é VC/Ti = 0,5 L/4,8 segundos = 0,104 L/segundo, ou 
aproximadamente 6 L/min. 

(Modificado de Haas C: AARC Times 24:64, 2000.) 


PEEP e Manobras de Recrutamento Pulmonar 

Várias manobras de recrutamento pulmonar têm sido sugeridas para melhorar a /Q e 
reduzir o shunting em pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA. Essas incluem 
diversas variações que incorporam uma prolongada pausa inspiratória final, a qual é 
aplicada a intervalos a áreas dependentes abertas do pulmão. 3,47,60 p 0 r exemplo, uma 
técnica experimental é aplicar 40 a 45 cmH20 de CPAP por 30 a 40 segundos para 
inflar o pulmão ao máximo. O procedimento é repetido a intervalos regulares. As 
manobras de recrutamento inspiratório são combinadas com PEEP ajustada acima do 
ponto de inflexão inferior na curva de pressão-volume, ou PEEP ajustada por 
tentativa de diminuição. Essas técnicas melhoram a oxigenação e a mecânica 
pulmonar e podem melhorar os resultados. 3 » 5 ’ 60 

Uma abordagem que usa a PEEP decremental sugere que pacientes sejam 
ventilados em uma F 102 de 1,0 usando uma CPAP de 40 cmE^O por até 40 segundos 
para recrutar o pulmão. 47 A manobra de recrutamento é cessada se houver uma 
diminuição na SpÜ 2 para menos de 88%, uma alteração significativa na frequência 
cardíaca (maior que 140 batimentos/min ou menos que 60 batimentos/min), uma 
alteração significativa na pressão sanguínea arterial média (menos de 60 mmHg ou 
diminuição maior que 20 mmHg a partir do valor base), ou o desenvolvimento de 
arritmia cardíaca. 47 Admitindo-se que não haja efeitos adversos, a manobra é repetida 
até duas vezes mais, se a PaÜ 2 não aumentar pelo menos 20%. Após a manobra de 
recrutamento, a ventilação é reiniciada no modo PCV com uma pressão de 35 cmH20 
e PEEP de 20 cmH20. Se a PaC >2 de fato aumentar pelo menos em 20% após uma 
manobra de recrutamento, a F 102 é gradualmente diminuída para se obter uma SpC >2 




de 90 a 95%, e em seguida a PEEP é abaixada em 2 cmEUO até que a SpC >2 caia 
abaixo de 90%. O ajuste da PEEP imediatamente precedente à SpÜ 2 que cai abaixo de 
90% é considerado como o nível ideal de PEEP. Uma vez o nível ideal de PEEP seja 
identificado, a manobra de recrutamento é repetida (em uma F 102 de 1) e em seguida 
o paciente é retornado à PEEP ideal e a F 102 correspondente é identificada durante a 
tentativa de PEEP decremental. 47 

A aplicação errônea de técnicas de recrutamento que envolvem uma pressão 
aumentada nas vias aéreas pode causar barotrauma ou resultar em comprometimento 
cardiovascular. Consequentemente, devido à pendência de publicações sobre 
diretrizes de práticas clínicas, manobras de recrutamento devem ser consideradas 
experimentais. 

Tabelas de PEEP 

O estudo da ARDSnet usou uma tabela de F 102 -PEEP para ajustar os níveis de PEEP. A 
PEEP e a F 102 são ajustadas juntas para se obter uma PaÜ 2 de 55 a 80 mmHg ou um 
SpÜ 2 de 88 a 95% (Quadro 44-8). A tabela oferece as opções mais altas e mais baixas 
de PEEP. Para a opção da PEEP mais baixa, a PEEP é ajustada para 5 a 10 cmEUO 
com F 102 de 0,30 a 0,70, enquanto a opção da PEP mais alta sugere uma PEEP de 12 a 
20 cmEUO na mesma faixa de F 102 . A opção da PEEP mais alta deve ser reservada 
para pacientes que possam se beneficiar de uma PEEP mais alta em termos de 
recrutamento pulmonar e que tenham uma pressão sanguínea estável e não tenham 
barotrauma. Infelizmente, um estudo recente foi incapaz de demonstrar que níveis 
mais altos de PEEP fossem benéficos na SARA. 53 * 54 


CASO CLÍNICO Uso de PEEP 


PROBLEMA: Um homem de 30 anos e 80 kg (peso corporal ideal) está na unidade de 
terapia intensiva por causa de uma contusão no tórax após um acidente com veículo automotor. Os 
ajustes iniciais da máquina de suporte ventilatório mecânico do paciente são os seguintes: 

Modo = Ventilação assisto-controlada a volume (VC-CMV) 

Vc: 500 mL 

Frequência: 20 respirações/min 







FI02: 0,70 


PIP: 35 cmH20 
Pplat: 30 cmH20 
PEEP: 0 

A análise dos gases sanguíneos arteriais produziu os seguintes resultados: 
pH: 7,38; PaÜ2: 48 nrniHg 
PaC02: 36 mmHg; Sa 02 : 81% 

O terapeuta respiratório considera uma recomendação de que a PEEP seja instituída. Quais são 
os objetivos deste tipo de terapia coadjuvante, e quais são alguns dos potenciais efeitos adversos da 
PEEP aos quais o terapeuta respiratório deve estar atento? 

SOLUÇÃO: Os objetivos gerais da PEEP são abrir e estabilizar as unidades alveolares para atingir 
uma oxigenação adequada e evitar os níveis potencialmente inseguros de FI02 e pressão de 
insuflação. A melhora é mais comumente avaliada com a análise de gases sanguíneos arteriais (Pa02 
ou Sa02) e medição da pressão sanguínea e do débito cardíaco. 

O uso da PEEP nesta situação é apropriado porque os valores da PaÜ2 e da SaÜ2 indicam uma 
má oxigenação arterial, apesar da elevada FIO 2 . Quando a Pa02 não responde a uma alta FIO 2 , a 
condição é referida com hipoxemia refratária. A determinação precisa de uma PEEP ideal pode ser 
difícil, a menos que medidas de transporte e utilização de oxigênio estejam disponíveis. O 
procedimento necessitaria da colocação de um cateter arterial pulmonar, medições do débito 
cardíaco, e aquisição de sangue venoso misto. Uma PEEP inicial apropriada para este paciente seria 
de 10 cmH20, e os gases sanguíneos arteriais, a pressão platô, a pressão sanguínea e, se possível, o 
débito cardíaco, devem ser avaliados. À medida que o nível de PEEP é aumentado, o terapeuta 
respiratório deve estar alerta para os sinais das seguintes complicações potenciais: barotrauma 
(indicado pela alta pressão de sustentação da insuflação e pressão média das vias aéreas); débito 
cardíaco e transporte de oxigênio diminuídos (apesar de uma melhora na Pa02 e na Sa02), o que 
resulta do retorno venoso diminuído; e resistência vascular pulmonar aumentada causada pela 
pressão intratorácica. 

Na ausência de um cateter arterial pulmonar, a avaliação da pressão sanguínea arterial, da 
frequência cardíaca e da parte sensorial seria útil. 

A medição da complacência efetiva e da pressão de sustentação da insuflação (Pplat) pode ser 
útil quando níveis mais altos de PEEP são indicados e a distensão alveolar excessiva é possível. Em 
todos os casos, o nível mais baixo de PEEP que forneça uma oxigenação aceitável deve ser escolhido. 

Independentemente da abordagem para ajuste da PEEP, sugere-se que o nível de 
PEEP seja titulado para permitir uma redução da F 102 para 0,40 a 0,50. Após a 
redução da F 102 para 0,40, a PEEP pode ser reduzida gradualmente à medida que o 





paciente melhora a uma taxa de 2 cmEbO a cada 6 a 8 horas. Se a PaÜ 2 diminui após 
a PEEP ter diminuído, o nível de PEEP deve ser retornado ao seu ajuste anterior. Isto 
indica que o pulmão ainda se encontra instável e necessita do nível anterior de PEEP. 
Em geral, uma F 102 menor que 0,40 com uma PEEP de menos de 8 cmE^O deve ser 
obtida antes que a interrupção da ventilação mecânica seja considerada (Capítulo 
47). 

Outras Técnicas para Melhorar a Oxigenação 

As principais técnicas para a otimização da oxigenação em pacientes que recebem 
suporte ventilatório mecânico são os ajustes da Fv e da PEEP. Outras técnicas que 
podem ser úteis na melhora dos níveis de oxigênio arterial incluem o uso de PCV com 
um tempo inspiratório prolongado, o uso de uma pausa inspiratória, uma ventilação 
de relação I:E inversa, e o posicionamento em decúbito ventral. Além disso, o uso 
apropriado da higiene brônquica, a umidificação, aspiração e cuidado das vias aéreas, 
e administração de terapia com broncodilatadores podem ser úteis. 

Higiene Brônquica 

Virar o paciente, tirá-lo do leito e colocá-lo sentado em uma cadeira pode ser útil na 
melhora da oxigenação em muitos pacientes. O posicionamento elevado da cabeceira 
(30 a 45 graus) parece ser benéfico para pacientes ventilados, e o posicionamento em 
supino pode aumentar o risco de pneumonia, especialmente em pacientes que 
recebem alimentação enteral ou com um nível reduzido de consciência. 61 Camas 
rotatórias especiais podem ser usadas para otimizar a PaC >2 e a SaÜ 2 em pacientes 
selecionados. A drenagem postural e a percussão torácica, a umidificação adequada e 
a terapia com broncodilatadores podem melhorar a oxigenação e devem ser 
consideradas no cuidado de pacientes em ventiladores quando não especificamente 
contraindicadas. 

Ventilação com Controle por Pressão com Tempo Inspiratório 
Prolongado 

A PCV com tempo inspiratório prolongado tem sido associada à melhora na PaÜ 2 em 
pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA. 19 » 51 O mecanismo pode incluir a 


melhora na associada ao tempo inspiratório prolongado, ao platô inspiratório 
alcançado com uma fase inspiratória prolongada durante a ventilação limitada por 
pressão, ou aos efeitos da auto-PEEP resultantes de um tempo expiratório curto. 19 > 51 
Independentemente do mecanismo, o controle por pressão pode ser um modo eficaz 
para a ventilação de pacientes com lesão aguda pulmonar ou SARA e pode melhorar a 
oxigenação enquanto limita a pressão alveolar para evitar lesão pulmonar. 51 Em 
geral, o tempo inspiratório é aumentado no modo controlado até que um período sem 
fluxo resulte ao final da inspiração. Nós sugerimos uma relação I:E inicial de 1:1. Se 
os níveis de oxigênio arterial resultantes forem inadequados (e os níveis de PEEP 
forem otimizados), a relação I:E pode em seguida ser aumentada de 1:1 para 1,5:1. A 
avaliação do paciente, que inclui a medição dos gases sanguíneos arteriais, da pressão 
sanguínea e das variáveis hemodinâmicas, deve seguir cada aumento na relação I:E. 
Se não houver efeitos adversos e uma subsequente melhora na PaÜ 2 for necessária, a 
relação I:E pode ser aumentada para 2:1. O benefício máximo da ventilação por 
relação inversa pode levar várias horas para ser alcançado. 19 

O tempo de inspiração prolongado e a ventilação por relação I:E inversa podem 
resultar em reduções no retorno venoso e no débito cardíaco. Além disso, a maioria 
dos pacientes que respira espontaneamente não tolera uma fase inspiratória 
prolongada no modo assisto-controlado e pode necessitar de sedação e paralisia. A 
SIMV com controle por pressão e suporte por pressão pode ser mais bem tolerada por 
estes pacientes. 51 Uma outra alternativa à sedação e paralisia é o uso da ventilação 
por liberação de pressão nas vias aéreas ou ventilação em duplo nível. 10 

Posição em Prono 

O posicionamento em prono pode ser uma técnica efetiva para a melhora da 
oxigenação em pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA. 62 - 65 O posicionamento 
em prono é uma manobra de risco relativamente baixo que pode melhorar a PaC> 2 , 
diminuir a fração de shunfts e pode reduzir a mortalidade na SARA severa quando ela 
é iniciada precocemente e aplicada pela maior parte do dia. 65 Embora a melhora na 
PaC >2 possa ser dramática e contínua (até 12 horas), nem todos os pacientes se 
beneficiam da posição em prono. O procedimento não ocorre sem risco. Deve-se 
tomar cuidado para assegurar que tubos endotraqueais, linhas intravenosa, e 


cateteres não sejam bloqueados ou desalojados. O paciente também pode ter lesões na 
pele em pontos específicos de pressão (face, esterno, quadris, joelhos) e um edema 
facial ou de pálpebra pode ocorrer, embora o último seja principalmente uma 
preocupação cosmética que se resolve rapidamente quando o paciente retorna para 
uma posição supina ou sentada. 63 A complicação mais séria é a abrasão corneana a 
qual necessita de transplante de córnea. 63 » 64 O posicionamento em prono é um 
trabalho intensivo, que requer frequentemente dois enfermeiros, um terapeuta 
respiratório e um médico para “virar” o paciente. 

O mecanismo de ação do posicionamento em prono não está claro. Na SARA, a 
lesão pulmonar dorsal tende a aumentar o shunt e diminuir a /Q resultando em 
hipoxemia. O posicionamento em supino tende a aumentar a pressão regional nas 
porções dependentes, ou dorsais, do pulmão. O posicionamento em prono pode 
melhorar a /Q e reduzir o shunting através da remoção da pressão do coração sobre as 
regiões dorsais e por causar uma tração dorsal regional, o que pode promover a 
abertura do pulmão. A técnica de recomendação para o posicionamento em prono 
está descrito no Quadro 44-19. 








• Desconectar os fios de ECG 


• Colocar o paciente em prono 

• Voltar a cabeça do paciente em direção ao ventilador 

• Reconectar os fios de ECG 

O cuidado após a movimentação inclui 

• Verificar todas as linhas 

• Verificar a pressão e o volume do ventilador 

• Monitorar os sinais vitais 

• Reposicionar e recalibrar os transdutores de pressão 

O paciente necessita de suportes (travesseiros) para cada lado do tórax e da testa, de modo que o 
tubo endotraqueal e a cabeça não sejam comprimidos 

Em resumo, o posicionamento em prono pode ser seguro e eficaz na melhora da 
PaC >2 em pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA. Ainda não se sabe se os 
benefícios do posicionamento em prono são aumentados pela combinação da técnica 
com a administração de vasodilatadores pulmonares, incluindo o óxido nítrico. 66 > 67 

Técnicas de Pulmão Aberto 

Conforme notado anteriormente, as manobras de recrutamento pulmonar têm sido 
sugeridas para melhorar a oxigenação e evitar a lesão pulmonar induzida por 
ventilador em pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA. A maioria envolve o uso 
de uma pressão positiva inspiratória prolongada de 40 a 45 cmH20 por 30 a 40 
segundos usando-se CPAP ou PCV com uma PIP de 40 a 45 cmEteO, e 20 cmEteO de 
PEEP por 2 minutos para abrir porções atelectásicas do pulmão. Após a manobra de 
recrutamento, a PEEP é ajustada para manter o pulmão aberto, usualmente 2 cmH20 
acima do ponto de inflexão inferior sobre uma curva de pressão-volume como a PEEP- 
alvo ou o ajuste da PEEP usando-se uma tentativa de PEEP decremental. A aplicação 
de rotina na prática clínica deve aguardar diretrizes claras baseadas em achados de 
pesquisas. Além disso, as técnicas de recrutamento têm o potencial de causar 
barotrauma ou resultar em comprometimento cardiovascular, especialmente em 
pacientes hemodinamicamente instáveis. 





VENTILAÇÃO 


A ventilação alveolar é determinada pela frequência respiratória, pelo volume 
corrente, e pelo espaço morto, e é descrita pela seguinte equação: 


Va (Vt; - V t . ;Mhvo )i 


onde a é a ventilação alveolar, Vc é o volume corrente, Vemôsío é o espaço morto 
fisiológico, e f é a frequência respiratória. A relação entre a PaCÜ 2 , a ventilação 
alveolar a e a produção de dióxido de carbono vCÜ 2 é descrita da seguinte maneira: 


PaCO, 


0,863 x VC0 2 
Va 


A PaCÜ 2 arterial é considerada o único melhor índice da ventilação efetiva. 
Aumentos na a ou reduções na VCO 2 resultam em uma diminuição na PaCÜ 2 , 
enquanto aumentos na ou reduções na resultam em um aumento na PaCÜ 2 . Se não 
houver alteração na VCO 2 as seguintes relações podem ser usadas para calcular o 
efeito das alterações na a sobre a PaCCb: 

Inicial Desejada 
PaCÜ 2 V A(1) x - PaC0 2(2) x V A(2> 

O Quadro 44-20 dá um exemplo do efeito de uma alteração na V.a sobre a 
PaCÜ 2 . 


QUADRO 44-20 Exemplo do Efeito de uma Alteração na Ma sobre a PaCÜ 2 


Se um paciente tem uma PaC02 inicial de 50 mmHg com uma ventilação alveolar 
correspondente (va) de 4 L/min, que nível de ventilação alveolar é necessário para diminuir a PaCÜ2 
para 40 mmHg (se não houver alteração na ACO 2 )? 

Inicial Desejada 

Inicial Desejada 
PaCO, V A( ,) x PaCO,, 2) x V A(2> 











\; f x v 


V P tot V M da máquina • V M espontânea 

Se a va de um paciente for aumentada de 4 L/min para 5 L/min, a PaC02 deve diminuir de 50 
para 40 mmHg 

A equação preditiva precedente pode ser usada durante a ventilação mecânica 
com as seguintes modificações: 

PaC0 2 (j)(Vc:(i) ^Emfeio(i))f í) = PaCO^jÇVqg ^ 7 i-mfiM<»;'))f(2) 

Para alterações somente na frequência, se não houver alteração na vCÜ 2 ou no 
espaço morto fisiológico (Vemíísío), esta se torna 

Inicial Desejada 

PaC0 2(1 ) x f (1) - PaC0 2( 2) x f (2) 

Para alterações apenas no volume corrente, esta se torna 

Inicial Desejada 

PaC0 2(1) X V c(1) X PaC0 2(2) x V C(2) 

Um objetivo principal do suporte ventilatório mecânico é a otimização da 
ventilação e da PaCÜ 2 do paciente. Um pH arterial e uma pressão alveolar aceitáveis 
são mantidos uma vez avaliados pela Ppiat. Para muitos pacientes, isto significa 
ajustar o nível de suporte ventilatório para atingir uma PaCÜ 2 de 35 a 45 mmHg com 
um pH de 7,35 a 7,45. No cuidado de pacientes com exacerbação aguda de DPOC e 
insuficiência ventilatória crônica acompanhante, o clínico pode ter como objetivo o 
suporte ventilatório para alcançar a PaCÜ 2 e o pH “normais” do paciente. Para 
pacientes com DPOC com hipercapnia crônica, isto pode significar uma PaC02-alvo 
de 50 a 60 mmHg com um pH de 7,30 a 7,35. 

Independentemente da condição do paciente, a otimização do pH é mais 
importante do que ter um valor de PaC02específico como alvo. 7 





Ajuste do Volume Corrente e da Frequência 

O volume corrente e a frequência podem ser ajustados para um nível de ventilação 
desejado, conforme avaliado pela PaCÜ 2 . O volume corrente usualmente é baseado 
em considerações específicas do paciente, mas de forma ideal nunca deve resultar em 
uma Ppiat maior que 30 cmH20. A frequência respiratória é ajustada para atingir a 
PaCÜ 2 desejada. Por exemplo, um volume corrente maior pode ser escolhido no modo 
SIMV para pacientes com pulmões normais (doença neuromuscular, estado pós- 
operatório). Um volume corrente menor é o alvo no cuidado de pacientes com lesão 
pulmonar aguda e SARA ou em pacientes com exacerbação aguda e severa da asma, 
para evitar a lesão pulmonar e a auto-PEEP. 

Uma vez que um volume corrente apropriado tenha sido escolhido, a frequência é 
aumentada ou diminuída para atingir uma PaCC> 2 -alvo. As opções para alterar a 
PaCÜ 2 em pacientes ventilados incluem a alteração da frequência, alteração do 
volume corrente e alteração do espaço morto mecânico. Pacientes específicos pode 
estar apneicos, respirando espontaneamente no modo SIMV, e respirando 
espontaneamente no modo assisto-controlado. A otimização da ventilação e da PaCÜ 2 
em cada uma dessas situações é discutida a seguir. 

Apneia (Ventilação Controlada) 

No paciente apneico, o controle preciso da PaCÜ 2 usualmente pode ser alcançado 
com ventilação por volume (VC-CMV), porque a frequência do ventilador e o volume 
corrente são determinados pelo clínico. 

Frequência. 

No cuidado de pacientes apneicos, o clínico tem o controle completo sobre a 
frequência do paciente, e alterações na frequência do ventilador podem ser usadas 
para alterar precisamente a PaCÜ 2 . Para mudanças apenas na frequência (com o 
volume corrente mantido constante): 


Inicial Desejada 

PaCO^j) x - Pa CO 2 ( 2 ) x f( 2 ) 


Por exemplo, se a frequência inicial de um paciente era de 8 respirações/min e a 
PaCÜ 2 resultante era de 50 mmHg, a alteração da frequência necessária para 
diminuir a PaCÜ 2 do paciente para 40 mmHg podería ser calculada da seguinte 
maneira: 


Inicial Desejada 

PaC02 ( i)X f(i> - PaCO> ( 2 ) x fu) 

50 x 8 = 40 x f (2) 

f( 2 ) ■ (50 x 8)/40 - 10 respirações/min 


Para este paciente, um aumento na frequência da máquina de 8 para 10 
respirações/min diminuiría a PaCÜ 2 de 50 para 40 mmHg. Dois avisos devem ser 
lembrados no uso desta equação preditiva. Primeiro, admite-se que a vCÜ 2 seja 
constante. Se houver um aumento ou uma diminuição na vC02 a PaCÜ 2 resultante 
será diferente do valor previsto. As causas comuns de vCÜ 2 aumentada na UTI 
incluem dor, agitação, ansiedade, febre, alimentação excessiva, atividade aumentada 
e assincronia com o ventilador. Diminuições na vCC >2 podem ser causadas por 
atividade reduzida, sedação, paralisia, anestesia ou sonolência. Segundo, a equação é 
baseada na premissa de que o paciente esteja apneico. Pacientes que estão 
disparando o ventilador no modo assisto-controlado determinam sua própria PaCÜ 2 
com base na frequência auxiliar. Pacientes na IMV ou no modo SIMV que estão 
respirando espontaneamente podem simplesmente aumentar ou diminuir seu nível de 
respiração espontânea e tornar difícil a previsão da PaCÜ 2 . 


Volume Corrente. 


Alterações no volume corrente podem ser usadas para alterar a PaCÜ 2 . Por exemplo, 
para um paciente de 80 kg (peso corporal ideal) que recebe ventilação no modo 
controlado com um volume corrente de 800 mL (10 mL/kg) e uma PaCÜ 2 resultante 
de 30 mmHg, a alteração no volume corrente para alcançar uma PaÜ 2 de 40 mmHg 
seria calculada da seguinte maneira: 


CASO CLÍNICO Ajustando a PaC02 Durante a Ventilação por Volume 




ROBLEMA: Um homem de 22 anos e 178 cm (5 pés e 10 polegadas), tratado por causa de 


uma overdose de drogas, está sendo ventilado com os seguintes ajustes: 






Modo: SIMV com PSV (VC-IMV) 


FIO 2 : 0,40 
Vc: 750 mL 

Frequência da SIMV: 15 respirações/min 

Frequência total: 15 respirações/min 

PIP: 30 cmH 20 

Pplat: 25 cmFteO 

PEEP/CPAP: 5 cmH20 

PSV: 5 cmH 20 

Os pulmões do paciente estão limpos à ausculta e não há evidências de aspiração. Os valores de 
gases sanguíneos arteriais obtidos há 15 minutos foram: 

Pa02: 80 mmHg 

PaC02: 30 mmHg 

Sa 02 : 95% 

HCO 3 : 24 mEq/L 

pH: 7,52 

Be: +2 mEq/L 

O médico pede ao terapeuta respiratório para normalizar a oxigenação e o status ventilatório 
deste paciente. O que o terapeuta respiratório deve fazer? 

SOLUÇÃO: Neste momento, o paciente não está fazendo esforços respiratórios espontâneos. Na 
ausência de respiração espontânea no modo controlado por volume, a PaC02 deve ser ajustada por 
meio da alteração da frequência da máquina (f), do volume corrente (VC) e do espaço morto 
mecânico (VEMmec). 

Para a previsão da alteração necessária no volume corrente para aumentar a PaC02 para 40 
mmHg, o seguinte cálculo deve ser realizado: 

Rral 

V u x PatX >j , - V (2( x PaC0 2 , 2l 
V 2 , desejado =(V. , x I\iCO PaC0 2(i 
V ® desejado (750 X 30)/40 503 ml 




Se o Vc é diminuído para 550 mL, a PaC02 e o pH devem normalizar. Entretanto, o peso 
corporal ideal do paciente é de 166 libras (75 kg; 1661b/2,2). O VC atual é de 750 mL, ou 10 
mL/kg. Se o Vc é reduzido para 550 mL, o resultado é apenas aproximadamente 7 mL/kg (550 
mL/75 kg). A pressão inspiratória de pico e a pressão platô estão aceitáveis (Pplat = 25 cmH20). Os 
pulmões do paciente estão limpos, e muito provavelmente este paciente tem função pulmonar 
normal. O volume corrente preferencial para pacientes com pulmões normais está na faixa de 8 a 10 
mL/kg. 

A alternativa para aumentar a PaC02 deste paciente seria diminuir a frequência. A alteração na 
frequência necessária para aumentar a PaC02 deste paciente de 30 para 40 mmHg pode ser calculada 
da seguinte maneira: 


Uma redução na frequência da SIMV de 15 para 11 respirações/min deve resultar em um 
aumento na PaC02 e em um pH que é mais próximo do normal. Admite-se que o paciente não reinicie 
a respiração espontânea quando a frequência da SIMV for diminuída. 

Diminuindo-se o volume corrente ou diminuindo-se a frequência da SIMV para 11 
respirações/min e monitorando-se o início da respiração espontânea são decisões aceitáveis. 


Inicial Desejada 

PaC0 2 <i)X Vqi) x PaCO 2(2) X V C(2) 
30 x 800 - 40 x V C( 2 ) 

V c( 2 ) ~ (30 x 800)/4 - 600 mL 


Para este paciente, uma diminuição no Vc de 800 para 600 mL resulta em um 
aumento na PaCÜ 2 de 30 para 40 mmHg. Mais uma vez, vários avisos devem ser 
lembrados para alterações no volume corrente. Primeiro, o volume corrente deve 
estar dentro da faixa preferencial para uma dada condição do paciente. No exemplo 
anterior, o novo volume corrente (600 mL) representa 7,5 mL/kg de peso corporal 
ideal, o qual é um valor aceitável. O volume corrente deve ser pequeno o bastante 
para evitar uma lesão pulmonar e manter a Ppiat a menos de 30 cmH20. Segundo, 
nesta equação, a vC02 e o espaço morto fisiológico (Vemíísío) são considerados como 
constantes, e as alterações na vC02 ou no Vemíísío afetam a PaCÜ 2 . Atividade, 
agitação, febre e alimentação excessiva podem aumentar a vC 02 enquanto sedação, 
paralisia ou sonolência podem diminuir a vCC> 2 . O espaço morto fisiológico se altera 
com as alterações na pressão das vias aéreas, e aumentos no volume corrente do 





ventilador podem resultar em espaço morto aumentado. O desenvolvimento de 
êmbolos pulmonares pode aumentar abruptamente o espaço morto fisiológico. 

Espaço Morto Mecânico. 

O espaço morto mecânico é definido como o volume de gás reinspirado como o 
resultado do uso de um aparelho mecânico. Tubulações de grande calibre presas entre 
a peça em Y do paciente e a conexão do paciente servem como espaço morto 
mecânico, e 6 polegadas (15 cm) de tubulação de grande calibre representam um 
volume de aproximadamente 50 a 70 mL. 

Seis polegadas (15 cm) de espaço morto mecânico frequentemente são usadas 
para a ventilação de pacientes traqueostomizados para manter o peso da conexão em 
Y e a tubulação fora do tubo de traqueostomia e para dar uma flexibilidade adicional 
ao circuito para a movimentação do paciente. O espaço morto mecânico usualmente 
não é usado para pacientes com intubação endotraqueal, e a adição do espaço morto 
mecânico pode servir como um reservatório para secreções e bactérias e aumentar a 
PaCÜ 2 . Em geral, a PaCÜ 2 aumenta 2 a 3 mmHg para cada 6 polegadas (15 cm) de 
espaço morto adicionado no paciente apneico. A exata quantidade de espaço morto 
mecânico a ser adicionado é calculada da seguinte maneira: 

Inicial Final 

PaCC>2(l)inidd (Vq!) - VnnififWl)-VEMm*c)f(l) " PaCO^) (Vc{2) _ 

Yeíti&io( 2) “ V EMnvf )f(2) 


OU 


Y EMmec(2) “X: Y EM fisio 


MO^c-Vi- V 


Emmcc 


PaCO 


2 ( 2 ) 


Um exemplo de cálculo da quantidade de espaço morto mecânico a ser 
adicionado no modo controlado no tratamento de um paciente apnéico é encontrado 

no Quadro 44-21. 


QUADRO 44-21 Espaço Morto Mecânico 


Um paciente está recebendo ventilação mecânica no modo controlado com os seguintes ajustes 








do ventilador e valores fisiológicos correlatos: 


Vi: 800 ml 
f: 12 respirações/min 
VEMmec: 0 ml 
Vemíísío: 400 ml 
Vc/Ve - 0,50 
PaC02: 30 mmHg 

Quanto de espaço morto mecânico adicional é necessário para aumentar a PaC02 para 40 
mmHg? 


^EMTiec(2) “ “ ^EMfiiio 


PaCQ 2(1) (V c V EMrtlu V 


Emmeo 


PaCO 


2 ( 2 ) 


■ 


V E M m *c(2) = 800- 400- 


f 30(800 400 0 


L 


40 


] 


Vem/Vc = (PaC02 - PE - C02)/PaC02 e Vemíísío = Vem/Vc x Vc. 

O Vemíísío é calculado da seguinte maneira: 

( PaC0 2 -P E CQ 2 \ 

V EMftsío “ y PaC0 2 J x c 

onde Peco 2 é a pressão parcial do dióxido de carbono expirado em média. 

Em pessoas saudáveis, o espaço morto fisiológico e anatômico é 
aproximadamente o mesmo e pode ser calculado a aproximadamente 1 mL por libra 
de peso corporal ideal. Embora pessoas saudáveis tenham uma relação entre o espaço 
morto e o volume corrente (Vem/Vc) de aproximadamente 0,20 a 0,40, uma relação 
Vem/Vc maior que 0,50 não é incomum entre pacientes no ventilador. Conforme com 
as equações preditivas para as alterações de volume corrente e frequência, nesta 
equação admite-se que a vCC >2 e o espaço morto fisiológico sejam constantes e que o 
paciente esteja apneico (modo controlado). 










Controle da PaC02 no Modo de Ventilação Mandatória 
Intermitente Sincronizada 


No modo SIMV, as respirações da máquina são entremeadas com respiração 
espontânea, e as respirações espontâneas podem ser sustentadas por pressão (PSV). A 
PaCÜ 2 pode ser diminuída por meio do aumento do volume corrente, do aumento da 
PSV para as respirações espontâneas, ou do aumento da frequência da máquina. Os 
níveis de PaCÜ 2 podem ser aumentados por meio da redução da frequência da 
máquina, da redução do volume corrente, ou da redução do nível de PSV para as 
respirações espontâneas. Como na ventilação para pacientes apneicos (controlada), 
nós sugerimos que um volume corrente apropriado seja escolhido com base na 
condição do paciente e com o objetivo de manter a P p i a t menor que 30 cmLUO. O 
nível de PSV no modo SIMV deve ser ajustado para superar o trabalho inspiratório de 
respiração, e a faixa usual é de 5 a 10 cmH20, embora níveis mais altos possam ser 
necessários em pacientes com alta resistência ou uma alta taxa de fluxo inspiratório 
espontâneo. A PSV deve ser ajustada para garantir que, durante a respiração 
espontânea, o trabalho de respiração não seja excessivo. O uso de músculos acessórios 
ou de retrações supraesternais, intercostais ou subesternais durante a respiração 
espontânea indicaria a necessidade de aumentar o nível de PSV. Uma vez o volume 
corrente e o nível de PSV apropriados tenham sido escolhidos, o principal método 
para o ajuste da PaCÜ 2 é aumentar ou diminuir a frequência da SIMV. 

Após o início da ventilação, duas abordagens diferentes podem ser remizadas. 
Para o suporte ventilatório total, uma frequência de SIMV e um volume corrente 
iniciais são escolhidos para fornecer 100% das necessidades ventilatórias do paciente. 
Para a maioria dos adultos, isto significa começar com um volume corrente de 8 a 10 
mL/kg de peso corporal ideal com uma frequência de SIMV de 12 a 16 
respirações/min. Em geral, uma ventilação por minuto de aproximadamente 100 
mL/kg de peso corporal ideal é alcançada com esses ajustes iniciais. Os valores de 
gases sanguíneos arteriais são obtidos 20 a 30 minutos após o início da ventilação 
mecânica, e a frequência da SIMV é titulada para cima ou para baixo em incrementos 
de 2 respirações/min até que a PaCÜ 2 seja atingida. O monitoramento é contínuo, e 
os ajustes são feitos por meio do aumento ou diminuição da frequência da SIMV para 
manter um suporte ventilatório total até que a condição do paciente melhore e o 


desmame do ventilador seja considerado. 

O suporte ventilatório parcial no modo SIMV requer uma abordagem inicial 
diferente. A ventilação começa com um volume corrente e uma frequência da 
máquina suficientes para fornecer um suporte ventilatório total, e os gases 
sanguíneos arteriais são medidos. Se a PaCÜ 2 estiver adequada, o paciente é 
imediatamente testado com uma diminuição na frequência da SIMV de 2 
respirações/min. Este procedimento é seguido pela avaliação do paciente e medição 
dos gases sanguíneos arteriais, como indicado. Se os valores da avaliação resultante 
permanecerem adequados, o paciente continua a ser testado com reduções na 
frequência da SIMV até que a PaCÜ 2 aumente. Neste ponto, a capacidade ventilatória 
do paciente é excedida, e a frequência da SIMV é retornada ao valor anterior. O 
Quadro 44-22 fornece um exemplo de titulação da frequência de SIMV para um 
suporte ventilatório parcial após o início da ventilação em um paciente que respira 
espontaneamente. 








PaC02: 40 mmHg 


HCO 3 : 24 mEq/L 
Be: +1 mEq/L 

A decisão é feita para fornecer suporte ventilatório parcial para este paciente, e a frequência da 
SIMV é titulada da seguinte maneira: 


Horário 

Volume 

Corrente 

Frequência 
da SIMV 

Frequência 

Total 

PaC0 2 

(mmHg) 

9:00 h 

700 

10 

20 

40 

9:30 h 

700 

S 

15 

38 

10:00 h 

700 

6 

18 

38 

10:30 h 

700 

4 

24 

46 

11:00 h 

700 

6 

18 

42 


A condição do paciente agora deve ser estabilizada a uma 
frequência de 6 respirações/min com titulação da SIMV 
para as necessidades do paciente com observação e 
medição dos gases sanguíneos artcnais. Quando a 
frequência for diminuída para 4 respirações/min, a PaCO : 
começa a aumentar. Em seguida, a frequência é aumentada 
para o ajuste prévio de 6 respirações/min. A titulação do 
nível de suporte de SIMV para as necessidades do paciente 
não é a mesma quando do desmame do paciente. Após 
a melhora na condição do paciente, o desmame pode 
ser tentado (Capitulo 47) com uma tentativa diária de 
respiração espontânea ou reduções seguidas na frequência 
da SIMV 


A condição do paciente agora deve ser estabilizada a uma frequência de 6 respirações/min com 
titulação da SIMV para as necessidades do paciente com observação e medição dos gases sanguíneos 
arteriais. Quando a frequência for diminuída para 4 respirações/min, a PaC02 começa a aumentar. 
Em seguida, a frequência é aumentada para o ajuste prévio de 6 respirações/min. A titulação do nível 
de suporte de SIMV para as necessidades do paciente não é a mesma quando do desmame do 
paciente. Após a melhora na condição do paciente, o desmame pode ser tentado (Capítulo 47) com 
uma tentativa diária de respiração espontânea ou reduções seguidas na frequência da SIMV 


Ventilação no Modo Assisto-Controlado a Volume e PaC02 

O início da ventilação no modo assisto-controlado começa com a seleção de um 
volume corrente inicial e uma frequência controlado de segurança para assegurar um 
nível de mínimo da ventilação. Permite-se que o paciente dispare a máquina sempre 
que desejado acima desta frequência de segurança, e a frequência auxiliar resultante 









é determinada pelo impulso ventilatório do paciente. Se o impulso respiratório estiver 
intacto, os pacientes tendem a disparar o ventilador a uma frequência apropriada 
para alcançar uma PaCÜ 2 e um pH adequados. Por permitir que os pacientes ajustem 
suas próprias frequências, o nível de ventilação aumenta ou diminui com base nas 
necessidades fisiológicas do paciente. Caso o paciente se torne apneico devido à 
sedação ou sonolência, uma mínima frequência controlada de segurança é fornecida. 

Como o paciente determina o nível de ventilação, os níveis de PaCÜ 2 são 
regulados pelo paciente. Esta é uma abordagem simples e fisiologicamente sólida 
para a ventilação mecânica. Entretanto, problemas surgem quando o paciente dispara 
o ventilador a uma frequência inapropriadamente rápida. Dor, ansiedade, hipoxemia, 
secreções na via aérea e acidose metabólica contribuem para uma excessiva 
frequência de disparo. O resultado pode ser uma relação I:E inapropriada e um 
inadequado tempo expiratório. Estes valores anormais podem aumentar a pressão 
média das vias aéreas, reduzir o retorno venoso e resultar em auto-PEEP e insuflação 
excessiva, especialmente em pacientes com doença obstrutiva. Pacientes podem 
“lutar” contra o ventilador, e o resultado pode ser uma alta pressão inspiratória. No 
caso de um paciente que recebe ventilação no modo assisto-controlado estar 
disparando o ventilador a uma frequência inapropriadamente alta, o primeiro passo 
que o terapeuta deve dar é identificar a causa da frequência aumentada. A ansiedade 
do paciente pode ser diminuída com uma simples tranquilização e encorajamento 
para relaxar e “deixar a máquina respirar por você”. A hipoxemia deve ser tratada 
com uma apropriada terapia com oxigênio e PEEP, se indicados. As secreções devem 
ser removidas através de aspiração, e técnicas de higiene brônquica devem ser 
aplicadas. A causa da acidose metabólica deve ser identificada e tratada, se possível. 
Em alguns pacientes, a sedação apropriada irá melhorar a frequência ventilatória. Em 
outros pacientes, o modo SIMV pode ser considerado. A SIMV é o modo preferencial 
para pacientes com DPOC ou exacerbação aguda e severa da asma para evitar a 
insuflação excessiva e a auto-PEEP. Para estes pacientes, os tempos expiratórios 
devem ser aumentados conforme o necessário para evitar o represamento de ar. 

Pacientes que começam a “lutar” contra o ventilador após um período anterior de 
calma têm uma nova e potencialmente ameaçadora complicação. Se um paciente 
começa a “lutar” contra o ventilador, uma cuidadosa avaliação deve ser feita para 



identificar o problema. Frequentemente, a atenção cautelosa para a sensibilidade ao 
disparo do ventilador, à frequência de fluxo e à pressão é útil, e a administração de 
agentes analgésicos e sedativos pode ser necessária. 7 Se a sedação é requerida, o uso 
de uma sedação intermitente com interrupção diária usando-se um protocolo de 
sedação pode reduzir a duração da ventilação mecânica. 68 Um último recurso é a 
paralisia farmacológica e a ventilação controlada. Na presença de uma acidose 
metabólica, uma súbita mudança da ventilação assistida a uma frequência rápida com 
a hiperventilação associada para uma ventilação controlada a uma frequência mais 
lenta pode resultar em acidose severa, a qual pode ser ameaçadora à vida. Outros 
problemas com a ventilação controlada incluem a segurança do paciente, a atrofia 
dos músculos ventilatórios, e a fraqueza muscular prolongada após a interrupção dos 
agentes paralisantes. 

Ventilação com Pressão de Suporte e PaC02 

Com o uso da SIMV com PSV, a PSV usualmente é ajustada ao nível necessário para 
superar o trabalho inspiratório de respiração e não é rotineiramente aumentada ou 
diminuída para efetuar a ventilação. Entretanto, a PSVmáx é um modo assistido de 
ventilação. Com a PSVmáx, os níveis PSV são titulados para um volume corrente 
apropriado e a um nível que permita à frequência de disparo do paciente diminuir até 
uma faixa indicada, de modo que o paciente mantenha uma PaCÜ 2 e um pH 
aceitáveis. Para aumentar ou diminuir o volume corrente, o clínico simplesmente 
aumenta ou diminui o nível de PSV e observa o volume corrente resultante sobre o 
volume exalado na tela ou janela do monitor do ventilador. Como a PSVmáx é um 
modo assistido, permite-se que o paciente dispare o ventilador conforme desejado. O 
resultado deve ser uma PaCÜ 2 e um pH adequados. Em pacientes com um impulso 
ventilatório instável ou com períodos de apneia, a PSVmáx deve ser evitada. 


CASO CLÍNICO Ajuste da Ventilação no Modo PCV 


IIÃ PROBLEMA: Um paciente de 70 kg (peso corporal ideal) com SARA está recebendo PCV no 
modo controlado com os seguintes ajustes do ventilador: 

Pressão: 25 cmFUO 

Frequência: 15 respirações/min 







%Ti: 50% 


Relação I:E: 1:1 
FIO 2 : 0,60 
PEEP: 10 cmH 20 
Vc exalado: 425 mL 

Os valores de gases sanguíneos arteriais com estes ajustes do ventilador são os seguintes: 

Pa02: 60 mmHg 
Sa02: 90% 
pH: 7,30 

PaC02: 50 mmHg 
HCO 3 : 23 mEq/L 
Be: - 2 mEq/L 

O médico pede que a frequência respiratória seja aumentada para 18 respirações/min para 
diminuir a PaC02 do paciente para 40 mmHg e normalizar o pH. O que o terapeuta respiratório deve 
fazer? 

SOLUÇÃO: Este paciente tem uma relação Pa02/Fl02 de 100 (60/0,60), a qual é consistente 
com o diagnóstico de SARA. Considerações especiais para o manejo ventilatório da SARA incluem a 
manutenção da pressão platô a menos de 30 cmH 20 . O volume corrente é iniciado a 8 mL/kg e em 
seguida gradualmente reduzido para 6 ml/kg para alcançar este objetivo e minimizar a lesão 
pulmonar causada pelo ventilador. A frequência respiratória pode ser aumentada para manter a 
PaC02 e o pH mais próximos do normal, desde que o volume e a pressão platô sejam aceitáveis. 
Pode-se permitir que a PaCÜ 2 aumente, se necessário, para manter a pressão platô menor que 30 
cmH 2 Ü e desde que o pH seja de 7,25 ou mais alto. Problemas de oxigenação são tratados 
inicialmente com PEEP para atingir uma PaÜ 2 de 60 mmHg ou mais, com uma FIO 2 aceitável. Se a 
PEEP falhar em aumentar a PaÜ 2 , técnicas alternativas podem ser tentadas, incluindo a ventilação 
por relação inversa e o posicionamento em prono. 

Para este paciente, o volume corrente é aceitável a aproximadamente 6 mL/kg (70 kg x 6 
mL/kg = 420 mL), e a Pplat é de 25 cmH 2 Ü. A PaCÜ 2 (50 mmHg) e o pH (7,30) são aceitáveis, e 
uma PEEP de 10 cmH 20 com uma relação I:E de 1:1 é apropriada para um paciente com SARA. Para 
diminuir a PaCÜ 2 , a frequência poderia ser aumentada da seguinte maneira: 


Inicial Desejada 




f(l) x PaC02(l) = f( 2 ) x PaC02 


15 x 50 = f( 2 ) x 40 
f( 2 ) desejada = (15 x 50/40) = 18,75 

Se o volume corrente for mantido a 425 mL, uma frequência de 18 a 19 respirações/min deve 
trazer a PaC02 e o pH para a faixa normal. No entanto, com a PCV e um %Ti fixo, se a frequência for 
alterada, o tempo de ciclo respiratório, o tempo inspiratório e o tempo expiratório também se 
alteram. Neste caso, o tempo inspiratório atual (Ti) pode ser calculado da seguinte maneira: 

Tempo de ciclo respiratório ~ 60/f - 60/15 = 4 segundos 
I , — % 1 , X (60/í ) = 0,50 X I segundos — 2 segundos 

Se a freqüência respiratória for aumentada para 18 respirações/min, Ti passa a ser o seguinte:” 

li %TiX(6O/0 0,50 X (60/18) 0.50x5,55 1,67 segundos 

Com a PCV, se a pressão for mantida constante, o volume corrente pode se alterar com alterações 
no tempo inspiratório. Especificamente, uma diminuição no tempo inspiratório pode diminuir o 
volume corrente ao mesmo nível de pressão. Entretanto, o volume corrente tende a não se alterar, 
contanto que uma pausa expiratória final ainda esteja presente. Neste caso, a frequência da máquina é 
aumentada de 15 para 18 respirações/min com os seguintes resultados: 

Pa02 = 62 nunHg 

Vc - 425 mL 

Sa 02 - 91% 

f = 18 respirações/min 

pH = 7,38 

FI02 = 0,60 

PaC 02 = 44 mmHg 

PEEP = 10 cmH20 

HCO 3 = 24 mEq/L 


Be = — 1 mEq/L 





Ventilação Controlada por Pressão e PaC02 

O manejo da ventilação e da PaCÜ 2 durante a PCV pode ser desafiador. A PCV é 
disparada por tempo ou pelo paciente para começar a inspiração, limitada por 
pressão, e ciciada por tempo para a expiração. A maioria dos ventiladores que oferece 
PCV permite ao clínico que ajuste a frequência da máquina (f), a sensibilidade de 
disparo, o limite de pressão, e o tempo inspiratório percentual (%Ti) ou relação I:E. 

Para aumentar ou diminuir a PaCÜ 2 no modo PCV, o terapeuta pode 
simplesmente aumentar ou diminuir o limite de pressão enquanto observa o volume 
corrente exalado no monitor do ventilador até que o volume corrente desejado seja 
obtido. O problema mais importante com o uso de volume corrente para ajustar a 
PaCÜ 2 no modo PCV é que a pressão não deve ser aumentada acima de 30 cmEUO, se 
possível, para evitar lesão pulmonar induzida pelo ventilador. 

A alternativa ao volume corrente para alteração da PaCÜ 2 no modo PCV é 
alterar a frequência. Se o volume corrente permanecer constante, um aumento na 
frequência diminui a PaCÜ 2 e vice-versa. Entretanto, no modo PCV, o %Ti e a relação 
I:E podem ser fixados. Se o %Ti for constante e a frequência respiratória for 
aumentada, o real tempo inspiratório diminui, e o volume corrente também pode 
diminuir. Reduções na frequência (%Ti e limite de pressão constantes) podem resultar 
em um aumento no volume corrente liberado. O seguinte exemplo demonstra esse 
princípio. 

Um paciente que recebe ventilação no modo PCV tem uma pressão inspiratória 
de 25 cmH20, PEEP de 5 cmEUO, %Ti de 50%, relação I:E de 1:1 e frequência de 15 
respirações/min. Neste exemplo, o tempo de ciclo respiratório pode ser calculado da 
seguinte maneira: 


Ciclo respiratório = 60/f = 60/15 = 4 segundos 


O tempo inspiratório (Ti) seria: 

T; - %Ti x Ciclo respiratório - 0,50 x 4 - 2 segundos 

Uma pressão de 25 cmEUO aplicada por 2 segundos poderia atingir um volume 
corrente de 600 ml para este paciente. 


Se a frequência fosse aumentada para 20 respirações/min, o que aconteceria ao 
tempo de ciclo respiratório, ao tempo inspiratório, e ao volume corrente liberado? O 
ciclo respiratório e o tempo inspiratório são calculados para uma frequência de 20 
respirações/min da seguinte maneira: 


Ciclo respiratório - 60/f - 60/20 - 3 segundos 
T, - %T, x Ciclo respiratório - 0,50 X 3 - 1,5 segundos 

A uma pressão inspiratória constante de 25 cmE^O, uma diminuição no tempo 
inspiratório de 2 segundos para 1,5 segundo pode reduzir o volume corrente liberado. 
Assim, um aumento na frequência respiratória pode realmente reduzir o volume 
corrente liberado e aumentar (em vez de diminuir) a PaCÜ 2 . 

Quando do uso da PCV, o terapeuta respiratório deve observar o efeito do tempo 
inspiratório e o limite de pressão sobre o fluxo e as curvas de volume do paciente, 
conforme mostrados por um pacote de monitoramento por gráficos do ventilador. Em 
geral, à medida que o tempo inspiratório aumenta a uma dada pressão, o volume 
também aumenta até que um platô inspiratório ou pausa inspiratória seja atingido. 
Esse ponto pode ser identificado por meio da observação da curva de fluxo 
inspiratório. Se a curva de fluxo inspiratório diminui a zero e mantém aquele valor 
por um tempo antes que a exalação se inicie, um platô inspiratório está presente 
(Figura 44-13). Aumentos subsequentes no tempo inspiratório não resultam em 
volume corrente adicional. De modo inverso, se um platô inspiratório ou pausa 
inspiratória estiver presente, uma diminuição no tempo inspiratório não diminui o 
volume corrente (ao mesmo limite de pressão) até que o platô inspiratório não esteja 
mais presente (Figura 44-13). A Tabela 44-11 resume os métodos de alteração da 
PaCÜ 2 durante a ventilação controlada por volume e pressão. 


c 





FIGURA 44-13 


O efeito do tempo inspiratório e do platô inspiratório sobre o volume corrente 
liberado (Vc) no modo PCV. Inicialmente, à medida que o tempo inspiratório é aumentado, o Vc 


aumenta. Uma vez que um platô inspiratório (A) é alcançado, um aumento subsequente no tempo 
inspiratório não resulta em Vc aumentado. O mesmo efeito ocorre à medida que o tempo inspiratório é 
diminuído. Inicialmente, com pequenas reduções no tempo inspiratório, não haveria alteração no Vc 
contanto que um platô inspiratório final fosse mantido. Uma vez que o tempo inspiratório é menor que 
o necessário para um platô inspiratório, reduções subsequentes no tempo inspiratório resultarão em 
uma diminuição no Vc à mesma pressão. 


TABELA 44-11 Alterações na Ventilação e PaC02 


Aumento do Modo 

Ventilação (fPaCCte) 

Diminuir a Ventilação (fPaCCte) 

Ventilação Controlada 
por Volume 



Controlado VC-CMV 

f Vc; t f; remover V E Mmec 

1 V c ; 1 f; adicionar V E Mmec 

Assisto-controlado VC- 

t Vc; t f (para maior que a frequência 

1 Vc; 1 f (pode reduzir a sedação, 

CMV 

auxiliar); remover VEMmec 

modo controlado) 

SIMV 

f Vc; t f; adicionar/aumentar PSV 

1 Vc; 1 f; reduzir PSV 

Ventilação Controlada 

por Pressão 



PCV 

f AP; f f (mantendo o mesmo Ti) 

1 AP; 1 f (mantendo o mesmo Ti) 

PSV 

f AP 

1 AP 

BiPAP 

f IP AP (f AP) 

1 IP AP (1 AP) 

APRV 

f AP 

1 AP 


f frequência de liberação 

1 frequência de liberação 


No modo assistido (disparado pelo paciente), o paciente pode simplesmente alterar a frequência de 
disparo após uma alteração no ventilador, e torna-se difícil prever os resultados de uma alteração no 
















































ventilador sobre a PaC02 no modo assistido. 


APRV, ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas; IPAP, pressão positiva inspiratória das vias 
aéreas. 

* Na PCV, se o %Ti for pré-ajustado, um aumento na frequência respiratória resulta em uma 
diminuição no tempo inspiratório e pode reduzir o volume corrente (Vc). Por exemplo, se o %Ti for 
ajustado a 50% no modo PCV, um aumento na frequência de 15 para 20 respirações/min faz com que o 
tempo inspiratório diminua de 2 segundos (50% de 4 segundos) para 1,5 segundo (50% de 3 
segundos). Se o limite de pressão não for alterado, o volume corrente provavelmente diminuirá. 

PaC02 Quando do Uso de Estratégias de Proteção Pulmonar 
Contra a Lesão Pulmonar Aguda e a Síndrome da Angústia 
Respiratória Adulta 

As estratégias de ventilação para a proteção pulmonar podem incluir baixos volumes 
correntes, hipercapnia permissiva, ou insuflação traqueal de gás. 

Abordagem do Pulmão Aberto 

O uso de uma estratégia de proteção pulmonar com uma alta PEEP e baixo volume 
corrente, usando volumes correntes de 4 a 8 mL/kg e PEEP estabelecida a 2 cmH20 
acima do valor de Pfiex, pode diminuir a mortalidade de modo significativo em 
pacientes com SARA persistente. 5 Como o volume corrente é reduzido, a frequência 
respiratória deve ser aumentada de forma incremental até 35 respirações/min para 
manter uma PaCÜ 2 aceitável e um pH resultante de pelo menos 7,30. 21 Se uma 
frequência de 35 respirações/min for insuficiente para manter um pH de pelo menos 
7,30, pode-se administrar NaHCOs. 21 A abordagem do pulmão aberto, conforme 
descrito por Amato et al, 3 combina a hipercapnia permissiva (veja adiante), PCV, 
PEEP ajustada acima do ponto de inflexão da curva de pressão-volume, e o uso de um 
volume corrente reduzido (menos de 6 mL/kg). 3 > 60 Embora as técnicas de pulmão 
aberto possam melhorar o resultado na SARA, estudos adicionais são necessários. 4,53,54 

Hipercapnia Permissiva 

A maioria dos pacientes que necessita de suporte ventilatório mecânico pode ser 
adequadamente mantida com uma PaCÜ 2 aceitável e um pH correspondente através 
de ajustes apropriados na frequência e no volume corrente do ventilador. Entretanto, 


em pacientes com lesão pulmonar aguda e SARA, um volume corrente de 6 mL/kg ou 
menos pode ser necessário para manter uma Ppiat de menos de 30 cmEUO. No cuidado 
destes pacientes, reduções no volume corrente podem ser compensadas por um 
aumento na frequência do ventilador. Por exemplo, um paciente de 70 kg com SARA 
pode necessitar de um volume corrente de 400 mL (6 mL/kg) para manter uma Ppiat 
menor que 30 cmEUO. Isto pode requerer uma frequência respiratória de 
aproximadamente 24 respirações/min para manter a PaCÜ 2 e o pH. Com um baixo 
volume corrente, os pacientes com aumentada ou Vem/Vc aumentado podem 
necessitar de uma frequência respiratória tão alta quanto 30 a 35 respirações/min ou 
a administração de bicarbonato de sódio para manter um pH e uma PaCÜ 2 normais. 21 
Para estes pacientes, a decisão pode ser feita para permitir que a PaCÜ 2 aumente e o 
pH diminua. Esta técnica é conhecida como hipercapnia permissiva . 51 Uma elevada 
PaCÜ 2 que resulta em um pH na faixa de 7,25 a 7,35 é bem tolerada pela maioria dos 
pacientes. Na presença de isquemia cardíaca, comprometimento ventricular esquerdo, 
hipertensão pulmonar, ou insuficiência cardíaca do lado direito, a hipercapnia 
permissiva deve ser usada com cautela. 69 Além disso, pacientes com trauma de 
cabeça, doença intracraniana, ou acidose metabólica podem estar em um risco maior, 
e uma lesão intracraniana é considerada uma contraindicação absoluta à hipercapnia 
permissiva. 69 A hipercapnia permissiva deve ser instituída gradualmente para 
permitir que a PaCÜ 2 aumente lentamente ao longo de um período de horas a dias. 
Além de ser útil para alguns pacientes com SARA, a hipercapnia permissiva é 
bastante útil em pacientes com asma aguda e severa que necessitem de ventilação 
mecânica. 70 

Outras Estratégias de Proteção Pulmonar 

Técnicas alternativas para a facilitação da remoção do dióxido de carbono durante a 
ventilação protetora pulmonar na SARA incluem a remoção extracorpórea do dióxido 
de carbono, a oxigenação em membrana extracorpórea (ECMO), a redução da 
produção de dióxido de carbono por meio do controle da febre, prevenção de 
alimentação excessiva, paralisia neuromuscular, oxigenação por membrana 
intravascular (IVOX, IMO), oscilação de alta frequência e insuflação traqueal de 
gás. 6 > 51 > 69 > 71 > 72 A ventilação líquida parcial não tem se mostrado eficaz em pacientes 
adultos com SARA. 71 A insuflação traqueal de gás envolve a inserção de um cateter 


traqueal para a injeção de gás fresco dentro das vias aéreas centrais para melhorar a 
ventilação alveolar e reduzir o nível de suporte ventilatório mecânico requerido. 73 

Uma frequência muito rápida e um pequeno volume corrente são usados na HFV. 
Os tipos de HFV incluem HFJV, a MFPV, e HFO 31 . O menor volume corrente e a 
capacidade de manter melhor os adequados níveis de PaCÜ 2 durante a HFO tornam a 
HFO uma opção atraente para pacientes com lesão pulmonar aguda/SARA como 
parte de uma estratégia de proteção pulmonar. Entretanto, mais pesquisas são 
necessárias para demonstrar o valor da HFO na insuficiência respiratória severa. 31 A 
ventilação percussiva de alta frequência pode melhorar a oxigenação em pacientes 
traumatizados com SARA. 33 

A ECMO é eficaz no suporte a recém-nascidos com insuficiência respiratória 
aguda; taxas de sobrevida de 80% têm sido alcançadas. 74 Os resultados de estudos 
iniciais sobre a ECMO no tratamento de pacientes adultos com SARA foram 
decepcionantes. 2 O uso de novas e avançadas tecnologias de ECMO pode ser benéfico 
no cuidado de adultos com SARA; entretanto, estudos randomizados e controlados são 
necessários para demonstrar o valor da ECMO em adultos. 74 

O primeiro aparelho de oxigenação intravascular e remoção de dióxido de 
carbono (IVOX) foi capaz de remover até 30% do dióxido de carbono produzido em 
pacientes normocapneicos e permitiu a redução das necessidades ventilatórias. ?5 No 
futuro, aparelhos do tipo IVOX podem ser benéficos para a implementação de 
estratégias ventilatórias de proteção pulmonar no tratamento da insuficiência 
respiratória severa. 75 

Homeostasia Acidobásica 

Um pH aceitável é um objetivo mais desejável do que uma PaC02 específica. Um pH 
normal (7,35 a 7,45) deve ser o objetivo do clínico; todavia, a hipercapnia e uma 
suave acidose respiratória são bem toleradas pela maioria de pacientes criticamente 
enfermos. As exceções incluem pacientes com problemas cardiovasculares ou 
neurológicos, incluindo isquemia miocárdica, insuficiência ventricular, trauma de 
cabeça, acidente vascular cerebral, ou neurocirurgia. A alcalose respiratória causada 
pelo fornecimento de um nível mais alto de suporte mecânico (PaCC >2 de 25 a 30 
mmHg) do que o necessário pode ser desejável para o tratamento de curta duração de 


problemas neurológicos. 

Como alterações no nível de ventilação resultam em uma alteração quase 
imediata na PaCC> 2 , o efeito de uma alteração na PaCÜ 2 sobre o pH pode ser 
calculado. 76 Como uma regra grosseira, para uma alteração imediata na PaCÜ 2 de 10 
mmHg, o pH muda para a direção oposta em aproximadamente 0,08. Por exemplo, 
um paciente com acidose metabólica ventilado no modo assito-controlado pode estar 
apto a hiperventilar a uma PaCÜ 2 de 20 mmHg, resultando em um pH de 7,30. Se o 
impulso para respirar for modificado por sedação e a ventilação por minuto diminuir, 
a PaCÜ 2 aumentará e o pH diminuirá. Neste exemplo, se a PaCÜ 2 aumentar 
subitamente de 20 mmHg para 40 mmHg, o pH vai diminuir para aproximadamente 
7,14. O terapeuta respiratório deve considerar o efeito de uma alteração no 
ventilador sobre o equilíbrio acidobásico geral para evitar rápidas modificações 
inaceitáveis no pH. A Tabela 44-12 compara o efeito de alterações agudas na PaCÜ 2 
sobre o pH. 


TABELA 44-12 Efeito de Alterações Agudas na PaC02 sobre o pH 


PaC0 2 

PH 

80 

7,16 

70 

7,22 

60 

7,28 

50 

7,34 

40 

7,40 

35 

7,45 

30 

7,50 

25 

7,55 

20 

7,60 


De Malley WJ: Clinicai blood gases: assessment and intervention, ed 2, Philadelphia, 2005, Saunders. 

As doenças do metabolismo acidobásico são comuns na UTI. Uma causa comum 
da acidose metabólica é a acidose lática devido a uma severa hipóxia, frequentemente 
após uma parada cardíaca ou hipotensão severa. A insuficiência renal e a cetoacidose 
diabética ou alcoólica também são causas comuns da acidose metabólica na UTI. No 
caso de uma severa acidose metabólica, os pacientes que recebem ventilação 




























mecânica podem ser hiperventilados para manter um pH viável até que a causa 
primária da acidose seja bem definida. A administração de bicarbonato de sódio 
permanece controversa; entretanto, nós acreditamos que ela deva ser considerada no 
caso de acidose severa, contanto que uma ventilação e uma circulação adequadas 
estejam presentes. As diretrizes atuais da ARDSnet para ventilação de pacientes com 
lesão pulmonar aguda/SARA são para considerar a administração de bicarbonato de 
sódio se uma frequência respiratória de 35 respirações/min for ineficaz na 
manutenção de um pH de pelo menos 7,20. 

A alcalose metabólica é uma ocorrência comum na UTI. As causas comuns 
incluem distúrbios de eletrólitos (alcalose hipocalêmica e hipoclorêmica), vômitos, e 
aspiração nasogástrica. O tratamento deve ter como objetivo a correção da causa 
primária da alcalose. No caso de uma alcalose metabólica severa (pH > 7,55), a 
administração de acetazolamida ou cloreto de amónio pode ser considerada. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


As quarto principais indicações para a ventilação mecânica são a apneia, a insuficiência 
ventilatória aguda, a insuficiência ventilatória iminente e problemas de oxigenação severos. 

Os objetivos do suporte ventilatório mecânico incluem a manutenção da ventilação, da 
oxigenação e do equilíbrio acidobásico, enquanto o trabalho de respiração é reduzido e os perigosos 
efeitos colaterais e complicações são minimizados. 

A pressão platô deve ser, de modo ideal, mantida a menos de 30 cmH 2 Ü em todos os pacientes 
para prevenir a lesão pulmonar induzida pelo ventilador. 

A pressão positiva expiratória final (PEEP) é usada principalmente para melhorar a oxigenação e 
abaixar a FI02 em pacientes com problemas severos de oxigenação e hipoxemia refratária. 

Para uma máxima ventilação de suporte por pressão, ajuste o limite de pressão para atingir um 
volume corrente de 8 a 10 mL/kg com uma frequência de 15 a 25 respirações/min. 

O estado fisiopatológico do paciente determina os ajustes ventilatórios ideais para cada paciente. 

O volume corrente inicial de menos de 10 mL/kg com uma frequência de 12 a 16 
respirações/min é apropriado para a maioria dos pacientes sem doença pulmonar primária. 







Pacientes com lesão pulmonar aguda/SARA podem começar a ventilação mecânica com um 
volume corrente de 8 a mL/kg, mas podem necessitar de um volume ajustado para menos de 6 
mL/kg de peso corporal ideal, de modo a manter a pressão platô a menos de 30 cmH20. 

Estratégias de proteção pulmonar no tratamento da lesão pulmonar aguda/SARA incluem o uso 
de um volume corrente mais baixo (6 mL/kg), manter a pressão platô a menos de 30 cmH20, 
hipercapnia permissiva, e PEEP ajustada acima do ponto de inflexão inferior sobre a curva de 
pressão estática-volume. 

O fluxo inspiratório para a maioria dos pacientes adultos deve ser inicialmente estabelecido a 
aproximadamente 60 L/min para alcançar um tempo inspiratório de aproximadamente 1 segundo. 

Quando em dúvida, ajuste a FI02 inicial a 1,0. 

A auto-PEEP é um problema em pacientes com doença pulmonar obstrutiva (DPOC, asma). 

Um objetivo apropriado da PEEP seria alcançar uma Pa02 de 60 a 80 mmHg com uma FIO 2 de 
menos de 0,50. 

Estratégias de proteção pulmonar alternativas na lesão pulmonar aguda/SARA podem incluir o 
posicionamento em prono, ECMO, oxigenação por membrana intravascular, ventilação de alta 
frequência e insuflação traqueal de gás. 

Uma atenção cuidadosa na homeostasia acidobásica e o efeito da PaCÜ2 sobre o pH são uma 
parte essencial do manejo de ventiladores. 
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O termo “controle por pressão” refere-se a sistemas que controlam a pressão para causar inspiração. A PSV e a PCV 
são controladas por pressão. Os ventiladores controlados por volume controlam o volume para atingir a 
inspiração. Para uma explicação mais cuidadosa da ventilação controlada por volume, veja o Capítulo 42. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Discutir o conceito de ventilação não invasiva por pressão positiva (VNIPP). 

♦ Listar os objetivos da e as indicações para VNIPP. 

♦ Selecionar pacientes que deverão ser tratados com VNIPP. 

♦ Listar os fatores preditivos de sucesso durante a VNIPP. 

♦ Discutir as interfaces do paciente, os tipos de ventiladores e os modos de ventilação usados durante a 
VNIPP. 

♦ Discutir o início da e o tratamento com VNIPP na UTI. 

♦ Listar e discutir as complicações associadas à VNIPP e suas possíveis soluções. 

♦ Discutir a abordagem adequada à aplicação inicial de VNIPP. 
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cinta pneumática 
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insuficiência respiratória hipoxêmica 
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pressão inspiratória positiva das vias aéreas (PIP) 
pulmão de aço 

ventilador de pressão negativa 
ventilação não invasiva 

ventilação não invasiva por pressão positiva (VNIPP) 














A ventilação não invasiva por pressão positiva (VNIPP, ou ventilação não 
invasiva [VNI]) é definida como “a aplicação de pressão positiva sem intubação das 
vias aéreas para aumentar a ventilação alveolar.” 1 O termo VNI passou a representar 
tanto a aplicação não invasiva de ventilação por pressão positiva quanto a aplicação 
não invasiva de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP). Diferentemente da 
ventilação invasiva por pressão positiva, que é enviada por meio de um tubo 
endotraqueal ou da cânula de traqueostomia, a VNIPP é administrada por meio de 
uma máscara oral ou nasal. A aplicação da VNIPP na UTI aumentou muito nos 
últimos anos, por causa do contínuo desenvolvimento de novas e aperfeiçoadas 
interfaces para pacientes, de ventiladores não invasivos, de melhorias nos 
ventiladores para UTI e nos relatos de sucesso dessa aplicação disponíveis na 
literatura. 2 Este capítulo examina a literatura e as recomendações sobre o uso de 
VNIPP no tratamento de várias doenças. Apresentamos também uma visão dos 
diferentes métodos de aplicação da ventilação não invasiva, mas nos concentramos 
na aplicação de VNIPP no ambiente de cuidados intensivos (UTI). 

TIPOS DE VENTILAÇÃO NÃO INVASIVA 


A ventilação não invasiva pode ser fornecida por um ventilador de pressão negativa, 
por um ventilador de pressão positiva ou por leito cinésico ( rocking bed) ou ainda pela 
aplicação de pressão abdominal intermitente, usando-se uma cinta pneumática 
( pnewnobelt ). Essa cinta foi descrita pela primeira vez nos anos de 30 3 e consiste em 
uma faixa de borracha que é enrolada ao redor do abdome (Figura 45-1), superior ao 
arco pélvico e inferior ao umbigo. Uma vez inflada, cinta comprime o abdome, 
empurra o diafragma em direção ao tórax e ajuda na exalação. Quando a cinta é 
desinflada, o abdome e o diafragma movem-se para baixo, facilitando a inspiração. 
Esse instrumento exige a força da gravidade para funcionar efetivamente e, por isso, 
o paciente deve estar sentado, em ângulo de 30 graus ou mais. 4 A cinta pneumática é 
mais eficaz nos pacientes sem doença pulmonar primária, mais especificamente 
aqueles com doença neuromuscular ou neurológica. Além disso, seu funcionamento 
parece não ser satisfatório em pacientes emagrecidos. É necessária a presença de 
massa abdominal para que a cinta seja eficaz. Alguns pacientes com doença 
neuromuscular ou neurológica e que tenham necessitado de um ventilador, por longos 
períodos, preferem usar a cinta pneumática na cadeira de rodas. 5 




(Cortesia de Albert RK, Spiro SG, Jett JR: Clinicai respiratory medicine, ed. 2, Philadelphia, 2004, Mosby.) 


O leito cinésico (Figura 45-2) funciona pelo mesmo princípio da cinta pneumática. 
Em vez de uma faixa de borracha que infla e desinfla, o leito se move da posição de 
Trendelenburg para a posição de Trendelenburg reversa, produzindo a exalação e a 
inspiração. Os leitos cinésicos eram usados nos anos de 1950 para desmamar 
pacientes do ventilador de pressão negativa e fornecer suporte ventilatório em longo 
prazo a pacientes após uma poliomielite. 3 



(Cortesia de Albert RK, Spiro SG, Jett JR: Clinicai respiratory medicine, ed. 2, Philadelphia, 2004, Mosby.) 


Como a cinta pneumática, os leitos cinésicos funcionam melhor em pacientes sem 
doença pulmonar primária. O maior problema com os leitos cinésicos é o enjoo 
devido ao movimento, que impede alguns pacientes de tolerar o dispositivo apesar da 
















ventilação adequada. Tanto a cinta pneumática quanto o leito cinésico podem gerar 
volumes correntes na faixa de 4 a 6 mL/kg em pacientes adequadamente 
selecionados. 

Os ventiladores de pressão negativa fornecem ventilação não invasiva 
circundando a parede torácica com pressão negativa na inspiração. Essa pressão 
negativa eleva a parede, permitindo a inspiração. Ao ser liberada a pressão, a 
exalação ocorre passivamente por causa da reversão elástica do pulmão e da parede 
torácica. O primeiro ventilador elétrico de pressão negativa, conhecido como 
“pulmão de aço” (Figura 45-3), envolvia todo o corpo, exceto a cabeça e o pescoço. 
Esse dispositivo e versões similares foram muito usados desde o final dos anos de 
1920 até 1960, durante a epidemia de poliomielite. 3 Durante esse período, foi 
desenvolvida a couraça para o tórax (Figura 45-3). Esse dispositivo cobre só o tórax 
do paciente. 3 Outros projetos de pressão negativa foram desenvolvidos com o passar 
dos anos, incluindo o poncho e o porta-lung (Figura 45-3). Entretanto, o interesse 
pela ventilação de pressão negativa diminuiu significativamente com o 
desenvolvimento dos ventiladores de pressão positiva e o uso expandido da VNIPP. 
Além disso, problemas com vazamento de ar, resfriamento por causa do movimento 
do ar pela superfície do corpo, dificuldade da aplicação e obstrução das vias aéreas 
superiores reduziram o uso da ventilação de pressão negativa. 3 



de aço. B, Couraça para o tórax. C, Poncho para o tórax. D, Porta-lung. 

(A-C: Cortesia de Albert RK, Spiro SG, Jett JR: Clinicai respiratory medicine, ed. 2, Philadelphia, 2004, Mosby; D: Cortesia de Hess DR, 
Maclntyre NR, Mishoe SC et ah Respiratory care: principies and practice, St. Louis, 2002, WB Saunders. Cortesia Respironics, Pittsburg, 
Pa.) 


Em 1780, o primeiro dispositivo a fornecer VNIPP, um aparelho com máscara, foi 
usado durante procedimento de reanimação. 2 O uso clínico disseminado desse 
equipamento só começou, porém, com a introdução do respirador intermitente de 
pressão positiva (RPPI) em 1947. 2 > 3 Esse ventilador foi amplamente usado para 
enviar medicamentos aerolizados, mas sua aplicação diminuiu significativamente em 
meados dos anos de 1980, 3 depois que um estudo clínico controlado e randomizado 
não demonstrou benefício, em comparação a um simples nebulizador de pequeno 
volume, no tratamento de pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC). 6 Nessa época, foi sugerida a aplicação contínua de pressão positiva nas vias 
aéreas por meio de uma máscara nasal (CPAP) como terapia para a apneia do sono 
obstrutiva. As máscaras nasais também foram usadas no período noturno associadas 







a ventiladores de pressão positiva para fornecer repouso aos músculos respiratórios 
de pacientes com desordens neuromusculares. 8 Em 1989, a VNIPP foi usada com 
sucesso para dar suporte a oito de 10 pacientes com insuficiência respiratória aguda. 9 
Desde então, diversos estudos têm investigado o uso da VNIPP no tratamento de 
vários quadros clínicos. Desde os anos de 1990 houve progresso significativo na 
tecnologia da VNIPP e nos ventiladores para UTI, além de avanços nas interfaces não 
invasivas dos pacientes. 

Objetivos da e Indicações para Ventilação Não Invasiva por 
Pressão Positiva 


Esta seção descreve os objetivos e os benefícios em potencial da VNIPP no tratamento 
da insuficiência respiratória aguda. Na iminência de uma insuficiência respiratória, a 
probabilidade de intubação e de ventilação invasiva com pressão positiva aumenta 
dramaticamente. Existem, porém, complicações significativas associadas à intubação 
(Capítulo 33). No ambiente de cuidados intensivos (pronto-socorro, UTI ou 
ambulatório), os objetivos principais da VNIPP são: evitar a intubação e a ventilação 
invasiva por pressão positiva, melhorar a sobrevida, reduzir o tempo do suporte 
ventilatório, diminuir o tempo de hospitalização e a incidência de pneumonia 
associada ao uso do ventilador. Já quanto aos cuidados crônicos, os objetivos 
principais são o alívio dos sintomas associados à hipoventilação e a melhora da 
qualidade de vida do paciente. O Quadro 45-1 mostra os objetivos da VNIPP no 
ambiente de terapia intensiva e crônica. Esse modo de ventilação é indicado também 
no tratamento de várias doenças nessas duas categorias de cuidados (Quadro 45-2). 









• Melhorar a troca gasosa 


• Melhorar a sincronia entre paciente e ventilador 

• Maximizar o conforto do paciente 

• Reduzir o tempo de ventilação 

• Reduzir o tempo de hospitalização 

EM CUIDADOS CRÔNICOS 

• Aliviar ou diminuir os sintomas 

• Melhorar a qualidade de vida 

• Evitar a hospitalização 

• Aumentar a sobrevida 

• Melhorar a mobilidade 


QUADRO 45-2 Processos Agudos e Crônicos de Doença para os quais a 
VNIPP Pode Ser Indicada 


CUIDADOS AGUDOS 

• Exacerbações da DPOC 

• Asma 

• Edema pulmonar agudo cardiogênico 

• Pneumonia adquirida na comunidade 

• Insuficiência respiratória hipoxêmica 

• Estado de comprometimento do sistema imune 

• Instruções para não intubar 

• Insuficiência respiratória no pós-operatório 

• Dificuldade de desmame do ventilador 










CUIDADOS CRÔNICOS 

• Doença torácica restritiva 

• DPOC 

• Hipoventilação noturna 

Benéfica somente para pacientes com DPOC associado. 


Cuidados Intensivos 

Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 

O tratamento da insuficiência respiratória hipercápnica em virtude de exacerbação de 
uma DPOC é a principal indicação para uso da VNIPP. Vários estudos randomizados e 
controlados envolvendo pacientes com esses quadros de exacerbação demonstraram 
redução na necessidade de intubação, comparada aos resultados do tratamento 
médico padrão. 10 » 13 Outros estudos demonstraram redução na mortalidade 
hospitalar, 11 » 13 - 15 redução na permanência no hospital 11 » 13 e complicações 
significativamente menores em comparação à terapia padrão. 11 Somente um estudo 
randomizado e controlado comparando a VNIPP à terapia padrão em pacientes com 
exacerbação da DPOC aguda falhou em demonstrar melhora significativa no 
resultado. Entretanto, nesse estudo nenhum paciente, tanto no grupo de tratamento 
quanto no de controle, foi intubado ou faleceu; essencialmente, os pacientes do 
estudo não estavam suficientemente doentes para exigir VNIPP. O pH médio dos 
pacientes nesse estudo 16 se mostrou mais alto (7,33) do que o pH de outros estudos 
(7,27 n e 7,28) 12 . As diferenças nos resultados informados entre esses dois estudos 
sugerem que a VNIPP deva ser considerada padrão de cuidados para pacientes com 
DPOC em casos de exacerbação aguda e oferecida como terapia de primeira linha em 
todas as instituições que tratam de portadores de DPOC. 



Todos os pacientes com exacerbações agudas da DPOC deverão ser avaliados para VNIPP como 
alternativa à intubação e à ventilação mecânica convencional. A VINPP é o padrão de cuidados para 
esses pacientes. 










Asma 


Meduri et al. 18 informaram resultados positivos nos cuidados de 17 pacientes com 
estado asmático. A pressão arterial inicial média do dióxido de carbono (PaCCb) foi 
de 65 mmHg e o pH 7,25. Esse parâmetro diminuiu e o pH aumentou 
significativamente nas primeiras duas horas de VNIPP. Durante esse período, a 
proporção entre pressão parcial arterial de oxigênio e a filação inspirada de oxigênio 
(PaCb/FICb) aumentou da média de 315 para 403. A frequência respiratória também 
se mostrou substancialmente reduzida da média de 29 para 22 respirações/min. Essas 
alterações fisiológicas positivas foram obtidas com a pressão inspiratória média de 18 
cmH20, nunca superior a 25 cmH20. Todos os pacientes, exceto dois, evitaram a 
intubação. Existem outros estudos similares do uso da VNIPP no tratamento de casos 
intensos de asma. 19 ' 21 Entretanto, o uso da VNIPP nesses pacientes ainda gera 
controvérsias. Alguns pacientes toleram a VNIPP satisfatoriamente, enquanto outros 
não aceitam a fixação da máscara. São necessários dados complementares antes da 
recomendação definitiva sobre a aplicação da VNIPP em casos de asma. 

Edema Pulmonar Agudo Cardiogênico 

Em 1991, a CP AP demonstrou melhorar a troca gasosa e reduzir a necessidade de 
intubação em pacientes com edema pulmonar agudo cardiogênico. 22 Desde então, 
vários outros grupos têm demonstrado resposta similar. 23 - 26 A CPAP é considerada 
pela maioria uma terapia de primeira linha para esse quadro de edema e deve ser 
administrada com 8 a 12 cmH20 e 100% de oxigênio. Vários outros estudos foram 
publicados recentemente comparando a VNIPP à terapia com oxigênio, 27-28 a VNIPP à 
CPAP 29 - 31 ou a VNIPP com terapia de oxigênio à CPAP. 32 - 34 Em todos esses estudos, a 
VNIPP e a CPAP mostraram melhores resultados do que aqueles da terapia simples 
com oxigênio. Entretanto, o único ambiente em que a VNIPP parecer ser superior à 
CPAP no tratamento de edema pulmonar agudo cardiogênico é a presença de 
hipercapnia. 30 > 31 Como resultado, a CPAP deverá ser considerada terapia de primeira 
linha e a VNIPP reservada só para pacientes que não possam ser adequadamente 
ventilados. Além disso, os pacientes manifestando isquemia cardíaca ativa (infarto), 
instabilidade hemodinâmica, arritmias ou estado mental deprimido deverão ser 
in tuba dos e ventilados por meios invasivos. 3 








A ventilação com CPAP de 8 a 12 cmH20 e 100% oxigênio deverá ser considerada terapia de 
primeira linha para edema pulmonar agudo. A VNIPP é usada somente na presença de hipercapnia. 


Pneumonia Adquirida na Comunidade 

Um único estudo clínico randomizado e controlado comparou a VNIPP e o tratamento 
convencional ao tratamento convencional isolado em pacientes com pneumonia 
grave adquirida na comunidade. 35 Em uma análise do subgrupo desse estudo, 
descobriu-se que a redução significativa na taxa de intubação e na permanência na 
UTI ocorreu somente entre os pacientes com DPOC associado. Essas descobertas não 
foram evidentes nos pacientes sem a doença. Os pacientes com DPOC e pneumonia 
adquirida na comunidade e que receberam VNIPP também apresentaram redução 
significativa na taxa de mortalidade de 2 meses e na sobrecarga da enfermagem. 35 
Estudos complementares são necessários para confirmar essas descobertas. A 
recomendação atual para uso da VNIPP em pacientes com pneumonia adquirida na 
comunidade é a de se limitar o uso rotineiro desse recurso em pacientes com DPOC 
associado. 3 

Insuficiência Respiratória Hipoxêmica 

A insuficiência respiratória hipoxêmica é usualmente definida pela proporção 
inferior a 300 entre Pa02 e FIO 2 e pode ser causada por várias condições patológicas 
subjacentes. Esta é a indicação para VNIPP na qual existe a maior controvérsia. 
Estudos clínicos isolados e randomizados em pacientes imunossuprimidos 36 , naqueles 
aguardando transplantes 37 e nos pacientes com ressecção pulmonar posterior 38 foram 
todos positivos. A VNIPP diminuiu o número de pacientes intubados e reduziu a 
mortalidade nesses grupos. Apesar do pequeno número de pacientes nesses estudos 
clínicos com um só centro de investigação, a VNIPP foi bem aceita como terapia de 
primeira linha para esses pacientes, por causa dos resultados ruins quando intubados. 
Três outros estudos clínicos controlados e randomizados de pacientes com LPA/DPOC 
de várias causas também demonstraram que a VNIPP melhora os resultados, a taxa de 
intubação e a mortalidade por causa, em grande parte, da terapia convencional. 39 - 41 

Uma meta-análise desses estudos indicou que a VNIPP evita a intubação, mas não 
melhora a mortalidade. 42 Além disso, dados de pesquisa 43 dos centros de investigação 
nos EUA e na Europa com experiência considerável em VNIPP indicam que a 
frequência de insuficiência no quadro hipoxêmico é superior a 60% e que a 
mortalidade entre os pacientes com insuficiência também é superior a 60%. Esses 





dados são similares aos nossos, obtidos no Hospital Geral de Massachusetts. 44 Um 
outro estudo clínico complementar, randomizado e controlado mostrou que a CPAP 
melhorou substancialmente os valores de PaC >2 e de FIO 2 durante a primeira hora, 
mas falhou em reduzir a taxa de intubação, a permanência na UTI ou a mortalidade 
no hospital, em comparação à terapia convencional nos pacientes com insuficiência 
respiratória hipoxêmica sem hipercapnia. 45 Além disso, vários pacientes nesse estudo 
desenvolveram parada respiratória no grupo tratado com CPAP durante a intubação. 
Nós também observamos esse resultado, que parece ser consequência da demora em 
aceitar que a VNIPP falhou e de que o paciente precisa de intubação endotraqueal. Se 
o paciente com insuficiência respiratória hipoxêmica não responder com melhora 
acentuada do estado clínico dentro de 1 ou 2 horas a partir do início da VNIPP, ele 
deverá ser intubado. Estudos complementares, randomizados e controlados são 
necessários para identificar que tipo de paciente com essa insuficiência se beneficiará 
da VNIPP. 

Outras Indicações 

Na área de cuidados intensivos, as outras indicações para VNIPP incluem: suporte 
ventilatório para pacientes pós-operatórios e que não devem ser intubados, ajuda no 
desmame da ventilação mecânica e evitar a reintubação. Além disso, foi observado 
risco mais baixo de infecção hospitalar com o uso da VNIPP em comparação à 
ventilação invasiva por pressão positiva. 46 > 47 Esse benefício potencial aumentou o 
interesse no uso da VNIPP no tratamento de pacientes imunocomprometidos. 48 

O uso da VNIPP em pacientes que não devem ser intubados (DNI, para do-not- 
intubate ) e portadores de doença irreversível permanece controverso. Existe evidência 
de que a VNIPP em pacientes com doença terminal fornece um método eficaz de 
suporte e um certo alívio dos sintomas associados. 49 Duas séries recentes 50 * 51 dão 
suporte ao uso da VNIPP no tratamento da insuficiência respiratória aguda em 
paciente DNI. A aplicação da VNIPP a esses pacientes pode ser feita ou para cuidados 
paliativos ou para a reversão de um episódio não terminal. Os estudiosos Schettino et 
al 51 e Levy et aí 50 demonstraram que mais de 65% dos pacientes com DPOC ou 
edema pulmonar cardiogênico e estado de DNI foram tratados com sucesso com a 
VNIPP. Para a aplicação em cuidados paliativos, a expectativa era a de que a VNIPP 
tornaria o processo de morrer mais confortável. Como resultado, se o paciente não 
fica mais confortável com a ventilação, ela deverá ser interrompida. A principal 
controvérsia quanto ao uso da VNIPP em pacientes DNI é o consentimento do 


paciente. Os pacientes precisam compreender completamente o que é a VNIPP, o que 
ela faz e consentir a terapia. A recomendação atual é a de que o uso da VNIPP é 
benéfico aos cuidados desses pacientes se eles compreenderem que a VNIPP é uma 
forma de suporte à vida e que o processo agudo da doença é reversível ou que a 
VNIPP visa a fornecer cuidados paliativos. 3 

O uso da VNIPP nos cuidados pós-operatórios vem demonstrando ser promissor. A 
aplicação profilática da VNIPP nos cuidados de pacientes obesos após a gastroplastia 
tem demonstrado melhorar acentuadamente a saturação do oxigênio do oxímetro de 
pulso (Sp0 2 ) e da capacidade vital forçada (CVF), o que permitiu a recuperação mais 
rápida da função pulmonar pré-operatória. 52 Squadrone et al 53 demonstraram, 
recentemente, que CPAP versus terapia simples com oxigênio nos pacientes eletivos 
de cirurgia abdominal de grande porte melhora o resultado geral. Eles mostraram que 
o grupo tratado com CPAP apresentou índice mais baixo de intubação, pneumonia, 
infecção geral e índice de sepse. Kindgen-Milles et al. 54 demonstraram menos 
complicações pulmonares e permanência mais curta no hospital com o uso de CPAP 
versus terapia simples com oxigênio em pacientes selecionados para reposição de 
prótese da aorta toracoabdominal. Entretanto, o uso rotineiro de VNIPP ou de CPAP 
não é recomendável em pacientes no pós-operatório. São necessários estudos 
randomizados complementares para identificar claramente o papel da VNIPP e da 
CPAP nessas populações. 

O uso da VNIPP para facilitar o desmame da ventilação mecânica foi avaliado 
inicialmente em pacientes com DPOC. Em um estudo, descobriu-se que a VNIPP 
reduzia o tempo de desmame, a permanência na UTI, a incidência de infecção 
hospitalar e a mortalidade de 60 dias, em comparação ao desmame convencional com 
ventilação invasiva com pressão de suporte (PSV, para pressure support ventilation ). 15 
Entretanto, um estudo similar não demonstrou qualquer benefício do uso dessa 
ventilação. Nos dois casos, os pacientes que falharam no desmame foram 
eletivamente extubados e transferidos para a VNIPP. Nesses estudos, os portadores de 
DPOC não receberam VNIPP antes da intubação, o que é incoerente com o padrão 
atual de cuidados. Um terceiro estudo conduzido por Ferrer et d. 55 selecionou 
aleatoriamente somente pacientes que falharam em tentativas por três dias 
consecutivos de respiração espontânea. Eles também descobriram que a VNIPP 
facilitou o desmame mais rápido. Um estudo prospectivo de pacientes portadores de 
DPOC e com dificuldade de desmame mostrou que tanto a VNIPP quanto a PSV 
invasiva reduziram significativamente o trabalho respiratório e melhoraram a 


ventilação, em comparação aos resultados de um estudo com tubo T (T-piece). 56 Esse 
estudo também mostrou que a VNIPP foi associada à melhora na eficácia da bomba 
respiratória e a escores mais baixos de dispneia geral do que a PSV invasiva nessa 
população de pacientes. 56 

O uso da VNIPP para facilitar o desmame tem se tornado cada vez mais evidente 
pelos resultados de estudos recentes conduzidos por Nava et al 57 e Ferrer et al 58 . 
Foram randomizados dois grupos de pacientes: em risco para reintubação com VNIPP 
ou sob cuidados padronizados, e ambos demonstraram taxas de reintubação mais 
baixas com VNIPP. De modo geral, os pacientes em risco foram definidos como 
pacientes DPOC ou ICC, aqueles com tosse ineficaz e excesso de secreções, com uma 
ou mais falhas de desmame, com uma ou mais comorbidades, com obstrução das vias 
aéreas superiores, com mais de 65 anos e com escore superior a 12 no APACHE (Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation) no dia da extubação. 

A reintubação tem sido associada ao aumento da mortalidade, hospitalização 
prolongada e maior necessidade de cuidados em longo prazo do que para os pacientes 
extubados com sucesso. 59 Se a VNIPP puder evitar a reintubação, o resultado será 
melhor. O tratamento no qual o uso de VNIPP e desmame deve ser abordado com 
cuidado envolve o paciente que desenvolve insuficiência respiratória hipoxêmica após 
a extubação. Dois estudos clínicos recentes e randomizados 60 » 61 não indicam benefícios 
ou resultados insatisfatórios com a aplicação da VNIPP. Keenan et al 60 observaram 
taxa de reintubação de 70% tanto nos grupos tratados com VNIPP quanto nos grupos 
de cuidados padronizados, e Esteban et al 61 informaram uma taxa de reintubação de 
50% em ambos os grupos e índice mais alto de mortalidade no grupo tratado com 
VNIPP. Eles atribuíram esse aumento na mortalidade à demora na intubação ocorrida 
no grupo tratado com VNIPP. Em geral, o uso de VNIPP após a extubação, para 
tratamento de insuficiência respiratória aguda, deverá ser reservado para aqueles 
pacientes com DPOC e insuficiência respiratória hipercápnica, ou para aqueles com 
insuficiência cardíaca congestiva. 


REGRA PRÁTICA 


Antes de usar a VNIPP no tratamento de insuficiência respiratória aguda, certifique-se de que o 
processo que causa a insuficiência é reversível, que os critérios de seleção tenham sido cumpridos e 
que não haja critérios de exclusão. 






Cuidados Crônicos 


Doenças Torácicas Restritivas 

As doenças torácicas restritivas tratadas com sucesso por meio da VNIPP incluem a 
síndrome pós-pólio, as doenças neuromusculares, as deformidades da parede do tórax, 
as lesões à medula espinhal e a grave cifoescoliose. 62 Três mecanismos foram 
propostos para explicar os benefícios obtidos pelos pacientes com doença torácica 
restritiva. O primeiro mecanismo é a habilidade da VNIPP em colocar os músculos 
respiratórios em repouso. Em segundo lugar, a VNIPP reduz a taxa de PaCÜ 2 e 
acredita-se que essa redução redefina o controle do centro ventilatório e estabeleça 
uma nova PaCÜ 2 na linha de base. O terceiro mecanismo é a melhora na 
complacência pulmonar, no volume pulmonar e no espaço morto resultante da 

VNIPP. 62 

Um estudo de VNIPP noturna em pacientes com cifoescoliose intensa demonstrou 
melhora na troca gasosa à noite e durante o dia, sintomas de hipoventilação, volume 
corrente e capacidade vital forçada (CVF). 63 Vários estudos em pacientes com 
esclerose lateral amiotrófica (ELA) demonstraram que a VNIPP melhora a 
sobrevida. 64 - 66 O estudo mais recente mostrou melhora na qualidade de vida; 
entretanto, a VNIPP não parece afetar a taxa de declínio da função pulmonar nos 
pacientes com ELA. 66 Por outro lado, outros investigadores informaram que os 
pacientes com ELA e submetidos à traqueostomia e à ventilação mecânica 
apresentaram sobrevida mais prolongada, em comparação aos tratados com VNIPP. 67 
Estudos complementares são necessários para esclarecer qual método de ventilação é 
melhor para pacientes com ELA. Entretanto, a VNIPP pode ser iniciada muito 
precocemente e ainda permitir que os pacientes mantenham comunicação oral e 
evitem os problemas sempre encontrados com a traqueostomia. Porém, todos os 
pacientes com ELA que escolherem continuar com o suporte ventilatório precisarão, 
por fim, de traqueostomia e de ventilação invasiva. 

O uso profilático da VNIPP em pacientes com doenças torácicas restritivas tem sido 
desencorajado. Um estudo com pacientes portadores da distrofia muscular de 
Duchenne, uma desordem neuromuscular progressiva rápida, comparou a VNIPP 
profilática noturna ao tratamento convencional. A ventilação mecânica não atrasou a 
progressão da doença e foi associada a um índice mais alto de mortalidade. 68 A 
recomendação atual para pacientes com desordens torácicas restritivas é a de 
primeiro documentar o início dos sintomas (excesso de sonolência durante o dia, 


cefaleia matinal, fadiga, dispneia e disfunção cognitiva) associados à hipoventilação 
noturna antes de aplicar a VNIPP. 62 Entretanto, na presença desses sintomas, a 
VNIPP é recomendada para prevenir o desenvolvimento de hipercapnia crônica e 
hipoxemia associada. Deve-se enfatizar a necessidade de cuidados de 
acompanhamento contínuo, assim como a reavaliação obrigatória por um médico 
dentro de 60 dias para determinar a adesão do paciente e os benefícios 
conquistados. 62 



Os pacientes com desordens torácicas restritivas deverão manifestar sintomas de hipoventilação 
noturna antes de se considerar a aplicação de VNIPP. 


Cuidados em Longo Prazo de Pacientes com Doença Pulmonar 
Obstrutiva Crônica 

Existem duas hipóteses propostas para explicar como os pacientes com grave DPOC se 
beneficiam do uso da VNIPP. 62 Primeiro, a pressão inspiratória positiva pode 
melhorar a troca gasosa e aliviar a carga dos músculos da respiração, permitindo sua 
recuperação, ganho de força e redução da fadiga. Esses benefícios deverão reduzir os 
sintomas associados à hipoventilação e melhorar a qualidade de vida. Segundo, 
pacientes com grave DPOC apresentam sono de baixa qualidade, dormem menos 
horas e sofrem de hipoventilação noturna. Quando a VNIPP noturna é usada, a 
qualidade e o tempo de sono devem melhorar. Essa ventilação mecânica também 
deverá aliviar a hipoventilação noturna, que pode redefinir o centro respiratório 
para responder a um nível mais baixo de dióxido de carbono. Esses benefícios podem 
melhorar a qualidade do sono, a troca gasosa diária e a qualidade de vida. 62 

Os estudos atuais sobre VNIPP no tratamento de DPOC séria apresentam resultados 
conflitantes. Dois estudos mostraram pouco ou nenhum benefício em três meses de 
aplicação noturna de VNIPP no tratamento de pacientes com grave DPOC e que 
estavam estáveis. 69 * 70 Nos dois estudos, mais pacientes se retiraram do grupo tratado 
com VNIPP do que do grupo de controle. Outro estudo, porém, mostrou melhora 
significativa na troca gasosa, na qualidade do sono, no tempo de sono e na qualidade 
de vida nos pacientes com DPOC hipercápnica estável após três meses de VNIPP 
noturna. 71 Os pacientes com hipercarbia e dessaturação noturna podem ser os mais 
prováveis beneficiados dessa VNIPP noturna. 62 






A VNIPP demonstrou melhorar a troca gasosa e a habilidade funcional de pacientes 
com grave DPOC e desordens ventilatórias restritivas, tanto imediatamente quanto 
após 6 meses de uso, embora a complacência do paciente seja um problema. 72 Em 
outro estudo com pacientes portadores de grave DPOC, comparando a terapia de 
VNIPP em longo prazo com oxigênio à terapia em longo prazo só com oxigênio 
durante 1 ano. 73 A VNIPP, em comparação à terapia só de oxigênio, melhorou a 
classificação da escala de dispneia de Borg e os resultados dos testes de coordenação 
psicomotora. 73 O grupo tratado com VNIPP apresentou redução significativa nas 
internações hospitalares após 3 meses, mas não houve diferença entre os grupos aos 6 
meses. Não se observaram também diferenças na ocorrência de exacerbações agudas 
ou na sobrevida após 1 ano. 73 O uso de VNIPP no tratamento da grave DPOC e 
estável ainda gera controvérsias. A recomendação atual de uma conferência de 
consenso é a de se aplicar a VNIPP nos cuidados dos pacientes com DPOC grave com 
sintomas de hipoventilação noturna e um dos seguintes: PaC02 de 55 mmHg ou mais, 
PaC02 entre 50 a 54 mmHg com dessaturação noturna, ou mais de duas internações 
hospitalares relacionadas à insuficiência respiratória hipercápnica. 62 

Hipoventilação Noturna 

A hipoventilação noturna tem sido associada a outras desordens além da doença 
pulmonar restritiva e da DPOC, como: apneia central do sono, apneia obstrutiva do 
sono e algumas doenças parenquimatosas do pulmão. 62 Pacientes portadores da 
síndrome de hipoventilação por obesidade demonstram melhora da troca gasosa e 
alívio dos sintomas associados à hipoventilação crônica após 4 meses de VNIPP 
noturna. 73 Esse tratamento é atualmente recomendado para hipoventilação noturna 
quando a CPAP nasal ou outras terapias de primeira linha falham no alívio da 
hipoventilação. 62 

SELEÇÃO DE PACIENTES E CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO PARA 
VENTILAÇÃO NÃO JNVASIVA POR PRESSÃO POSITIVA 

Tratamento Intensivo 

A necessidade de assistência ventilatória deve ser estabelecida na seleção de pacientes 
para VNIPP nos cuidados intensivos. Geralmente, essa necessidade é estabelecida por 
sinais e sintomas de insuficiência respiratória e troca gasosa anormal. 1 » 3 Os sinais e 
sintomas de insuficiência respiratória incluem o uso de músculos acessórios, 



respiração paradoxal, frequência respiratória de 25 respirações/minuto ou mais e a 
presença de dispneia de moderada a intensa. A sensação de dispneia deverá ser pior 
do que o normal para portadores de DPOC. A troca gasosa anormal é confirmada 
quando PaCÜ 2 for superior a 45 mmHg com pH inferior a 7,35, ou a relação PaC> 2 / 
FIO 2 for inferior a 200. b 3 

Uma vez estabelecida a necessidade dessa assistência, devemos tratar dos critérios 
de exclusão. Esses critérios incluem: apneia, instabilidade hemodinâmica ou cardíaca, 
falta de cooperação do paciente, queimaduras faciais, trauma facial, hipersecreção, 
alto risco de aspiração e anormalidades anatômicas que interferem com o envio do 
gás. 1 » 3 A doença subjacente causando a insuficiência respiratória aguda deve ser 
levada em consideração na seleção de pacientes para VNIPP. No tratamento intensivo 
é grande a evidência de suporte do uso da VNIPP em pacientes com exacerbações da 
DPOC ou edema pulmonar agudo cardiogênico. A evidência é menor para o suporte 
ao uso da VNIPP para outras indicações discutidas anteriormente; entretanto, seu uso 
na hipoxemia aguda, no desmame e em pacientes DNI está aumentando. Se os 
critérios de seleção (Quadro 45-3) forem atendidos e os de exclusão (Quadro 45-4) 
não existirem, a VNIPP será recomendada. São necessários outros estudos 
randomizados e controlados para identificar e validar os critérios de seleção. No 
momento, a seleção de pacientes para VNIPP deve ter como base um julgamento 
clínico sólido. 


QUADRO 45-3 Critérios de Seleção para VNIPP no Tratamento de Pacientes 
com Insuficiência Respiratória Aguda 


Duas ou mais das condições a seguir deverão estar presentes: 

• Uso dos músculos acessórios 

• Respiração paradoxal 

• Frequência respiratória > 25 respirações/min 

• Dispneia (moderada a intensa ou aumentada em pacientes com DPOC) 

• PaC02 > 45 mmHg com pH < 7,35 

• Relação Pa02/Fl02 < 200 


QUADRO 45-4 Critérios de Exclusão para VNIPP em Pacientes com 











Insuficiência Respiratória Aguda 


• Apneia 

• Instabilidade hemodinâmica ou cardíaca 

• Falta de colaboração do paciente em termos de comportamento 

• Queimaduras faciais 

• Trauma facial 

• Alto risco de aspiração 

• Hipersecretivo 

• Anormalidades anatômicas que interferem no envio de gás 
Nota da Revisão Científica.: Diminuição do nível consciência. 


Indicadores de Sucesso durante Ventilação Não Invasiva por 
Pressão Positiva 

Vários estudos identificaram indicadores de sucesso em potencial durante uma VNIPP 
(Quadro 45-5). O resultado bem-sucedido durante a VNIPP inclui a melhora da troca 
gasosa e a prevenção da intubação endotraqueal. O resultado bem-sucedido também 
inclui a diminuição do tempo de hospitalização e da taxa de mortalidade. Entre os 
pacientes com insuficiência respiratória hipercápnica, os fatores associados ao sucesso 
durante a VNIPP incluem o mínimo vazamento de ar, a sincronia entre paciente e 
ventilador, redução na intensidade da doença e melhora rápida da PaCÜ 2 , pH e 
frequência respiratória na linha de base. 74 Os pacientes com DPOC e insuficiência 
respiratória aguda ou crônica terão menos probabilidade de tratamento bem-sucedido 
com a VNIPP se houver pneumonia. 75 Como a hipercapnia intensa e a acidose 
também intensa foram identificadas como indicadores de falha, estimula-se a 
instituição precoce da VNIPP. Melhora significativa em PaCÜ 2 e no pH após 30 a 120 
minutos de VNIPP é prognóstico de sucesso. 76 " 78 No uso da VNIPP para tratamento de 
insuficiência respiratória aguda parece haver uma “janela de oportunidade” 3 . Essa 
janela começa com o início da insuficiência respiratória aguda e termina quando a 
intubação endotraqueal passa a ser necessária. 3 








QUADRO 45-5 Indicadores de Sucesso Durante VNIPP em Terapia Intensiva 


Modificado de Mehta S, Hill NS: Am J Respir Crít Care Med 163:540, 2001. 

• Vazamento mínimo de ar 

• Doença de pouca gravidade 

• Acidose respiratória (PaC02 > 45 mmHg e < 92 mmHg) 

• pH < 7,35 e > 7,22 

• Melhora na troca gasosa entre 30 minutos e 2 horas a partir do início da aplicação 

• Melhora nas frequências respiratória e cardíaca 


Cuidados Crônicos 

As diretrizes atuais de seleção recomendadas para VNIPP na doença torácica restritiva 
podem ser separadas em duas partes. De um lado, deve-se identificar os sintomas de 
hipoventilação crônica e de qualidade do sono insatisfatória. Do outro, deve-se 
considerar um dos seguintes fatores: PaCÜ 2 de 45 mmHg ou mais, saturação noturna 
de oxigênio inferior a 88% durante 5 minutos, ou pressão inspiratória máxima 
inferior a 60 cmH 2 Ü ou ainda CVF inferior a 50% do esperado. 62 Embora o declínio 
na função pulmonar tenha sido associado à retenção de dióxido de carbono, é 
necessária evidência mais significativa para apoiar o uso do declínio da pressão 
inspiratória máxima ou CVF como indicação para VNIPP. 3 Uma vez iniciada a VNIPP, 
os exames de acompanhamento são sugeridos para o primeiro mês ou por volta desse 
período para ajudar o paciente na familiarização com o dispositivo. Recomenda-se 
também que os pacientes sejam reavaliados dentro de 60 dias para determinar a 
conformidade com a VNIPP e estabelecer o benefício. 62 

As recomendações para aplicação da VNIPP no tratamento da hipoventilação 
noturna em virtude de desordens que não sejam a doença restritiva do pulmão e a 
DPOC incluem a confirmação de uma desordem que cause hipoventilação e sua falta 
de resposta à terapia de primeira linha. Essa terapia inclui: perda de peso, terapia 
com oxigênio, estimulantes respiratórios e CP AP. A VNIPP é recomendada como 
terapia inicial para casos de moderados a sérios de hipoventilação noturna. 62 

Os pacientes de DPOC com sinais e sintomas de hipoventilação crônica e má 
qualidade de sono deverão receber o melhor tratamento clínico possível antes de a 






VNIPP ser recomendada. 62 Uma vez confirmado o tratamento como o melhor 
possível, caso os sintomas ainda persistam, a presença de um dos seguintes critérios 
de seleção indicará a necessidade da VNIPP: PaCÜ 2 55 mmHg ou mais, ou PaCÜ 2 
entre 50 e 54 mmHg com hospitalizações recorrentes ou dessaturação noturna. 62 A 
dessaturação recorrente é definida como duas ou mais hospitalizações por 
insuficiência respiratória hipercápnica em um período de 12 meses. A dessaturação 
noturna é definida por uma leitura de oxímetro de pulso inferior a 89% durante 5 
minutos com administração de pelo menos 2 L/min de oxigênio. 62 Esses pacientes 
deverão passar por uma avaliação de acompanhamento dentro de 60 dias para 
verificar a conformidade com e o benefício da VNIPP. Pacientes com sintomas de 
hipoventilação e má qualidade do sono (dispneia, cefaleia matinal, fadiga, sonolência 
exagerada) são os que têm mais probabilidade de conformidade com e de se 
beneficiarem da VNIPP. 

Critérios de Exclusão para VNIPP em Cuidados Crônicos 

As contraindicações relativas ao uso da VNIPP para doença torácica restritiva, 
hipoventilação noturna e DPOC incluem a falta de suporte da família, a falta de 
recursos financeiros, a assistência exigida do ventilador durante a maior parte do dia, 
as secreções exageradamente presentes, a falta de cooperação do paciente, o alto 
risco de aspiração e qualquer anormalidade anatômica que interfira no envio do gás. 3 

EQUIPAMENTO USADO NA APLICAÇÃO DE VENTILAÇÃO NÃO 
INVASIVA POR PRESSÃO POSITIVA 


Uma vez confirmado que a VNIPP pode ser benéfica a um paciente, é preciso escolher 
as definições de interface do paciente, o ventilador, o modo de ventilação e as 
configurações iniciais. Todos esses fatores são importantes para determinar se a 
VNIPP será bem-sucedida em um paciente. Esta seção discute o equipamento e os 
modos de ventilação usados na aplicação desse recurso. 

Interfaces do Paciente 

A máscara nasal, a máscara facial e as peças bucais são os tipos mais comuns de 
interfaces de paciente para a VNIPP. Entretanto, alguns pacientes se sentem mais 
confortáveis com a máscara facial total (total face), com as máscaras nasais (nasal 
pillows) ou com o Helmet (capacete). Todos esses dispositivos fornecem a interface 



entre o paciente e o ventilador. As máscaras faciais e nasais são as mais comuns no 
ambiente de cuidados intensivos. As máscaras nasais podem ser mais bem toleradas 
do que as faciais por pacientes com claustrofobia. Entretanto, as máscaras faciais são 
geralmente menos passíveis de vazamentos do que as nasais, pois cobrem o nariz e a 
boca. As peças bucais podem ser usadas para fornecer suporte durante o dia aos 
pacientes de UTI que exijam outras interfaces à noite. 

Em geral, as máscaras nasais (Figura 45-4) são triangulares e fabricadas para se 
ajustarem ao redor do nariz. O corpo desses dispositivos é feito de plástico duro e 
transparente. No fundo desse corpo plástico fica um material que acomoda a máscara 
ao redor do nariz. Esse material é feito de plástico mole ou é um manguito plástico 
preenchido com ar ou silicone. O melhor projeto é aquele com um lábio interno de 
plástico mole que, mediante aplicação de pressão positiva, força a máscara para ficar 
mais apertada junto à face. Usado junto com presilhas ao redor da cabeça, esse coxim 
forma uma vedação a vácuo ao redor do nariz (Figura 45-5). Todo cuidado deve ser 
tomado para não apertar as presilhas ao redor da máscara, pois a pressão em excesso 
na ponte nasal pode provocar necrose dos tecidos. O espaço ideal permite a inserção 
de dois dedos entre as presilhas e a face do paciente, e um pequeno vazamento ao 
redor da máscara pode ser tolerado. Peças de espuma anexas à terminação da 
máscara nasal e um repouso para a testa podem ajudar a prevenir a queda do coxim 
sobre a ponte nasal. O uso do tamanho adequado de ponte de espuma pode ajudar a 
obter o melhor ajuste e vedação. A máscara nasal correta deverá ter o coxim 
começando a um terço do caminho descendente do topo da ponte nasal e se ajustando 
firmemente ao redor das asas nasais, descansando sobre o nariz (Figura 45-6). A 
maioria dos pacientes se adapta facilmente às máscaras de tamanho pequeno ou 
médio. Máscaras com ajuste inadequado permitem vazamento de ar para os olhos do 
paciente, à baixa tolerância. Se o ar vazar ao redor dos olhos, pode ser necessário 
usar uma máscara menor. Os pequenos vazamentos ao redor da boca não 
representam problema por causa da compensação existente na maioria dos 
ventiladores. 



FIGURA 45-4 


A, Máscara nasal descartável. B, Máscara nasal gel. C, Máscara nasal descartável 
Contour Deluxe. (Máscaras fabricadas por Respironics, Murrysville, Pa.) 













para medir tamanho da máscara nasal; a fenda que começa a um terço do caminho descendente até a 
ponte nasal se ajusta firmemente ao redor das asas nasais e se apoia logo abaixo do nariz. C, Para 
determinar o tamanho necessário da ponte de espuma, coloque a máscara no paciente e deslize o 
calibrador entre a testa e o lábio da máscara nasal até a parada do medidor. O número que aparecer no 
medidor corresponderá ao número em uma das pontes de espuma incluídas com a máscara nasal. 
Selecione a ponte apropriada e anexe à máscara. 

As máscaras nasais variam de pequenas a grandes, em desenhos amplos e estreitos. 
Gabaritos para medição podem ser usados para identificar a máscara nasal de 
tamanho adequado (Figura 45-6). O uso de uma máscara nasal de tamanho adequado 
pode facilitar a tolerância do paciente à terapia. Comparadas às máscaras faciais, as 





nasais são mais propensas a vazamentos de ar, especialmente para os pacientes que 
respiram pela boca. Presilhas para o queixo podem ajudar a prevenir o vazamento 
oral em alguns pacientes pela tensão que ajuda a manter a boca fechada; entretanto, 
raramente funcionam de maneira satisfatória. 

Desenhos alternativos de máscaras nasais para promover mais conforto e tolerância 
também estão disponíveis. Um deles é a minimáscara nasal em forma de cunha que 
cobre a parte final do nariz. Outro modelo é a máscara nasal (nasal pillows ) ou pronga 
nasal (Figura 45-7). Esta última é composta por coxins moles e arredondados que se 
ajustam diretamente às narinas. Um aparelho cefálico especialmente desenhado 
mantém os bicos no lugar. Esses dispositivos são usados mais frequentemente para 
fornecer CPAP nasal aos pacientes com doença crônica e que não toleram a máscara 
nasal ou que apresentam necrose da pele na ponte nasal. Com frequência, os 
pacientes usam essa interface alternadamente com a máscara nasal ou facial. 
Modelos novos estão sempre sendo lançados no mercado e o terapeuta deverá estar 
alerta sobre todos os modelos possíveis para assegurar a escolha da interface correta. 



As máscaras faciais são geralmente ovais e feitas de maneira similar às máscaras 
nasais (Figura 45-8). Uma máscara facial deverá se adaptar a um terço do caminho a 
partir do topo da ponte nasal, rodear o nariz e a boca e se apoiar abaixo do lábio 
inferior. Assim como acontece com as máscaras nasais, o ajuste adequado é essencial 
para a aplicação bem-sucedida da VNIPP. Se houver vazamento ao redor dos olhos, a 
probabilidade de falha será muito alta. Se a máscara for grande demais ou pequena 
demais, será difícil obter a vedação adequada. Um gabarito para medição do tamanho 
pode ser usado para escolher a máscara facial adequada (Figura 45-9). Todo cuidado 










deve ser tomado ao posicionar as presilhas, para evitar contato próximo aos olhos e 
que se aperte demasiadamente. Quando se aplica pressão exagerada para vedar a 
máscara, pode ocorrer necrose dos tecidos na ponte nasal e nas bochechas de 
pacientes idosos. Uma vez adaptada a máscara, o aparelho cefálico e as presilhas 
mantêm a máscara no lugar. Quando se usa uma máscara de reanimação com um 
ventilador para terapia intensiva, cruzar as presilhas como mostrado na Figura 45-10 
poderá ajudar a evitar o contato com a área ao redor dos olhos. Comparadas às 
máscaras nasais, as máscaras faciais estão associadas ao aumento no espaço morto, 
ao risco de aspiração e à claustrofobia. As máscaras faciais também interferem na 
expectoração das secreções, na comunicação e na alimentação. A maioria dos 
pacientes com máscaras nasais pode se comunicar e eliminar as secreções. Entretanto, 
se o problema for a ventilação, a máscara facial será a interface escolhida e deverá 
ser usada inicialmente em mais de 90% dos pacientes que precisam de VNIPP para 
tratamento de insuficiência respiratória aguda. 



FIGURA 45-8 
















FIGURA 45-9 


A 
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A, Gabarito para tamanho das máscaras faciais. B, A fenda no calibrador deverá 



começar a um terço do caminho descendente até a ponte nasal, cercando o nariz e a boca e se apoiando 


abaixo do lábio inferior. 












máscara facial usada com ventilador de UTI. 


As máscaras faciais são especificamente desenhadas para uso com ventiladores ou 
de UTI ou não invasivos. As máscaras para ventiladores não invasivos possuem 
válvulas que evitam a asfixia se o ventilador falhar ou se os tubos se desconectarem. 
As máscaras faciais desenhadas para ventiladores de UTI não apresentam essa 
característica. Uma alternativa da máscara facial é a máscara total de face {total face 
mask), que circunda toda a face (Figura 45-11). Uma camada mole e flexível ao redor 
das bordas dessa máscara forma uma vedação e evita o vazamento quando a máscara 
é pressurizada. A total face está disponível em tamanho único que permite aplicação 
rápida no pronto-socorro ou na UTI. Uma vez que ela não obstrui a visão do paciente, 
ela pode ajudar aqueles que sofrem de claustrofobia quando usam outras máscaras 
faciais ou nasais. Entretanto, essa máscara não tem espaço morto muito grande. 






FIGURA 45-11 


Máscara facial total (Total face mask). 

(Cortesia de Respironics, Murrysvílle, Pa.) 


A mais nova interface facial para VNIPP, ainda não disponível nos EUA, é o 
Helmet, mostrado na Figura 45-12. Embora pareça muito desconfortável, essa 
interface é, na opinião do autor, a mais confortável de todas. O único ponto de 
pressão para o paciente é a área axilar por onde duas tiras mantêm o equipamento 
no lugar. Vários estudos recentes discutiram a eficácia do Helmet durante CPAP e 
VNIPP. 9 - 81 Entretanto, também já foi demonstrado que o Helmet é mais eficaz para 
CPAP do que para VNIPP, 82 mas, quando se aplica CPAP, a aplicação deve ser feita 
com fluxo contínuo alto. 83 Se a CPAP for aplicada por um ventilador por causa da 
capacidade do Helmet, haverá acúmulo de CO 2 e reinalação. 83 Durante a VNIPP com 
o Helmet, o CO 2 não é efetivamente eliminado em comparação a máscaras faciais. 82 



(Cortesia de Albert RK, SlutskyAS, Ranieri VM et al Clinicai criticai care medicine, Philadelphia, 2006, Mosby.) 













Há poucos dados disponíveis na literatura para ajudar na escolha de uma interface 
para VNIPP. Um dos estudos comparou 30 minutos de máscara facial, de máscara 
nasal e de dispositivos inseridos nas narinas (nasal pillows ) aplicados em ordem 
aleatória a pacientes com hipercapnia. Os pesquisadores informaram que a máscara 
facial e os nasal pillows melhoraram mais a ventilação do que a máscara nasal, mas 
que esta última foi mais bem tolerada. 84 O uso de uma máscara facial também foi 
associado ao aumento significativo no volume corrente, em comparação à máscara 
nasal. Esses achados confirmam que as máscaras faciais podem ser mais eficazes para 
pacientes no ambiente de UTI. 3 Outros estudos com interfaces para VNIPP não são 
conclusivos quanto à melhor abordagem; entretanto, cada um deles estudou apenas 
um pequeno número de pacientes relativamente estáveis. 85 > 86 Caso um paciente de 
UTI não possa tolerar uma máscara facial, deve-se tentar a máscara nasal antes de se 
aceitar a falha na ventilação. 

Ventiladores Usados para Ventilação Não Invasiva por Pressão 
Positiva 

Para a VNIPP são usados três tipos de ventiladores: não invasivos, de cuidados críticos 
e portátil a volume. Entretanto, os ventiladores portátil a volume só são usados, 
geralmente, para VNIPP crônica. Esta seção descreve as diferenças entre os três tipos 
de ventiladores e os modos de ventilação. 

Ventiladores Não Invasivos 

Ventiladores não invasivos são elétricos em sua maioria, orientados por ventoinha e 
controlados por microprocessadores (Figura 45-13). Esses dispositivos possuem 
desenho de circuito único para enviar gás contínuo, porém com fluxo variável ao 
paciente. Um pequeno escape é necessário no circuito ou na interface do paciente 
para que esses ventiladores funcionem adequadamente. A vantagem mais importante 
dos ventiladores não invasivos sobre os demais é a habilidade de disparar e ciciar 
adequadamente na presença de vazamentos de pequenos a moderados. Isto é, todos 
esses ventiladores compensam os vazamentos. Fluxo e pressão são medidos no 
dispositivo e essa informação é usada pelo microprocessador para controlar a entrega 
de gás ao paciente. A resistência entre o paciente e o ventilador deve ser mantida 
baixa, de modo que a máquina possa detectar rapidamente as alterações no fluxo e na 
pressão. O uso de uma tubulação lisa com lúmen interno para conectar o ventilador 
ao paciente é importante para manter essa resistência baixa. Caso seja usado um 


umidificador aquecido, ele deverá fornecer baixa resistência ao fluxo de gás. Quando 
dispositivos de VNIPP são usados em terapia intensiva com pacientes que, caso 
contrário, precisariam de intubação, algumas características mínimas de desempenho 
devem ser cumpridas. Os ventiladores não invasivos por pressão positiva deverão 
fornecer frequência mandatória de 30 respirações/min ou menos, pressão inspiratória 
de 30 cmE^O ou menos, pressão positiva expiratória final (PEEP; ou pressão final 
positiva nas vias aéreas [EPAP]) de 15 cmE^O ou menos, fluxo inspiratório de 180 
L/min ou menos a 20 cmE^O, uma FIO 2 ideal de 0,21 para cerca de 1, potencial 
mínimo de reinalação e capacidades de antiasfixia. O ventilador deve ter alarmes 
para desconexão de circuito, falta de energia e capacidade da bateria se for o caso. 
Oxigênio complementar deverá ser fornecido por alguma forma de dispositivo de 
mistura interna. A mistura de oxigênio em um circuito ou em uma interface do 
ventilador resultará em FIO 2 muito baixa. 87 A FIO 2 raramente é constante por causa 
dos níveis variáveis de fluxo que dependem dos esforços do paciente e dos 
vazamentos. A dificuldade de se obter uma FIO 2 superior a 0,50 é uma limitação 
nítida ao tratamento de insuficiência respiratória hipoxêmica em alguns desses 
ventiladores. Todo cuidado deve ser tomado no uso de níveis de pressão baixos na 
linha de base. As definições de pressão baixa na linha de base têm sido associadas à 
reinalação significativa de dióxido de carbono. 88 > 89 Esses relatórios sugerem o uso de 3 
a 5 cmEteO de PEEP ou válvula para evitar a reinalação, para prevenir a reinalação 
de dióxido de carbono. 89 A maioria dos novos ventiladores não invasivos sempre 
fornece pelo menos um nível mínimo de PEEP (3 a 4 cmE^O) para evitar a reinalação 
de CO 2 . 










Normalmente, os modos dos ventiladores não invasivos incluem CPAP, pressão de 
suporte (espontâneo) e pressão assistida/controlada (ciciada a tempo). Com CPAP 
(Figura 45-14) não há aumento adicional na pressão para diminuir o trabalho 
respiratório quando o paciente inspira. Ele simplesmente respira em uma linha de 
base elevada. O aumento na pressão das vias aéreas durante a inspiração (Figura 45- 
14) com pressão de suporte ou pressão assistida/controlada é disparado pelo paciente 
ou pelo tempo. A pressão inspiratória positiva das vias aéreas (PIP) normalmente 
tem pressão limitada e com ciclagem a fluxo ou a tempo. Os ventiladores não 
invasivos mais recentes para uso em terapia intensiva possuem um controle gráfico. 
Esses gráficos são essenciais na insuficiência respiratória aguda para ajustar as 
definições do ventilador e assegurar a sincronia entre paciente e ventilador. 
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FIGURA 45-14 


A, Pressão positiva contínua das vias aéreas de 5 cmH20 com o paciente 


respirando espontaneamente e o volume corrente resultante. B, Respiração disparada pelo paciente 
durante VNIPP com pressão de suporte de 5 cmH 2 Ü (PIP de 10 cmH20) e PEEP (EPAP) de 5 cmH20 


e o volume corrente resultante. C, Pressão de suporte aumentado para 10 cmH20 (PIP de 15 cmH20). 
O aumento correspondente do volume corrente é evidente. D, Pressão de suporte novamente em 5 
cmH20, mas PEEP (EPAP) aumentada para 10 cmH20. Por isso, a PIP ainda está em 15 cmH20. A 
redução correspondente no volume corrente é evidente. 


Ventiladores para Terapia Intensiva 














Esses ventiladores estão sempre disponíveis e podem ser usados para VNIPP (Figura 
45-15). Por serem equipamentos com circuito duplo e válvula de exalação separada, a 
reinalação de CO 2 do circuito não é problema. Os ventiladores para terapia intensiva 
possuem misturadores internos que permitem o envio preciso de FIO 2 , variando de 
0,21 a 1,0. A habilidade de enviar uma fração exata de FIO 2 em alta concentração 
pode ser a diferença entre sucesso e falha da VNIPP em pacientes gravemente 
hipoxêmicos. A maioria dos ventiladores de UTI fornece fluxos inspiratórios altos 
para atender à demanda inspiratória também elevada dos pacientes. Esses 
equipamentos também fornecem ampla monitorização e capacidade de alarme. Os 
alarmes, porém, podem se transformar em um transtorno durante os vazamentos de 
ar. O principal problema com a maioria dos ventiladores de UTI usados durante a 
VNIPP é a sua incapacidade de compensar os vazamentos. Esses vazamentos podem 
causar problemas no disparo e ciclagem e os ventiladores só deverão ser usados com 
máscara facial para limitar os vazamentos. O modo de ventilação mais usado para 
essa ventilação nos equipamentos de UTI é o PSV (ventilação com pressão de 
suporte), que é limitado por pressão e tem ciclagem a fluxo. Um conceito importante 
nesse modo é o fato de que, uma vez atingido o nível de pressão, o fluxo começa a 
diminuir até atingir um nível de fluxo predeterminado, com ciclagem da respiração 
para a exalação. Esse nível predeterminado de fluxo normalmente é representado por 
um valor fixo, como 5 L/min, ou por uma porcentagem do pico de fluxo, em 25%. A 
ciclagem a fluxo do PSV pode causar problemas durante a VNIPP. Na presença de 
vazamentos de ar, o fluxo pode não diminuir até um nível suficientemente baixo para 
a ciclagem da respiração para a expiração. Nesse caso, pode ser necessário que o 
paciente exale ativamente, aumentando a pressão das vias aéreas para alterar o 
ventilador para a exalação. 90 * 91 Isso gera um trabalho respiratório desnecessário, 
levando à falha da VNIPP. Para corrigir esse problema na presença de vazamentos de 
ar, a inspiração pode ser de ciclagem a tempo em vez de a fluxo, trocando-se o modo 
para o de pressão assistida/controlada. Na presença de vazamentos de ar, a 
ventilação limitada por pressão e com ciclagem a tempo (em vez de ciclagem a fluxo) 
melhora nitidamente a sincronia entre paciente e ventilador e o conforto do 
paciente. 92 Essa ventilação limitada por pressão e com ciclagem a tempo melhora a 
tolerância do paciente à terapia quando houver vazamentos de ar. 


FIGURA 45-15 



Ventilador para cuidados intensivos fornecendo VNIPP. 


A outra opção disponível em muitos ventiladores de UTI mais recentes é o ajuste 
dos critérios de finalização. 93 Isso significa ajuste da porcentagem do pico de fluxo 
inspiratório que encerrará a respiração. Muitos ventiladores de UTI mais recentes 
permitem o ajuste a uma faixa entre 5%, 10%, 60%, 80% do fluxo máximo (Figura 
45-16). Se o paciente precisar contrair os músculos acessórios de exalação para 
encerrar a respiração, será observado um pico na pressão das vias aéreas ao final da 
inspiração (Figura 45-17). Quando presente, a porcentagem para critérios de término 
será simplesmente aumentada até que o pico desapareça. O ajuste adequado desses 
critérios pode melhorar acentuadamente a sincronia entre paciente e ventilador 
durante a VNIPP. 
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FIGURA 45-17 


Pico de pressão das vias aéreas ao final de uma respiração com pressão de 
suporte, no qual os músculos abdominais se contraem para forçar a exalação antes que o ventilador 
mude para a fase de expiração. 


(Modificado de Parthasarathy S, Jubran A, Tobin MJ: Cycling of inspiratory and expiratory muscle groups with the ventilator in airflow 
Umitation. Am J Respir Crit Core Med 59.1023, 1998.) 


Os modos de controle de volume também podem ser usados para fornecer VNIPP, 
embora isso não seja recomendado. Em vez de uma pressão alvo definida, como 
ocorre com os modos limitados por pressão, um volume corrente predeterminado é 
definido durante a ventilação a volume. Os vazamentos de ar durante a ventilação 
com controle de volume podem resultar em hipoventilação por causa da perda do 
volume corrente definido. 

Vários ventiladores de UTI, mais modernos, possuem modos de ventilação não 
invasiva já incorporados ao equipamento. Entretanto, a operação precisa desses 
modos é especificada pelos fabricantes. Em algumas máquinas, o modo VNIPP só 
permite que novos alarmes sejam ativados (pressão baixa, volume corrente baixo etc.) 
ou que outros alarmes sejam desativados. Em outras, existe certa compensação de 














vazamentos seja durante o disparo ou a ciclagem ou ambos. Como acontece com 
outros equipamentos, pode-se definir o tempo máximo de inspiração durante a PSV. 
Essa característica é extremamente útil porque limita o tempo de inspiração mas não 
desativa a ciclagem a fluxo. Assim, seja qual for a situação identificada primeiro, o 
ventilador encerrará a respiração. É obrigatório explorar cuidadosamente as 
especificações desses modos de VNIPP nos ventiladores de UTI para se determinar a 
real alteração que ocorre no funcionamento da máquina. Cada ventilador de UTI 
funciona de maneira diferente em seu modo de VNIPP. 

Vários estudos demonstraram não haver diferença no sucesso ou na troca gasosa 
entre modos que operam com controle de volume e controle de pressão. 84 » 94 > 95 Em 
dois desses estudos, os pacientes optaram pela PSV em lugar de volume 
assistido/controlado . 94 » 95 A recomendação atual de uma conferência internacional de 
consenso sobre VNIPP na presença de insuficiência respiratória aguda (IRpA) é a 
seguinte: “A escolha do modo deverá se basear na experiência e familiaridade local, 
adaptada à etiologia e à intensidade do processo fisiopatológico responsável pela 
IRpA .” 96 Entretanto, em nossa experiência concluímos que a ventilação por pressão é 
a abordagem ideal de VNIPP em casos de insuficiência respiratória aguda. 

No ambiente de cuidados crônicos, a ventilação por volume tem sido recomendada 
para pacientes com fraqueza neuromuscular . 4 Essa ventilação pode permitir ao 
paciente um conjunto de respirações; esse processo pode aumentar o volume 
pulmonar próximo à capacidade inspiratória pulmonar, para melhorar o pico de fluxo 
da tosse e assim intensificar a eliminação de secreções. Em pacientes com força 
muscular limitada, a ventilação com controle de pressão não permite esse conjunto 
porque a pressão inspiratória é mantida constante, diferentemente da ventilação por 
volume, na qual o volume corrente enviado é constante. Entretanto, não há vantagem 
comprovada de um modo sobre o outro no ambiente de cuidados crônicos . 3 

Cuidados Domésticos ou Ventilador Volumétrico Portátil 

A maioria dos ventiladores portáteis para uso doméstico é elétrico e controlado por 
microprocessadores, e esses dispositivos podem funcionar com fontes de força de 
corrente alternada (AC) ou contínua (DC). As fontes de força DC podem ser 
representadas por baterias internas ou externas que tornam os equipamentos 
portáteis e fornecem energia por várias horas. Além disso, elas fornecerão uma 
reserva (backup) se a energia AC falhar. Esses ventiladores possuem um circuito único 
com uma válvula de exalação efetiva que deverá prevenir a reinalação de dióxido de 


carbono. Em alguns ventiladores, o envio de fluxo é limitado a um padrão de fluxo de 
onda sensorial. Esse padrão pode limitar o fluxo disponível a um paciente com 
trabalho respiratório aumentado. Esses ventiladores são usados basicamente em 
cuidados crônicos e fornecem ventilação com volume disparado pelo paciente ou pelo 
tempo. Os ventiladores de uso doméstico são atualmente recomendados para 
pacientes que precisam de suporte de ventilação contínuo ou pressões de ventilação 
elevadas, como aqueles com deformidades sérias da parede torácica ou obesos. 3 

Umidificação 

Durante a CPAP nasal, existe um aumento da resistência e da congestão nasal para 
pacientes com vazamentos pela boca, 97 ’ 98 que podem ser aliviadas com aplicação de 
umidificador aquecido. Entretanto, o uso de umidificação fria de transposição ( pass- 
over ) não diminui significativamente a resistência nasal. 97 O uso de unidade aquecida 
durante CPAP nasal em pacientes com apneia do sono e sintomas nasais (espirros, 
drenagem nasal, secura nasal e oral e obstrução nasal) melhorou muito a tolerância 
dos pacientes com essa terapia. 99 » 100 . Se os sintomas nasais estiverem presentes 
durante a VNIPP, o uso de umidificador aquecido deverá aliviar os sintomas e 
melhorar a tolerância. Uma vez que as vias aéreas superiores não sofrem derivação 
durante a VNIPP, a recomendação atual é a de não aplicar umidade em processos em 
curto prazo (inferiores a 1 dia) a menos que exista um vazamento de ar significativo. 3 
Entretanto, é difícil saber por quanto tempo o paciente vai precisar da VNIPP e por 
isso recomendaríamos o umidificador aquecido (para conforto do paciente, cerca de 
30°C) a todos os pacientes em tratamento com essa ventilação. 


REGRA PRÁTICA 


A secura nasal e oral durante a VNIPP pode ser corrigida com o uso de um umidificador aquecido 
(cerca de 30 °C). 


INSTITUINDO E ADMINISTRANDO A VENTILAÇÃO NÃO 
INVASIVA POR PRESSÃO POSITIVA 


Iniciando a Ventilação Não Invasiva por Pressão Positiva 

O início da VNIPP exige a escolha de um ventilador e de uma interface de tamanho 
adequado. O paciente deverá ficar sentado em uma cadeira ou no leito, a um ângulo 








de 30 graus ou mais (Quadro 45-6). 


QUADRO 45-6 Início de uma VNIPP 


1. Escolha um local com monitoramento adequado, tendo como base a gravidade da condição do 
paciente 

2. Posicione o paciente em um ângulo de > 30 graus 

3. Selecione o ventilador e uma interface de tamanho adequado 

4. Conecte o ventilador à interface do paciente. 

5. Ligue o ventilador 

6. Defina os parâmetros iniciais em um nível de suporte baixo: PEEP zero a 4 cmH20, pressão 
ventilatória 2 a 4 cmH20 

7. Após definir esses parâmetros iniciais, mantenha a máscara na face do paciente ou peça a ele para 
segurar a máscara até que esteja confortável com a aplicação da VNIPP 

8. Ajuste FIO 2 ou o fluxo de oxigênio de entrada para SpÜ2 > 90% 

9. Após confirmar que o paciente está confortável com as definições iniciais, aumente a pressão de 
inspiração até que o volume corrente atinja cerca de 4 a 6 mL/kg do peso corporal ideal ou que os 
sinais de insuficiência respiratória melhorem. Aumente PEEP para reduzir a falta de sincronia 
resultante do aprisionamento do ar ou para melhorar a oxigenação 

10. Verifique a presença de vazamentos de ar; ajuste a máscara conforme o necessário 

11. Reavalie continuamente o paciente durante as primeiras 1 a 2 horas 

As aplicações de pressões ventilatórias iniciais deverão ser definidas o mais baixo 
possível. Habituar-se a uma respiração com pressões altas nas vias aéreas é muito 
difícil. Lembre-se de que o paciente no qual o médico está tentando fixar a máscara 
não pode respirar adequadamente, está preocupado sobre se vai morrer e, com 
frequência, é muito claustrofóbico. Os pacientes deverão ser cuidadosamente 
instruídos sobre o que o médico está fazendo e sobre o que eles vão sentir antes de se 
começar a instalação do aparelho. Quando a máscara é aplicada em primeiro lugar, 
peça ao paciente para segurá-la ou, se isso não for possível, o médico deverá segurar 
a máscara. Isso permitirá a remoção rápida se o paciente precisar responder a 






algumas perguntas ou começar a entrar em pânico. A máscara só deverá ser fixada 
quando o paciente se mostrar confortável com a aplicação da VNIPP e o médico tiver 
ajustado as pressões para fornecer a ventilação adequada. 


CASO CLÍNICO Iniciando a VNIPP 


PROBLEMA: Um paciente com insuficiência respiratória aguda hipoxêmica está recebendo 
VNIPP nasal com ventilador não invasivo. O ventilador está ajustado no modo de pressão de suporte, 
com pressão de pico de 12 cmH20 e PEEP de 5 cmH20. O oxigênio está em 6 L/min e flui através de 
máscara nasal. O paciente apresenta dificuldade de manter a boca fechada e respirar pelo nariz. Sua 
Pa02 é de 50 mmHg e ele continua a mostrar sinais de insuficiência respiratória grave (dispneia, 
frequência respiratória de 30 respirações/min, frequência cardíaca de 130 batimentos/min e cianose). 
Ele também informa secura nasal e oral. 

SOLUÇÃO: Para pacientes que não conseguem manter a boca fechada, a VNIPP nasal normalmente 
não funciona. Pode-se colocar uma faixa para o queixo, mas os pacientes com dispneia tendem a 
respirar pela boca. A melhor solução é trocar a máscara para o tipo facial, que pode fornecer FIO 2 no 
volume certo e exibir ondas. Uma vez que o paciente informa secura nasal e oral, deve-se adicionar ao 
conjunto um umidificador aquecido de baixa resistência. A adição de umidificação aquecida deverá 
melhorar a tolerância do paciente à terapia. Além disso, PEEP de 5 cmH20 é uma definição muito 
provavelmente inadequada para manter alvéolos instáveis abertos; deve-se aumentar PEEP para 10 
cmH20. 


CASO CLÍNICO Melhorando a Sincronia entre Paciente e Ventilador 
Durante a VNIPP 


loíS PROBLEMA: Um paciente oncológico classificado como DNI (não intubar) está recebendo 
VNIPP de um ventilador de UTI com máscara facial. O ventilador está definido no modo PSV com 
pressão inspiratória de 10 cmH20, PEEP de 5 cmH20 e disparo por fluxo de 2 L/min. O paciente 
tem uma sonda nasogástrica instalada, que está causando vazamento significativo. O ventilador 
apresenta autociclagem e está falhando em ciciar para fase expiratória, quando o paciente exala. O 
paciente está lutando contra o ventilador e completamente assincrônico. 

SOLUÇÃO: A assincronia entre paciente e ventilador é o resultado de um grande vazamento ao 
redor da máscara, causado pela SNG. O reposicionamento da máscara usando gaze ou DuoDERM 
entre a máscara e o tubo e entre a sonda e a face do paciente poderá ajudar a reduzir o vazamento. Se 
a vedação adequada não puder ser obtida, deve-se ajustar os critérios de término para definições 
mais altas, permitindo o término da respiração sincrônica. Se esse ajuste dos critérios de término não 









estiver disponível, deve-se trocar para o modo de ventilação assistida/controlada com o tempo de 
inspiração definido igual ao tempo de inspiração desejado para o paciente. Pacientes em situação 
crítica não exigem tempos inspiratórios superiores a 1 segundo e alguns podem apresentar tempos 
inspiratórios menores, de até 0,5 segundo. 

Os ajustes das pressões nas vias aéreas, durante a VNIPP, são difíceis ou impossíveis 
de serem definidos antes de se iniciar a VNIPP. Alguns pacientes podem precisar de 
pressões elevadas; outros, de pressões baixas - é impossível saber com certeza até que 
o processo comece. Entretanto, a grande maioria dos pacientes exige níveis de PEEP 
de apenas 5 a 8 cmE^O e pressão de ventilação de 8 a 12 cmE^O. Ou seja, as pressões 
de pico das vias aéreas superiores a 20 cmE^O raramente são necessárias; na verdade, 
elas deverão ser mantidas inferiores a esse nível para evitar distensão gástrica. As 
pressões normais da abertura gástrica são de 20 a 25 cmE^O 101 e se um tubo 
nasogástrico for necessário para eliminar a distensão, a probabilidade de falha da 
VNIPP aumentará significativamente. 

O ajuste final do ventilador deverá assegurar um volume corrente de 
aproximadamente 4 a 6 mL/kg do peso corporal ideal e com frequência respiratória 
inferior a 30 respirações/min. O objetivo da VNIPP não é enviar grandes volumes 
correntes, mas sim manter os padrões normais de ventilação com troca gasosa 
aceitável e a eliminação do esforço ventilatório excessivo. A FIO 2 deverá ser titulada 
para assegurar que a PaÜ 2 seja superior a 60 mmHg ou que a SpÜ 2 seja superior a 
90%. 

Identificando Sucessos e Falhas da Ventilação Não Invasiva 
por Pressão Positiva 

A aplicação bem-sucedida da VNIPP é fácil de se definir - os gases sanguíneos do 
paciente melhoram, a PaCÜ 2 diminui e o pH se normaliza, enquanto PaÜ 2 aumenta. 
Além disso, o quadro clínico do paciente também melhora; mais especificamente, a 
frequência respiratória diminui, o volume corrente aumenta, elimina-se o uso dos 
músculos acessórios e a frequência de pulso e a pressão arterial voltam ao normal. 
Quando todas essas características não se manifestam dentro de 1 a 2 horas, o que 
deverá ser feito? Se o quadro clínico do paciente melhorar e este parecer estar em 
melhores condições, ele poderá estar a caminho do sucesso da VNIPP. Lembre-se de 
que os esforço ventilatório do paciente e o trabalho respiratório devem diminuir antes 
da melhora nos gases sanguíneos. Nesses pacientes, a VNIPP deverá continuar, mas 





eles deverão ser cuidadosamente monitorados. O paciente indicado para intubação 
será aquele cujo estado clínico inicial e os gases sanguíneos não melhoraram nas 
primeiras 1 a 2 horas da VNIPP. Isso é especialmente real se a indicação para a 
VNIPP foi a insuficiência respiratória hipoxêmica. Vários relatórios indicam que esses 
pacientes podem estar em risco de desenvolver parada cardíaca se a VNIPP for 
mantida. 45 De fato, alguns pacientes com essa insuficiência e que foram mantidos na 
VNIPP quando não se observou melhora clínica desenvolveram parada cardíaca 
quando a VNIPP foi interrompida para que eles fossem intubados. 

Terapia com Aerossol durante Ventilação Não Invasiva por 
Pressão Positiva 

Se a VNIPP for administrada com um ventilador de UTI, a terapia com aerossol 
poderá ser executada da maneira usual. No caso de um ventilador não invasivo, o 
nebulizador ou o MDI adotado deverá ser colocado entre a porta da exalação e a 
máscara para maximizar o envio do medicamento. 102 Se o nebulizador for colocado 
do outro lado da porta de exalação, grande parte do medicamento poderá ser perdido 
nesta via, tanto na inspiração quanto na expiração. Entretanto, por causa dos 
grandes vazamentos em potencial no sistema, a dosagem deverá ser pelo menos 
duplicada e ajustada com base na resposta do paciente. 

Ajustes do Ventilador Não Invasivo 

Depois de iniciada a VNIPP e executada a análise do gás sanguíneo, as definições do 
ventilador podem precisar de ajuste. O aumento da pressão ventilatória deverá 
aumentar o volume corrente enviado diminuindo a PaCÜ 2 . Para pacientes com 
hipercapnia crônica, a ventilação deverá ser ajustada para manter um pH aceitável. 
Nenhuma tentativa deverá ser feita para normalizar PaCÜ 2 nesses pacientes, um pH 
adequado deverá ser o alvo. 

O aumento da PEEP deverá aumentar a capacidade residual funcional do paciente 
(CRF), a pressão média das vias aéreas e a PaÜ 2 e melhorar a sincronia de disparo na 
presença de aprisionamento de ar. Teoricamente, a redução da PEEP deverá reduzir a 
CRF, a pressão média das vias aéreas e a PaC> 2 . Na prática clínica, a redução da PEEP 
pode não reduzir a PaC> 2 . Como o processo da doença é minimizado e a estabilidade 
alveolar melhora, a PaÜ 2 não deverá se alterar substancialmente quando a PEEP for 
reduzida. 


O controle de frequência é aplicado para fornecer uma frequência de reserva 
durante a ventilação assistida/controlada. Quando esse modo é usado, a frequência é 
definida em um nível inferior ao da frequência do paciente, para assegurar a 
ventilação mínima. Em alguns pacientes com doença neuromuscular deve-se usar o 
modo de pressão assistida/controlada e a ventilação do paciente poderá depender 
substancialmente da frequência definida. Nesses casos, essa frequência definida tem 
relação direta com a ventilação minuto e relação inversa com PaCC> 2 . Na prática 
clínica e na presença de respiração espontânea, esse nem sempre será o caso. A 
Tabela 45-1 resume os ajustes do ventilador durante a VNIPP. 

TABELA 45-1 Ajustes do Ventilador Não Invasivo de Pressão Positiva 


Tratamento 

Ajuste 

Resultado Antecipado 

PIP 

t 

Volume corrente aumentado: f ventilação e | PaC0 2 


1 

Volume corrente diminuído: 1 ventilação e f PaC0 2 

EPAP 

t 

CRF aumentada, f Pa0 2 , 1 volume corrente 



Melhor sincronia se houver PEEP intrínseca 


1 

CRF reduzida: 1 Pa0 2 , f volume corrente 



Possível reinalação de C0 2 se EPAP < 4 cmH 2 0 

fio 2 

t 

Aumento da Pa0 2 



Possível secura oral e nasal em virtude de alto fluxo de 0 2 titulado ou alto FI0 2 


1 

Diminuição da Pa0 2 

Controle de frequência 

t 

Volume minuto aumentado em modos ciciado a tempo, 1 PaC0 2 


1 

Volume minuto reduzido em modos ciciado a tempo, f PaC0 2 


* O Controle de frequência é usado geralmente como reserva ( backup ) durante o modo ciciado a tempo 
espontâneo. Nesse caso, a frequência é geralmente definida em 8 a 10 respirações/min e não se altera. 

Monitoramento 

Nas aplicações em terapia intensiva ou crônicos, os médicos não podem perder de 
vista os objetivos da VNIPP. 3 Eles devem obrigatoriamente avaliar o paciente quanto 
a vazamentos, uso dos músculos acessórios, sincronia do ventilador, conforto e 
melhora nos sinais vitais e na troca gasosa. Na UTI, a frequência respiratória, a 
frequência cardíaca e a troca gasosa deverão melhorar dentro de 1 a 2 horas após o 
início da VNIPP. Se os sinais vitais do paciente e os valores de gás sanguíneo 


































estiverem piorando depois de 30 minutos sob as melhores definições, a intubação 
deverá ser considerada. O monitoramento contínuo da frequência cardíaca, da 
pressão arterial e da SpC >2 deverá ocorrer em todos os pacientes nos quais a VNIPP é 
administrada para tratamento de insuficiência respiratória aguda. Uma 
recomendação atual de uma conferência de consenso defende um nível mais elevado 
de monitoramento no cuidado de pacientes com hipoxemia aguda, piora do quadro, 
envolvimento de sistemas orgânicos não respiratórios ou acidose persistente. 96 De 
fato, qualquer paciente que não possa manter ventilação independente de VNIPP por 
pelo menos 1 hora exige o mesmo nível de monitoramento que qualquer paciente 
intubado. No tratamento crônico, a melhora na troca gasosa pode exigir de semanas a 
meses, dependendo do uso diário e da conformidade geral com a terapia prescrita. 3 
Os médicos que fornecem tratamento de acompanhamento no tratamento crônico 
precisam avaliar o uso com o indicador de tempo transcorrido no ventilador. O 
paciente deverá ser avaliado quanto a complicações, sinais e sintomas e fatores que 
afetam a complacência e a qualidade do sono. 

Localização 

No tratamento intensivo, a VNIPP pode ser iniciada no pronto-socorro, na UTI, na 
unidade de cuidados intermediários ou na enfermaria do hospital. 96 Uma vez iniciada 
a ventilação, os pacientes deverão ser transferidos para uma UTI ou local que possa 
permitir monitoramento contínuo, pessoal habilitado e acesso à intubação 
endotraqueal, se necessário. 3 > 96 Atualmente, a única população de pacientes para a 
qual se recomenda a iniciação e o tratamento com VNIPP em uma enfermaria de 
hospital é a de pacientes com DPOC hipercápnica com pH de 7,30 ou mais 96 , ou a dos 
pacientes que possam manter ventilação independente do ventilador de VNIPP por 1 
hora ou mais. 103 É importante que o pessoal seja adequadamente treinado antes de 
operar a VNIPP na enfermaria geral. Outra recomendação atual de uma conferência 
de consenso defende o monitoramento individual de pacientes em tratamento com 
VNIPP nas primeiras horas por um terapeuta respiratório, enfermeira ou médico 
experiente e treinado. 

Desmame da Ventilação Não Invasiva por Pressão Positiva 

Atualmente, não há padrão para desmame comprovado ou amplamente aceito para 
VNIPP no ambiente de terapia intensiva. Se altos níveis de pressão inspiratória ou de 
pressão da linha de base são exigidos para manter a troca gasosa aceitável e aliviar os 


sintomas de insuficiência respiratória, esses parâmetros serão reduzidos ao mínimo 
necessário para resolver o processo da doença. Os pacientes podem ficar 
periodicamente fora da máscara para se comunicarem. E à medida que o processo da 
doença se resolve e os parâmetros são diminuídos, o tempo que o paciente passa na 
VNIPP é reduzido até que ele possa sustentar a ventilação espontânea sem 
insuficiência respiratória. 

COMPLICAÇÕES DA VENTILAÇÃO NÃO INVASIVA POR 
PRESSÃO POSITIVA 


A taxa de falha registrada para a VNIPP varia de 7% a 42% 3 e as causas incluem 
complicações associadas à máscara, ao fluxo, a vazamentos de ar substanciais, à 
assincronia entre paciente e ventilador e à falha na melhora da troca gasosa. 3 A 
Tabela 45-2 mostra uma lista das complicações, a taxa de ocorrência e as soluções 
possíveis. As complicações associadas à máscara incluem desconforto, claustrofobia, 
vermelhidão ou inflamação ao redor da máscara, ulceração da ponte nasal e 
exantema facial. A máscara de tamanho adequado, o ajuste da tensão das presilhas e 
o incentivo aliviam a maioria dos problemas associados ao desconforto da máscara. 
Se o paciente continuar a informar esse desconforto, deve-se tentar outra máscara 
nova ou de tipo diferente. A vermelhidão ao redor da máscara e as ulcerações da 
ponte nasal podem ser prevenidas evitando-se a tensão excessiva e usando-se um 
espaçador para a testa. Se a vermelhidão ou a lesão da pele persistirem, deve-se 
aplicar um curativo ou considerar o uso de pele artificial. As lesões da pele também 
podem ser prevenidas removendo-se a máscara a cada 4 a 6 horas durante alguns 
minutos, enquanto a insuficiência respiratória não aumenta acentuadamente e o uso 
da pele artificial antes do desenvolvimento dos sintomas. Um nebulizador para adição 
de ar ou um cateter nasal pode ser usado para manter a oxigenação durante o 
período de repouso. Alguns pacientes realmente exigem sedação, mas essa deverá ser 
administrada criteriosamente. Desenhos de máscaras mais novas ou diferentes 
também podem aliviar a claustrofobia, melhorar o conforto, reduzir os vazamentos e 
reforçar a ventilação. 

TABELA 45-2 Frequência dos Efeitos Colaterais Adversos e Complicações da VNIPP com Soluções 
Possíveis 


Efeitos Adversos 


Ocorrência 


Solução Possível 














(%) 


Relacionados à 

Máscara 



Desconforto 

30-50 

Verificar ajuste, acertar as presilhas, trocar por novo tipo de máscara 

Eritema cutâneo 

facial 

20-34 

Afrouxar as presilhas, aplicar pele artificial 

Claustrofobia 

5-10 

Usar uma máscara menor, administrar sedativos 

Ulceração da ponte 

nasal 

5-10 

Afrouxar as presilhas, aplicar pele artificial, trocar o tipo de máscara 

Exantema 

acnei forme 

5-10 

Administrar esteroides ou antibióticos tópicos 

Relacionados à 

pressão do ar ou ao 

fluxo 



Congestão nasal 

20-50 

Administrar esteroides nasais e descongestionantes ou anti-histaminas 

Dor nos seios nasais 

ou ouvido 

10-30 

Reduzir pressão se a dor for intolerável 

Secura nasal ou oral 

10-20 

Aplicar soro fisiológico nasal ou emoliente, adicionar umidificador, reduzir 

vazamento 

Irritação dos olhos 

10-20 

Verificar ajuste da máscara, reajustar as presilhas 

Distensão gástrica 

5-10 

Confortar o paciente, administrar dimeticona, reduzir pressão se a dor for 

intolerável 

Vazamentos de ar 

80-100 

Incentivar fechamento da boca, tentar suportes para o queixo, tentar máscara 

oronasal se o paciente estiver usando máscara nasal, reduzir levemente a 

pressão 

Complicações 

Graves 



Pneumonia por 

aspiração 

<5 

Selecionar cuidadosamente os pacientes 

Hipotensão 

<5 

Reduzir pressão de inflação 

Pneumotórax 

<5 

Parar ventilação se possível, reduzir pressão das vias aéreas; inserir direto para 

toracostomia se indicado 


Cortesia de Mehta S, HM NS: Am J Respir Crit Care Med 163:540, 2001. 

As complicações associadas à pressão do ar e ao fluxo incluem a congestão nasal, a 
secura das vias aéreas superiores, a dor nos seios nasais e no ouvido, a irritação nos 
olhos e a insuflação gástrica. 3 A congestão nasal pode ser aliviada com umidificação, 
anti-histamínicos e descongestionantes. A secura das vias aéreas superiores causada 














































por fluxo gasoso elevado pode ser aliviada com a adição de umidificador aquecido. Se 
o alto fluxo que causa a secura for proveniente de vazamento de ar pela boca durante 
a VNIPP nasal, uma máscara facial poderá ajudar. A dor nos seios nasais e no ouvido 
pode estar relacionada à pressão inspiratória alta; o uso da pressão mais baixa eficaz 
pode prevenir ou aliviar esse problema. A irritação nos olhos é causada geralmente 
por fluxos nos olhos como resultado de vazamento. Esse problema pode ser aliviado 
com o uso de um espaçador para a testa, aplicação de uma máscara de tamanho 
adequado e evitando-se a tensão excessiva nas presilhas. A insuflação gástrica 
clinicamente importante é uma ocorrência rara em pacientes recebendo VNIPP. O uso 
da pressão mais baixa e eficaz pode prevenir esse problema. O uso rotineiro de uma 
sonda nasogástrica (SNG) não é recomendado. Essa sonda geralmente causa grandes 
vazamentos de ar e aumenta a probabilidade de falha da ventilação. 

Vazamentos pequenos são esperados durante a ventilação não invasiva. Entretanto, 
os vazamentos mais significativos podem resultar em falha da VNIPP, causando a 
assincronia com o ventilador. O reajuste ou a troca da máscara, o uso de tensão 
apropriada na máscara e o espaçador para a testa durante a VNIPP nasal deverão 
melhorar os vazamentos. Para melhorar a ciclagem do ventilador para a expiração na 
presença de um vazamento, use a ventilação com pressão assistida/controlada em vez 
da PSV. O uso da ciclagem a tempo em vez da ciclagem a fluxo exige atenção 
redobrada do médico para determinar o tempo ótimo de inspiração do paciente. Em 
geral, menos de 1 segundo é um bom ponto de partida, mas os ajustes devem ser 
feitos na base do tempo inspiratório desejado do paciente. O ajuste da sensibilidade 
de disparo pode melhorar a sincronia do ventilador com o esforço do paciente. 


CASO CLÍNICO Problemas com o Disparo Durante a VNIPP 


HV 


J ROBLEMA: Um paciente com DPOC recebe VNIPP com ventilador não invasivo e máscara 
facial. As definições do ventilador são: pressão de pico 14 cmH20; PEEP 4 cmH20; e frequência de 
backup de 10 respirações/min no modo de pressão de suporte. Você observa que o ventilador não 
está disparando a cada esforço do paciente. A PaCÜ2 do paciente caiu de 78 para somente 75 mmHg 
e a insuficiência respiratória não melhorou após 30 minutos de ventilação. O que você deverá fazer 
para corrigir esses problemas de disparo e dificuldade em melhorar a ventilação? 


SOLUÇÃO: A dificuldade em disparar e melhorar a ventilação poderia estar associada à vedação 
incorreta da máscara, que resulta em vazamento excessivo de ar. Você deverá avaliar primeiro o 
paciente quanto à vedação adequada da máscara. Se houver excesso de vazamento, reajuste a 
máscara ou escolha outra mais adequada e ajuste a tensão das presilhas para obter a vedação ideal. A 







falha de disparo e a melhora da ventilação nesse paciente também podem ser devidas à PEEP 
intrínseca. O aumento lento da PEEP para 6 a 8 cmEUO para combinar com a PEEP intrínseca do 
paciente deverá melhorar a habilidade do paciente em disparar a ventilação. A PEEP deverá ser 
aumentada até que o ventilador dispare a cada esforço inspiratório do paciente. Lembre-se de que em 
alguns ventiladores não invasivos o aumento da PEEP não aumenta a pressão de pico, resultando em 
redução na pressão da ventilação. Como resultado, a pressão de pico deverá ser aumentada em 
volume igual ao do aumento da PEEP e até um nível que assegure que o volume corrente exalado 
esteja de aproximadamente 5 a 7 mL/kg. 

As principais complicações, como pneumonia por aspiração, hipotensão e 
pneumotórax, ocorrem em menos de 5% do tempo. 3 A maioria dessas complicações 
importantes pode ser evitada com a seleção cuidadosa dos pacientes e o uso da menor 
pressão de inspiração que possa melhorar a troca gasosa do paciente e aliviar os 
sintomas. A VNIPP deverá ser evitada no tratamento de pacientes em risco de 
aspiração ou de instabilidade hemodinâmica. Para pacientes DNI em risco de 
aspiração que escolham a VNIPP, deve-se minimizar a pressão inspirada e manter a 
cabeceira da cama a 30 graus, para reduzir esse risco. 

TEMPO E CUSTOS ASSOCIADOS À VENTILAÇÃO NÃO 
INVASIVA POR PRESSÃO POSITIVA 


A relação custo-benefício da VNIPP está associada à seleção adequada de pacientes, à 
familiaridade do pessoal com os procedimentos envolvidos e à aplicação bem-sucedida 
da ventilação. 104 dos o tempo do pessoal especializado é um dos recursos mais valiosos 
e caros nos hospitais. O tempo exigido por enfermeiras e médicos durante as 
primeiras 48 horas de VNIPP é similar ao tempo exigido para a ventilação mecânica 
invasiva, mas o tempo exigido pelos terapeutas respiratórios para a VNIPP é 
considerado maior do que aquele para a ventilação mecânica invasiva. 106 Um outro 
estudo, porém, mostrou que o tempo exigido pelos terapeutas respiratórios foi 
significativamente maior para as primeiras 8 horas, mas diminuiu substancialmente 
durante as 8 horas seguintes. 10 Essa exigência de mais tempo no início da VNIPP se 
deve ao ajuste da máscara, aplicação, ajuste das definições do ventilador e tempo 
necessário para orientar o paciente e assegurar sua aceitação à VNIPP. Após a 
estabilização, o tempo exigido para manter a ventilação deverá diminuir 
significativamente e não ser diferente daquele exigido para a ventilação invasiva. 






PONTOS FUNDAMENTAIS 


A ventilação não invasiva por pressão positiva (VNIPP) é a aplicação de ventilação de pressão 
positiva ou CPAP nas vias aéreas superiores com uma máscara ou peça bucal para melhorar a troca 
gasosa ou reduzir o trabalho respiratório. 

O uso de VNIPP para tratar a insuficiência respiratória aguda melhorou os resultados do 
paciente. 

As evidências mais atuais indicam que a VNIPP deverá ser o padrão de cuidados para tratamento 
de pacientes com exacerbações de DPOC ou com edema pulmonar agudo cardiogênico. As evidências 
de suporte para outras indicações de VNIPP são menores. 


NA VNIPP pode ser justificada no tratamento de insuficiência respiratória aguda se os critérios de 
seleção (Quadro 45-2) estiverem presentes e não houver critérios de exclusão (Quadro 45-3) e 
também quando o processo de doença for reversível. 

O edema pulmonar agudo cardiogênico deverá ser tratado inicialmente com CPAP de 8 a 12 
cmH20. A ventilação não invasiva por pressão positiva deverá ser considerada somente na presença 
de hipercapnia. 


A VNIPP também é muito útil no tratamento de pacientes extubados mas em risco de reintubação 
e de pacientes DNI. 


Todo cuidado deve sempre ser dedicado ao aplicar a VNIPP a pacientes com insuficiência 
respiratória hipoxêmica aguda. 


A VNIPP é mais bem-sucedida no ambiente de tratamento intensivo (UTI), quando os vazamentos 
de ar são mínimos, a doença é moderada, na presença de acidose respiratória e quando a troca 
gasosa e os sinais vitais melhoram dentro de 30 minutos a 2 horas após o início da ventilação. 


Normalmente, a VNIPP é administrada no modo PSV ou de pressão assistida/controlada com 
PEEP. 

A pressão das vias aéreas durante a VNIPP deverá ser mantida o mais baixo possível para atingir 
os objetivos terapêuticos e idealmente inferior a 20 cmH20. 














Embora todos os ventiladores no mercado possam ser usados para a VNIPP, aqueles projetados 
para compensar o vazamentos parecem apresentar melhor desempenho. 

A umidificação sempre deverá ser fornecida, independentemente do motivo para uso da VNIPP. 

Os medicamentos em aerossol podem ser administrados durante a aplicação da VNIPP. 

O tempo exigido pelo pessoal é extenso durante o início da VNIPP em virtude do ajuste da 
máscara, da aplicação inicial da terapia, do ajuste das definições do ventilador e da interação com o 
paciente para compreender e aceitar a VNIPP. Após a estabilização, o tempo exigido para manter a 
ventilação deverá ser significativamente menor. 
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Monitoração Nutricional 

Avaliação do Estado Nutricional 

Avaliação Funcional 

Avaliação Metabólica 

Estimativa das Exigências Nutricionais 

A 

índices de Monitoração Global 

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) 

Resolução de Problemas 


OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Discutir os princípios de monitoração do sistema respiratório, sistema cardiovascular, status 
neurológico, função renal, função hepática e estado nutricional do paciente sob cuidado intensivo. 

♦ Discutir os riscos e benefícios das técnicas de monitoração da unidade de terapia intensiva (UTI). 

♦ Discutir porque o profissional de saúde é o mais importante monitor na UTI. 

♦ Descrever como avaliar as medidas de oxigenação do paciente na UTI. 

♦ Definir porque a PaCÜ2 é o melhor índice individual de ventilação para pacientes críticos. 

♦ Descrever a abordagem usada para avaliar as alterações nos valores de frequência respiratória, 
volume corrente, ventilação por minuto, PaCÜ2 e PCO 2 final para os propósitos de monitoração. 

♦ Discutir as técnicas de monitoração usadas na UTI para avaliar a mecânica pulmonar e de parede 
torácica e o trabalho respiratório. 

♦ Discutir a importância de monitorar as pressões de pico e de platô em pacientes recebendo suporte 
de ventilação mecânica. 

♦ Descrever a abordagem usada para interpretar a monitoração gráfica do ventilador. 

♦ Descrever as técnicas de monitoração cardiovascular usadas no cuidado de pacientes críticos e como 
interpretar os resultados da monitoração hemodinâmica. 

♦ Discutir a importância da monitoração do status neurológico na UTI e as variáveis que devem ser 
monitoradas. 




















♦ Discutir a avaliação da função renal, função hepática e estado nutricional em cuidado intensivo. 


♦ Descrever e discutir o uso de escalas para medir o status do paciente na UTI, como o escore de lesão 
pulmonar de Murray e o sistema de pontuação de gravidade de doença APACHE. 

♦ Discutir a monitoração e resolução dos problemas de assincronia paciente-ventilador na UTI. 


PALAVRAS-CHAVE 

artefatos 

balão esofágico 

capacidade vital (CV) 

capnografia 

capnometria 

cateter de Swan-Ganz 

consumo de oxigênio (VO2) razão Pa02/Fl02 
contratilidade 

diferença da tensão de oxigênio alveolar e arterial [P(A - a)02] 

equação de Harris-Benedict 

equações de Fick 

erros sistemáticos 

escala de coma de Glasgow 

escore de lesão pulmonar de Murray 

eventos artificiais 

mistura venosa 

pletismografia respiratória indutiva 

pós-carga 

pré-carga 

pressão inspiratória máxima (Imáx.) 
pressão média da via aérea 
pressure-time product (PTP) 





produto pressão-tempo (PTP) 

razão espaço morto/volume corrente (Vd/Vc) 

razão frequência/volume corrente (f/Vc) 

shunt fisiológico (QsÓt) 

sistema de pontuação APACHE 

ventilação voluntária máxima (VVM) 


O conceito e os propósitos da monitoração evoluíram nos últimos 50 anos. A 
importância da monitoração foi estabelecida com o advento da unidade de terapia 
intensiva (UTI) durante a epidemia de pólio na década de 1950. 1 A monitoração 
aprimorada representa a principal diferença entre um leito de enfermaria e um de 
UTI. O propósito da monitoração é simples e claro - medir em “tempo real” valores 
fisiológicos que podem mudar rapidamente. Esses valores podem ser analisados e 
interpretados com a expectativa de que intervenções como a ressuscitação com 
fluidos, administração de medicamentos ou mudanças nos parâmetros do ventilador 
possam ser feitos a tempo de prevenir consequências adversas. Para os propósitos 
deste capítulo, a monitoração enfatiza as medidas em tempo real na UTI e não os 
procedimentos de diagnóstico intermitente, como imagem radiográfica, avaliações 
eletroencefalográficas e angiografia. A distinção entre monitoração e teste 
diagnóstico não é sempre bem definida. Por exemplo, os valores da função pulmonar 
são “monitorados” ao longo dos anos em pacientes ambulatoriais. Na UTI, os dados 
são monitorados contínua ou periodicamente ao longo da internação na UTI. Este 
capítulo descreve a monitoração do sistema respiratório, sistema cardiovascular, 
status neurológico, função renal, função hepática e estado nutricional na UTI. 

PRINCÍPIOS DE MONITORAÇÃO 

Cada teste, procedimento ou instrumento de monitoração traz consigo certos riscos e 
fornece informações que têm importância. Há um equilíbrio importante entre os riscos 
e os benefícios das técnicas e procedimentos de monitoração, especialmente quando 
novas técnicas de monitoração tornam-se disponíveis. Cada teste ou técnica de 
monitoração deve ser continuamente julgado por sua utilidade. A Fig. 46-1 descreve 
um continuum para julgar os riscos e benefícios dos testes, procedimentos diagnósticos 
e técnicas de monitoração. A maioria dos testes proveitosos terão pequeno ou nenhum 






risco e alto valor potencial. Testes menos proveitosos carregam alto risco com 
pequeno valor potencial. Por exemplo, o uso de um sensor de oximetria de pulso 
oferece pequenos riscos fisiológicos e provê informação valiosa sobre oxigenação 
sanguínea (uma baixa razão risco/benefício). De qualquer modo, há um pequeno mas 
conhecido risco de obtenção de valores incorretos com o instrumento. Por outro lado, 
a monitoração hemodinâmica requer a colocação de um altamente invasivo cateter 
de Swan-Ganz (arterial pulmonar) na artéria pulmonar para prover dados que 
precisam ser corretamente interpretados. Esse tipo de monitoração deve ser 
empreendido somente com a intenção de coletar informação importante (alto valor). 
Desse modo, a razão risco/benefício para a cateterização da artéria pulmonar é alta. 
Por esse motivo e com a disponibilização dos dados do estado dos fluidos pela 
monitoração da PVC, o uso difundido da cateterização arterial pulmonar está sendo 
questionado atualmente. 2 > 3 



FIGURA 46-1 


Equilibrando o valor e os riscos da monitoração. Um teste ou técnica de 
monitoração fornece dados valiosos, mas a aquisição da informação pode trazer alguns riscos. Em 
geral, as técnicas mais invasivas têm um risco elevado de complicações. Ao mesmo tempo, o valor dos 
dados deve ser maior. O melhor teste de monitoração seria não invasivo, teria risco pequeno e 
forneceria dados valiosos. Em contrapartida, um teste ruim seria invasivo, com alto risco e baixo valor. 


As medidas feitas durante a monitoração precisam ser avaliadas no contexto da 
apresentação clínica global dos pacientes. Todas as variáveis monitoradas têm limites 
definidos de valores aceitáveis e indicadores de anormalidades que podem requerer 
atenção imediata. A fidelidade da mensuração - o grau de acuidade do instrumento - 
precisa ser conhecida. Frequentemente há confiança quase completa em um valor 









digital exibido, mas o monitor pode estar “mostrando” um valor incorreto. Quando 
algo parece errado, o paciente ou o monitor podem ser a fonte do valor anormal. 
Sinais ou valores são suscetíveis de variabilidade devido a artefatos, eventos 
artificiais, variações fisiológicas e oscilação do instrumento. Instrumentos com 
software de filtragem podem ocultar o problema. Artefatos são vistos frequentemente, 
p.ex., quando o paciente ou os fios de monitoração são movimentados. Os artefatos 
geralmente são espículas ou alterações maiores em valores que não são consistentes 
com o quadro clínico do paciente ou são alterações não-fisiológicas. Eventos artificiais 
são valores que são reais e também “fora do padrão”, mas geralmente são 
passageiros, como a elevação da pressão na via aérea durante uma tosse. 4 Eventos 
artificiais, sendo reais, podem requerer atenção, enquanto artefatos geralmente são 
autorresolutivos. Além disso, o sinal por si só pode exibir uma variabilidade casual 
relativa à imprecisão inerente ao sinal ou devido à variabilidade fisiológica normal no 
paciente. A pressão sanguínea, p.ex., muda dentro de uma certa variação por muitas 
razões. Ou, o instrumento de medida pode produzir valores que estão alterados de 
forma sistemática - consistentemente alto ou baixo ou errado em relação à magnitude 
do sinal. 5 Essas alterações são indicadas como alterações paralelas ou em declive (Fig. 
46 - 2 ). Em geral, todos os valores devem ser interpretados com uma base na prática e 
na experiência, de forma que se possa entender quando um valor é normal e quando 
ele deve ser considerado anormal. 


Ideal 



FIGURA 46-2 


Erros em dados obtidos com um instrumento de monitoração. Sob circunstâncias 
ideais, os valores medidos obtidos com um instrumento de monitoração estão corretos e o instrumento 
mostra os valores verdadeiros. Na verdade, há duas formas de desvio dos valores verdadeiros — 
desvio paralelo e desvio inclinado. Desvios paralelos têm uma diferença constante em relação ao valor 
verdadeiro; portanto, uma calibração de um ponto leva todos os valores ao alinhamento. Um desvio 
inclinado ocorre quando os valores medidos têm uma diferença aumentando (ou diminuindo) em 






relação aos valores reais. Desvios inclinados requerem uma calibração de dois pontos. 

Os valores monitorados devem ser exatos; ie., os valores medidos devem refletir 
corretamente os valores reais. Os valores devem ser precisos; ie, as medidas não 
devem variar largamente quando repetidas (o desvio padrão de medidas repetidas 
deve ser baixo). Erros sistemáticos, tais como erros paralelos ou em declive, devem 
ser corrigíveis pela calibração do instrumento, embora muitos monitores atualmente 
possuam algoritmos de autocalibração regulares. 



O profissional de saúde tem a habilidade de interpretar um número de valores monitorados e 
intervir. Os monitores podem trabalhar continuamente e ser usados pra medir valores que os 
profissionais de saúde não podem “ver”. O melhor monitor é o profissional de saúde que entende o 
equipamento de monitoração, alarmes e dados resultantes. 

Os instrumentos e os monitores usados para monitoração em UCI são de diversos 
tipos. O equipamento está ou ao lado do leito ou é trazido à beira do leito ou 
amostras são transportadas do paciente para equipamentos em um laboratório. Os 
monitores podem ser não-invasivos, conectados à superfície do corpo, ou invasivos, 
conectados a fios ou cateteres que penetram o corpo. 

Com a responsabilidade de detectar variações nos dados fisiológicos, vem a 
responsabilidade de ajustar os alarmes apropriados. Os alarmes devem ser ajustados 
para detectar valores monitorados que requerem atenção. Os monitores também são 
usados para detectar os artefatos, eventos artificiais e a variação casual muitas vezes 
vista na UCI. A UCI é um ambiente ruidoso com muitos alarmes soando que podem 
não requerer atenção imediata. Ventiladores são sensíveis à tosse, e eletrocardiógrafos 
(ECG), oxímetros e monitores de pressão vascular soam alarmes aos movimentos 
físicos do paciente. Os profissionais precisam desenvolver a habilidade de filtrar 
mentalmente os sons para avaliar os alarmes verdadeiros e os falsos, saber quando 
corrigir os parâmetros do alarme, quando esperar por alarmes múltiplos e quando 
ficar preocupado com um sinal de alarme (Quadro 46-1). 


QUADRO 46-1 Monitores e Dados Monitorados 


• Valores monitorados podem exibir variabilidade fisiológica e do instrumento 











• Os dispositivos de monitoração podem ser não invasivos ou invasivos 


• Os sistemas de alarme devem ser programados para alertar apropriadamente os profissionais de 
saúde, mas evitar alarmes falsos 

• Os melhores monitores são os profissionais de saúde, que podem avaliar e tomar decisões, mas 
monitores podem trabalhar continuamente e medir o que os profissionais de saúde não podem ver 

O melhor monitor continua sendo o profissional de saúde: o terapeuta respiratório, 
enfermeiro e médico. Mudanças na condição do paciente são detectadas e 
monitoradas mais diretamente por meio da avaliação do paciente na UCI. O Cap. 15 
descreve os importantes detalhes e habilidades de avaliação à beira do leito 
requeridas pelos profissionais de saúde na UCI. Essa avaliação é valiosa porque a 
informação é obtida por um tomador de decisão - o profissional de saúde. 
Sinceramente, a arte do exame físico está sendo perdida para o uso de instrumentos 
de monitoração. Uma visão comum é um grupo de profissionais de saúde assistindo 
atenciosamente aos monitores enquanto um paciente está acenando por atenção. 
Contudo, os monitores têm melhorado e substituído muitas das habilidades de 
observação. Os monitores são necessários por duas razões principais: (1) avaliação 
contínua (humanos necessitam de pausas) e (2) mensuração de valores que os 
profissionais de saúde não podem detectar como achados de ECG e pressões de via 
aérea. 

FISIOPATOLOGIA E MONITORAÇÃO 


A monitoração produz números provenientes das mensurações. Infelizmente, 
consertar os números em lugar de tratar a disfunção muitas vezes torna-se o objetivo 
do tratamento. Um exemplo que ocorre comumente é o aumento da concentração da 
fração inspirada de oxigênio (F 102 ) para aumentar a saturação de oxigênio na 
oximetria de pulso. Sempre que possível, os objetivos de monitoração e tratamento 
devem ser baseados no manuseio e tratamento da fisiopatologia. Para cada órgão ou 
sistema orgânico, há uma estrutura conceituai para o processo da doença, e o 
tratamento deve ser baseado na correção ou adaptação à condição fisiopatológica. Os 
pulmões, p.ex., contém 300 milhões de alvéolos, mas um modelo básico de lesão 
pulmonar reduz um distúrbio pulmonar a três tipos de unidades pulmonares 
danificadas (Fig. 46-3): (1) alvéolos que são ventilados mas não são perfundidos 
(unidades de espaço morto), (2) alvéolos que são perfundidos mas não são ventilados 






(unidades de shunt ) e (3) alvéolos que estão recebendo ou ventilação parcial ou 
perfusão parcial (desequilíbrio /Q). Em termos de opções de tratamento, o 
desequilíbrio /Q é mais responsivo à oxigenoterapia do que o são as unidades de 
shunt ou espaço morto. Mas todas as três formas de unidades pulmonares doentes 
mostram reduzida saturação de oxigênio. No contexto desse modelo, o tratamento 
deveria objetivar a causa da desordem e não uma tentiva de “corrigir” a pressão 
parcial de oxigênio arterial (Pao 2 ) ou a saturação de oxigênio, como estimada pela 
oximetria de pulso (SpÜ 2 ). 




Equilíbrio ventilação/perfusão normal 


Desequilíbrio ventilação/perfusão 



FIGURA 46-3 


_ Shunt 

Um modelo para as causas de desequilíbrio na relação de ar e sangue no pulmão. 



Unidade de espaço morto 


MONITORAÇÃO RESPIRATÓRIA 


Troca Gasosa 

A função mais importante dos pulmões é a captação do oxigênio do ar para dentro do 
sangue arterial e eliminação do dióxido de carbono do sangue venoso misto para o 
ambiente. Os valores da gasometria do sangue arterial (GSA) contêm essa informação 
de troca gasosa. Um informe típico inclui Pao 2 , pressão parcial de dióxido de carbono 
arterial (PaCC> 2 ), pH, HCO3 - calculado e uma estimativa do excesso ou déficit de 
base. Amostras do sangue arterial podem ser obtidas rapidamente e enviadas ao 
laboratório para análise. Os valores absolutos típicos, seus valores preditos, desordens 
incluindo compensações e interpretação básica da GSA, são descritos no Cap. 18. 
Entretanto, a GSA não conta a história completa; outros valores para a avaliação da 
troca gasosa que são ativamente obtidos ou calculados são discutidos neste capítulo. 













Monitoração da Oxigenação 

A oxigenação tecidual depende dos níveis de oxigênio inspirado (F 102 ), pressão parcial 
do oxigênio inspirado (PIO 2 ), tensão de oxigênio alveolar (PAO 2 ), oxigenação arterial 
(Pao 2 , SaC> 2 , quantidade de oxigênio do sangue arterial [CaC> 2 ]), oferta de oxigênio 
(DO 2 ), perfusão tecidual e absorção de oxigênio. 

Oximetria de Pulso Arterial. 

O objetivo da respiração e da circulação é a oxigenação tecidual. Todos os órgãos 
precisam da adequada oferta de oxigênio, com necessidades particularmente altas 
para cérebro e rins. Uma importante inovação na monitoração tem sido o uso da 
oximetria, em que a medida do espectro da cor é usada para avaliação contínua da 
oxigenação arterial (SpÜ 2 ). O olho humano não é bom na detecção e quantificação de 
hipoxemia arterial. 6 Cianose franca não se desenvolve até o nível de 
desoxiemoglobina estar menor que 5 g/dL, que corresponde a uma SaÜ 2 de 
aproximadamente 67%. 7 Além disso, o limite em que a cianose torna-se aparente é 
afetado pela perfusão da pele, pigmentação da pele e concentração de hemoglobina. 8 
A análise da gasometria sanguínea é o método aceito de detecção de hipoxemia em 
pacientes críticos, mas obter sangue arterial pode ser doloroso, pode ter 
complicações, e a análise da GSA não fornece dados imediatos ou contínuos. 9 Por 
esses motivos, a oximetria de pulso (SpÜ 2 ) tornou-se o padrão para a avaliação 
contínua e não invasiva da SaC> 2 . A oximetria de pulso não mede a PaCÜ 2 , e pacientes 
respirando uma F 102 elevada podem ter aumento na PaCÜ 2 antes que os valores de 
oximetria sejam afetados. Uma falha ventilatória pode então passar despercebida, a 
menos que os valores da GSA sejam medidos. 

As medidas oximétricas são baseadas em princípios espectrofotométricos, que são 
baseados na lei de Beer-Lambert. 10 Sondas leves dirigem luz filtrada de comprimentos 
de onda específicos (geralmente dois) através de um dedo, ponta do nariz ou um 
lóbulo de orelha ou refletida a partir de um sensor na testa. A absorção relativa desses 
feixes de luz espectrofotométricos à medida que eles passam através do tecido (que se 
diferenciam para sangue saturado e dessaturado de oxigênio) é convertida para os 
valores apropriados de saturação com algoritmos armazenados nos processadores. 


REGRA PRÁTICA 


Os valores da oximetria de pulso têm sido considerados o quinto sinal vital. Há dois problemas 







muito importantes em depender da oximetria para monitorar a adequada função respiratória: (1) Os 
valores da oximetria refletem oxigenação, não ventilação, e (2) a medida da Sp02 é suscetível a uma 
gama de fatores que podem produzir valores falsos. 


Embora a oximetria de pulso tenha sido universalmente aceita, ela tem limitações 
(Quadro 46-2). Artefato de movimentação é um problema importante, resultando em 
leituras incorretas e alarmes falsos. 11 Os artefatos são comumente causados por 
movimento devido a tremor, ataque epilético, pressão no sensor ou transporte do 
paciente. A escolha do local do sensor também pode afetar a precisão. Sensores de 
dedo parecem mais precisos que sensores de testa, nariz ou lóbulo da orelha durante 
estados de baixa perfusão. 12 Luz do dia intensa e fontes de luz florescente, 
incandescente, de xenônio e infravermelha têm causado erros em leituras de 
oximetria de pulso. 8 Anemia e pele profundamente pigmentada podem afetar a 
exatidão da oximetria de pulso; porém, o efeito da anemia não é clinicamente 
significativo até que o nível de hemoglobina esteja acentuadamente reduzido. 13 A 
carboxi-hemoglobina e a meta-hemoglobina 7 podem produzir valores de saturação 
falsamente elevados, e algumas cores de esmalte de unha, particularmente azul, verde 
e preto, interferem com a transmissão e absorção da luz, assim como o fazem alguns 
corantes carreaados no sangue, tais como indocianina verde e azul de metileno, 14 que 
tendem a produzir valores de saturação de oxigênio falsamente baixos. 



CASO CLÍNICO Confiando no Oxímetro de Pulso 

Ir 


'ROBLEMA: Um recém-nascido de 32 semanas gestacionais está intubado e recebendo terapia 













com pressão positiva contínua na via aérea (CPAP). O paciente parece estar em angústia respiratória 
leve a moderada, mas o oxímetro de pulso mostra uma Sp02 de 98%. Foi usado spray de benzocaína 
(benzocaína a 20%) para reduzir a irritação do tubo endotraqueal. A análise da GSA revela uma Pa02 
de 325 mmHg e o co-oxímetro mostra um valor de meta-hemoglobina de 38%. 

SOLUÇÃO: Os problemas mais comuns com a fidelidade das leituras do oxímetro de pulso são 
artefatos de movimentação, interferência por fontes de luz externas ou mau posicionamento do 
sensor. Cada um desses problemas pode ser fácil e rapidamente avaliado. Nesse caso, os sintomas 
clínicos não correspondem a um valor de oximetria de pulso aceitável. Como a adequada oferta de 
oxigênio é o objetivo fundamental, o débito cardíaco e a capacidade de transporte de oxigênio 
precisam ser considerados como causas da angústia respiratória. O alto valor de meta-hemoglobina 
precisa de terapia imediata com tintura de azul de metileno. Considerando que a oximetria de pulso 
tem fornecido um excelente e seguro meio de monitoração da oxigenação sanguínea, deve haver uma 
cuidadosa vigilância em relação à confiabilidade dos valores. 


Consumo de Oxigênio. 

O consumo de oxigênio VO 2 ) é o volume de oxigênio usado pelo corpo em mililitros 
por minuto. O consumo normal de oxigênio em repouso é de aproximadamente 250 
mL/min, e o consumo de oxigênio aumenta com atividade, estresse e temperatura. 
Embora seja uma medida aparentemente valiosa, o consumo de oxigênio 
frequentemente é difícil de medir precisamente à beira do leito de pacientes 
recebendo ventilação mecânica. Dois métodos básicos são geralmente usados: o 
método de Fick e a análise dos gases inspirados e expirados. Nenhum desses métodos 
estima o consumo médio de oxigênio tão bem quando a taxa metabólica do paciente 
oscila durante a coleta de dados. As equações de Fick são as seguintes: 

= VO,/(CaO> - CvOi) 

VO,= Q t (Ca0 2 - CvO») 

na qual Q é o débito cardíaco e a CaÜ 2 e a C são os conteúdos de oxigênio arterial e 
venoso misto, respectivamente. Se os valores de Q, CaÜ 2 e C estão normais, isso se 


VO> em mL/min = Q(Ca0 2 - Cv0 2 ) 

- (5.000 mL/min) (20 mL/100 mL - 15 mL/100 mL) 

- (5.000 mL/min) (5 mL/100 ml.) - 250 mL/min 


torna 




Um cálculo alternativo para o consumo de oxigênio que não requer uma amostra de 
sangue arterial ou venoso misto ou mensuração do débito cardíaco é 

vo, - [(FIO,) (V,)] - [(FpO,) (v,)l 

onde a F 102 e a FéÜ 2 são as concentrações fracionais médias de oxigênio inspirado e 
expirado e vi e ve e são as ventilações por minuto inspiradas e expiradas. Se ve é igual 
a ve (normalmente ve é ligeiramente maior que ve, mas a diferença é pequena), isso se 
torna 


VO, - (Fio, - FeO,) V e 


Se os valores para ventilação por minuto e concentrações gasosas inspirada e 
expirada estão normais, isso se torna 

VO, - (0,21 - 0,168) (6 L/min) - 0,252 L/min, ou 
a próxima clamem e 250 mL/min 


Um consumo de oxigênio em respouso normal de 250 mL/min representa 
aproximadamente 25% da oferta normal de oxigênio (1.000 mL/min); portanto, o 
sangue carrega um grande reservatório de oxigênio que pode ser extraído sob 
condições de estresse. 

O consumo de oxigênio pode ser útil na determinação das exigências nutricionais e 
adequação da oferta de oxigênio e pode ocasionalmente ajudar a determinar a causa 
da alta necessidade de ventilação. Se há uma demanda por oxigênio tecidual estável, 
a mensuração do consumo de oxigênio pode ser usada para acompanhar a resposta 
hemodinâmica às intervenções terapêuticas. Infelizmente, as medidas do consumo de 
oxigênio seriadas são frequentemente altamente variáveis e estão sujeitas às 
alterações súbitas nas necessidades metabólicas basais. 

Diferença de Tensão de Oxigênio Alveolar-Arterial. 

A diferença entre a tensão de oxigênio alveolar e arterial [P(A - a)Ü 2 ] é uma 
medida útil da eficiência da troca gasosa. Uma pessoa saudável respirando ar 
ambiente tem uma P(A - a)Ü 2 de aproximadamente 5 a 15 mmHg. Esse valor 
aumenta com a idade para aproximadamente 10 a 20 mmHg no idoso. A P(A - a)Ü 2 
também aumenta normalmente com um aumento na F 102 . Por exemplo, uma pessoa 


saudável tem uma P(A - a)Ü 2 de 5 a 15 mmHg enquanto respira ar ambiente; no 
entanto, a P(A - a)Ü 2 aumenta para 100 a 150 mmHg quando a pessoa está 
respirando oxigênio a 100%. 

Um aumento anormal na P(A - a)Ü 2 está associado a problemas de troca gasosa. 
Por exemplo, se a Pao 2 é de 80 mmHg enquanto o paciente está respirando oxigênio a 
100%, um problema importante de troca gasosa está presente, a P(A - a)Ü 2 é 
determinada como a seguir: 

Se a Pa 02 é de 80 mmHg, a PaCÜ 2 é 40 mm, a F 102 é 1 e a pressão barométrica (Pb) 
é 760 mmHg, então: 


Pao, - Piu 2 - (PaC0 2 ) (1.25) - [(P B - P„ 20 ) (Flo,)| - (PaCO,) 

(1,25) = [(760 47) (1)] (40) (1,25) = 663 mmHg 

P(A - a)0 2 - Pao, - Pao, - 663 - 80 - 583 mmHg 

onde é a pressão do vapor d’água. A P(A - a)Ü 2 está acentuadamente elevada, 
considerando-se que a P(A - a)C >2 normal é de 100 a 150 mmHg enquanto o paciente 
está respirando oxigênio a 100%. A P(A - a)Ü 2 enquanto o paciente está respirando 
oxigênio a 100% também pode ser usada para dar uma estimativa grosseira da 
porcentagem de shunt, onde 


Porcentagem de shunt respirando Ü 2 a 100% 


[P(A - a)Ü>] 
20 


Nesse exemplo, a porcentagem de shunt seria aproximadamente de 29%: P(A - 
a)O 2 /20 = 583/20 = 29,2%. 

A P(A - a)Ü 2 leva em conta a PaCÜ 2 e então elimina a hipoventilação e a 
hipercapnia de serem consideradas a causa única da hipoxemia. Enquanto a P(A - 
a)Ü 2 é raramente calculada, clínicos experientes observadores estimarão consciente 
ou inconscientemente a P(A - a)Ü 2 de cada valor de gasometria sanguíneos. 

Razão Pao2/Fio2. 

A relação entre a PO 2 arterial e a concentração de oxigênio inspirado (razão 
Pa 02 /Fi 02 ) tornou-se importante para a determinação da extensão de lesão pulmonar 
aguda (LPA) e da síndrome da angústia respiratória do adulto (SARA) em estudos 
colaborativos multicêntricos. 15 Uma relação Pa 02 /Fi 02 normal durante respiração em 



ar ambiente é de cerca de 400 a 500 mmHg. Na ausência de uma pressão atrial 
esquerda elevada, essa relação determina a LPA como uma relação Pa 02 /Fi 02 menor 
que 300 mmHg e a SARA como uma relação Pa 02 /Fi 02 menor que 200 mmHg. A 
relação Pa 02 /Fi 02 é fácil de calcular e é o índice mais confiável de troca gasosa 
quando a F 102 é maior que 0,5 e a Pa 02 é menor que 100 mmHg, valores 
frequentemente observados em pacientes críticos. O nível de PEEP aplicado também 
precisa ser considerado como um fator independente que influencia a relação 
Pa02/Fi02. 

Quantificação do Shunt. 

A medida mais exata e confiável da eficiência da oxigenação é o cálculo direto do 
shunt fisiológico (Q s /Qt)[vi 9 ]. O shunt fisiológico é computado como a seguir: 

QjCl, - (Cc0 2 - Ca0 2 )/(Cc0 2 - Cv0 2 ) 

onde CcC >2 é o conteúdo de oxigênio do sangue capilar alveolar, CaÜ 2 é o conteúdo 
de oxigênio do sangue arterial e Cé o conteúdo de oxigênio do sangue venoso misto, 
todos expressos em mililitros de oxigênio por 100 mL de sangue. Quando o paciente 
está respirando oxigênio a 100%, a Q s Qt pode ser estimada como a seguir: 

Q s /Q t - |(P(A - a)0 2 II 0,003 l/l P(A - a)0 2 |[0,003] 

+ [CaO, - Cv0 2 ] 

Para a mensuração do shunt fisiológico, ambas as amostras de sangue arterial e 
venoso misto precisam ser obtidas. Uma verdadeira amostra de sangue venoso misto 
pode ser obtida somente a partir de uma amostra retirada da abertura distai de um 
cateter arterial pulmonar. O conteúdo de oxigênio total do sangue arterial, venoso 
misto e sangue capilar pulmonar (CaÜ 2 , C;o;02, CCO 2 ) é calculado da mesma forma 
como qualquer conteúdo de oxigênio é calculado: 


Conteúdo de oxigênio - (1,34) (Ilb) (SO,) • (0,003) (PO,) 

onde Hb é a concentração de hemoglobina, SO 2 é a saturação de oxigênio e PO 2 é a 
pressão parcial de oxigênio. Se o paciente está respirando oxigênio a 100%, a 
saturação capilar é 100%, a PCO 2 (PO 2 capilar) sendo o valor calculado da PA 02 . As 
amostras devem ser obtidas e analisadas rapidamente para evitar erro do 


metabolismo contínuo. Como a P(A - a)C> 2 , a Q s Qt é influenciada por variações na 
relação Q s Qt e por flutuações na saturação de oxigênio venosa mista (S( o;02)e F 102 . 
Um cálculo do “s/iunt” quando a F 102 é menor que 1,0 é uma medida da mistura 
venosa. Se a mistura venosa está anormalmente alta mas todos os alvéolos estão 
patentes, a mistura venosa calculada diminui em direção ao valor fisiológico normal 
(menor que 5%) à medida em que a F 102 é aumentada. Inversamente, se a mistura 
venosa aumentada resulta de quando o sangue contorna os alvéolos patentes através 
de comunicações intrapulmonares ou através de um defeito intracardíaco, não há 
alteração na mistura venosa conforme a F 102 é aumentada. 

Escore de Lesão Pulmonar de Murray. 

A síndrome da angústia respiratória aguda é a síndrome da lesão pulmonar severa 
que foi originalmente descrita por Petty e Ashbaugh em 1970. 16 Para monitorar a 
gravidade dessa doença, Murray et al. desenvolveram uma classificação de lesão 
pulmonar que é frequentemente calculada em estudos de LPA e SARA. 17 O escore de 
lesão pulmonar de Murray quantifica o nível da lesão usando quatro fatores: 
achados de radiografia de tórax, razão Pa 02 /Fi 02 , parâmetros de pressão positiva 
expiratória final (PEEP) e complacência. A classificação de lesão pulmonar é um 
exemplo de uma pontuação composta que permite a quantificação do estado 
pulmonar de acordo com diferentes aspectos da lesão - troca gasosa, achados 
radiológicos e mecânicos. O escore de lesão pulmonar de Murray é citado em muitos 
estudos de novas terapias 17 ^ como um índice da efetividade da terapia ou para 
comparações entre estudos. O método para calcular o escore de lesão pulmonar de 
Murray é mostrado no Quadro 46-3. Outras medidas de lesão pulmonar estão listadas 
no Quadro 46-4. 


QUADRO 46-3 Escore de Lesão Pulmonar de Murray 


Componente j| 

Valor 

1. Radiografia torácica 

Sem consolidação alveolar 

0 

Consolidação alveolar limitada a 1 quadrante 

1 

Consolidação alveolar limitada a 2 quadrantes 

2 

Consolidação alveolar limitada a 3 quadrantes 

3 

Consolidação alveolar em todos os 4 quadrantes 

4 






























2. Escore de hipoxemia 

Pa02/FI02 

>300 

0 

Pa02/FI02 

225-299 

1 

Pa02/FI02 

175-224 

2 

Pa02/FI02 

100-174 

3 

Pa02/FI02 

<100 

4 

3. Escore de PEEP (quando ventilado) 

PEEP 

< 5 cmH20 

0 

PEEP 

6-8 cmH20 

1 

PEEP 

9-11 cmH 2 0 

2 

PEEP 

12-14 cmH 2 0 

3 

PEEP 

> 15 cmH20 

4 

4. Escore de complacência do sistema respiratório (quando disponível) 

Complacência 

> 80 ml/cmH20 

0 

Complacência 

60-79 ml/cmH 2 0 

1 

Complacência 

40-59 ml/cmH 2 0 

2 

Complacência 

20-39 ml/cmH 2 0 

3 

Complacência 

< 19 ml/cmH20 

4 


O valor final é obtido pela divisão da soma global pelo número de componentes usados 



Pontos 

Sem lesão pulmonar 

0 

Lesão pulmonar leve a moderada 

0,1-2,5 

Lesão pulmonar severa (SARA) 

>2,5 


QUADRO 46-4 Medidas de Oxigenação Sanguínea Reduzida ou Lesão 
Pulmonar 


• 1 Sp02 

• | Pa02 

• f P(A — a)02 — (PAO 2 — Pa02) 

• | Relação P/F - (Pa02/Fl02) 












































































• t Shunt /mistura venosa 


• t Escore de lesão pulmonar de Murray 


Monitoração da Ventilação 

Semelhante à oxigenação, a adequação e a eficiência da ventilação podem ser 
avaliadas (Quadro 46-5). A monitoração de rotina dos pacientes recebendo suporte de 
ventilação mecânica na UCI inclui a medida do volume corrente do paciente (Vc), da 
frequência respiratória (f) e da ventilação por minuto ve onde 



v K - (f) x (Vc) 

Entretanto, a ventilação efetiva depende da ventilação alveolar a como a seguir: 


Va“ (V c - VdspV») (0 

onde VüSphys é o espaço morto fisiológico, e 


V A 


(Q,863)VCO, 

PaCO> 


onde VCO 2 é a produção de dióxido de carbono em mililitros por minuto e 0,863 é 
um fator de conversão. Com uma PaCÜ 2 e vCÜ 2 uma normais, isso se torna 


(0,863)(200mL/min) . , T , . 

---- 4,3 I./inin 

400 mmHg 











Devido à relação entre a ventilação alveolar e a PaCÜ 2 o melhor índice individual 
de ventilação efetiva é a mensuração da PaCC> 2 . Assim, a PaCÜ 2 é o padrão para 
avaliar a adequação da ventilação na UCI. A ventilação está adequada se a PaCÜ 2 
resulta em um pH arterial normal. Para indivíduos saudáveis, isso é uma PaCÜ 2 entre 
35 e 45 mmHg, resultando em um pH arterial de 7,35 a 7,45. 

Espaço Morto. 

A relação espaço morto/volume corrente (Vd/Vc) é a medida da eficiência da 
troca gasosa. Essa relação é uma estimativa da proporção de ventilação participante 
na difusão do dióxido de carbono e pode ser calculada a partir da modificação de 
Enghoff na equação de Bohr, como a seguir: 


onde PéC 0 2 é a concentração de dióxido de carbono no gás expirado misto. O gás 
exalado é coletado em uma grande e hermética bolsa coletora, tradicionalmente 
chamada de bolsa de Douglas, ou mecanizada por capnometria rápida/análise do 
fluxo exalado. 19 À medida que o CO 2 exalado misto é determinado, uma amostra de 
sangue arterial para análise da GSA deve ser colhida. Assim que o gás e a amostra 
sanguínea são analisados, os respectivos valores de PCO 2 são aplicados na fórmula 
anterior. 

Em indivíduos saudáveis que estão sentados, a relação Vd/Vc é de 0,20 a 0,40. Esses 
valores variam um pouco com a idade, posição, exercício, volume corrente ou 
retenção da respiração. 18 No cenário do doente grave, entretanto, não é incomum a 
relação Vd/Vc aumentar para valores maiores que 0,7. Frequentemente a relação 
Vd/Vc está aumentada em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, embolia 
pulmonar, LPA ou hipertensão pulmonar e em pacientes submetidos a ventilação 
mecânica. A relação Vd/Vc tem sido usada para avaliar pacientes que estão sendo 
analisados para desmame da ventilação mecânica. Uma relação Vd/Vc maior que 0,60 
é preditiva de falta de sucesso para a interrupção da ventilação. 20 

Monitoração dos Volumes de Gases Inspirados e Expirados. 

O melhor índice individual de ventilação efetiva é a medida da PaCC> 2 . Entretanto, a 
medida dos volumes dos gases inspirados e expirados é um aspecto importante da 



monitoração de pacientes recebendo suporte ventilatório mecânico. 

Para pacientes recebendo ventilação mecânica controlada, a ventilação por minuto 
ve a frequência respiratória (f) e o volume corrente (Vc) são avaliados, onde 


v F = (v c ) (0 


e 


V c médio - Vu/f 

Para pacientes recebendo ventilação na modalidade ventilação mandatória 
intermitente sincronizada (SIMV), a ventilação por minuto total (vetot) é a soma da 
ventilação por minuto espontânea do paciente vEsp) e da ventilação por minuto 
fornecida pelo aparelho (vEmáf) 


v, 


BTOT - + 


V, 


Itmit 


e 


Vetot “ (V 

Tmít) (fniíf) 1 0 Cpacitntt) (fpadtme) 

O aumento na ventilação minuto tende a aumentar a ventilação alveolar e diminuir 
a PaCÜ 2 , considerando que a diminuição na ventilação por minuto tende a ter o 
efeito oposto. Entretanto, na presença de respiração rápida e superficial com 
ventilação por minuto normal ou elevada, uma diminuição na ventilação efetiva pode 
resultar em um aumento na PaCÜ 2 . Esse efeito é causado por respirações corrente 
superficiais ineficazes que são ou estão próximas ao volume do espaço morto. A 
frequência respiratória espontânea frequentemente é um indicador sensível da 
necessidade de ventilação mecânica. Frequências maiores que 20 respirações/min 
podem indicar angústia e uma frequência maior que 30 respirações/min com um 
volume corrente espontâneo menor do que 300 mL pode indicar a necessidade de 
suporte ventilatório mecânico em adultos com uma grande esforço respiratório para 
mover os gases do espaço morto. 

Volume Corrente Inspirado versus Expirado. 


O volume corrente normal inspirado (Vci) e o expirado (Vce) deve ser quase o mesmo. 
Porém, na presença de um vazamento de ar, o volume corrente inspirado pode estar 
maior que o volume corrente expirado e a medida do volume corrente ofertado versus 
o volume corrente exalado pode ser útil na detecção e quantificação do tamanho de 
um vazamento — uma situação que pode requerer atenção imediata. 

Capnografia. 

A capnometria é a medida do dióxido de carbono à abertura da via aérea durante o 
ciclo ventilatório. 19 > 21 > 22 A capnografia refere-se ao traçado da concentração de 
dióxido de carbono em relação ao tempo ou em relação ao volume exalado. O formato 
de onda normal do dióxido de carbono é mostrado na Fig. 46-4. A altura do 
capnograma (o valor de pico) indica o valor do dióxido de carbono final. A PETCO 2 
normalmente é de 1 a 5 mmHg menor que a PaCÜ 2 , variando entre 35 e 43 mmHg. 
Como a PETCO 2 em indivíduos saudáveis aproxima-se muito da PaCÜ 2 , essa medida é 
um índice não-invasivo da adequação da ventilação potencialmente útil. Contornos do 
formato de onda anormais podem indicar alterações na distribuição da ventilação e 
da perfusão ou obstrução de via aérea. Essas mudanças tipicamente são um aumento 
irregular no nível de dióxido de carbono e um nível de dióxido de carbono final 
menor que o normal. A frequência e o ritmo das respirações no capnograma 
correspondem à frequência e ao ritmo estabelecidos ou pelo paciente (respirações 
espontâneas) ou pelo ventilador. Ventilação com pressão positiva (especialmente com 
PEEP), embolia pulmonar, parada cardíaca e hipoperfusão pulmonar também podem 
causar um aumento no gradiente entre PaCÜ 2 e PETCO 2 . [P(a - ET)CÜ 2 ]. Exercícios 
e um alto volume corrente podem reverter o gradiente P(a - ET)CÜ 2 , a PETCO 2 pode 
realmente exceder a PaCÜ 2 . 


Infcio da 



Início da 
expiração 


Capnografia baseada no tempo. Fase I, espaço morto anatômico. Fase II, transição 


FIGURA 46-4 








do espaço morto anatômico ao platô alveolar. Fase III, platô alveolar. 


Os pacientes para os quais a capnometria pode ser uma ferramenta de monitoração 
útil incluem aqueles com drive ventilatório instável que estão respirando 
espontaneamente ou recebendo baixo nível de suporte ventilatório. Nesses pacientes, 
as leituras de capnometria devem ser inicialmente validadas pela comparação com a 
PaCÜ 2 medida. Mudanças na PETCO 2 , podem então ser usadas para alertar os 
clínicos para potenciais mudanças na ventilação do paciente. Desde então, 
reavaliações periódicas devem ser realizadas conforme as mudanças no quadro clínico 
do paciente. A capnometria tem sido extremamente útil em situações de emergência 
tais como detecção de intubação esofágica e avaliação do fluxo sanguíneo durante 
uma parada cardíaca. Além disso, pequenos monitores de CO 2 alinhados que usam 
colorimetria são agora rotineiramente usados para confirmar intubação endotraqueal. 

Embora a PETCO 2 e a PaCÜ 2 possuam a ter uma alta correlação em um único 
ponto no tempo, a correlação entre mudanças na PETCO 2 e mudanças na PaCÜ 2 
tende a ser muito mais fraca. 21 Por exemplo, decréscimos na ventilação tendem a 
refletir-se na PETCO 2 e na PaCÜ 2 aumentadas. Entretanto, com volumes correntes 
muito pequenos, a PaCÜ 2 aumenta, enquanto a PETCO 2 pode estar reduzida. Então, a 
função apropriada da capnometria em cuidado intensivo não está clara. A 
capnometria não é indicada para todo paciente intubado ou mecanicamente 
ventilado. O Quadro 46-6 lista as causas comuns de alterações nos valores da PETCO 2 
monitorados. 


QUADRO 46-6 Causas de Aumento e Redução dos Valores do Dióxido de 
Carbono Final (PETC 02 ) 


PETC 02 AUMENTADA 

• Ventilação efetiva diminuída (| Vt, j ve, 1 va, t PaC02) 

• Produção de dióxido de carbono aumentada (VCO2) (agitação, estresse, tremores, assincronia com o 
ventilador, dor, ansiedade, recuperação de sedação ou de paralisia) 

Petco 2 DIMINUÍDA 

• Ventilação efetiva aumentada (f Vt, T VE, t VA, 1 PaCÜ2) 







• Redução acentuada na ventilação efetiva (jfvc aproximando-se ao volume do espaço morto; 

respiração superficial rápida) 

• Produção de dióxido de carbono reduzida (vCC>2) (sedação, sono, resfriamento) 

• Redução na perfusão pulmonar (êmbolo pulmonar, débito cardíaco diminuído) 

PETC02 AUSENTE 

• Apneia 

• Parada cardíaca 

• Desconexão ou mau funcionamento do ventilador 

• Obstrução de via aérea 

Com os recentes aprimoramentos no tempo de resposta da capnometria 
infravermelha e na avaliação simultânea do volume exalado, a monitoração 
volumétrica de CO 2 mantém a expectativa na monitoração contínua da eficiência da 
ventilação. A VCO 2 ou o volume líquido de CO 2 eliminado dos pulmões podem ser 
continuamente monitorados no paciente em desmame como um indicador da 
adequação ou melhora da eficiência ventilatória. 23 O capnograma volumétrico tem 
sido testado como um instrumento capaz para detecção de embolia pulmonar. 24 

Monitoração da Mecânica Pulmonar e de Parede Torácica 

A ventilação dos pulmões envolve o vencimento da resistência ao fluxo, inércia e 
propriedades elásticas do sistema respiratório. Um modelo razoável para a mecânica 
do sistema respiratório é uma analogia a um circuito elétrico. 25 O circuito para o 
fluxo do gás é o caminho para os pulmões com elementos de resistência interpostos 
em série. O gás é coletado ou armazenado em um capacitor (os pulmões) e 
descarregado (expirado) através do circuito. Muitas hipóteses são feitas com a 
aceitação desse modelo (um valor constante para resistência e complacência e um 
fluxo sem turbulência), todavia esse modelo serve para simplificar e explicar a 
dinâmica da ventilação para, pelo menos, um modelo mecânico de pulmão. As 
medidas in vivo da resistência e complacência dos pulmões não são constantes durante 
o ciclo respiratório. A resistência varia por todo o ciclo e a complacência é uma 
função da relação pressão-volume (P-V) do sistema respiratório. A relação P-V do 
sistema respiratório inteiro e do pulmão pode ser determinada. A alteração na pressão 





da via aérea é usada para determinar a relação P-V do sistema respiratório inteiro, 
enquanto a alteração pressórica medida a partir de um balão esofágico reflete as 
mudanças P-V do pulmão. A relação P-V pode ser determinada por insuflação e 
desinsuflação. Normalmente há uma diferença na relação P-V dessas curvas devido 
aos efeitos do surfactante na tensão superficial, produzindo uma histerese — uma 
separação das duas curvas. 

Um pulmão mecânico de teste mostra uma linha reta durante a definição P-V. Uma 
relação P-V in vivo real é curvilínea e mostra histerese (Figura 46-5). Para medir a 

curva P-V de um paciente desde o volume de descanso do sistema respiratório 

(capacidade residual funcional) até a capacidade pulmonar total estimada, uma 
seringa calibrada, chamada de superseringa, alcançando de 1,5 até 3 L, é 
frequentemente usada. A seringa é preenchida com oxigênio umidificado e conectada 
ao tubo endotraqueal para iniciar a medida. Um volume de gás é injetado em 
acréscimos de 50 a 100 mL com o êmbolo enquanto a pressão na via aérea é 

registrada. Os pacientes geralmente estão sedados e paralisados. As medidas são 

realizadas após a PEEP ser fixada em 0 cmEUO (PEEP zero). Uma P-V também pode 
ser medida pela oferta contínua de um baixo fluxo de gás para o interior do pulmão 
(menor que 5 L/min) e pelo registro da mudança da pressão no sistema. Como esse 
baixo fluxo elimina os efeitos da resistência das vias aéreas, as relações P-V do 
pulmão e do sistema respiratório inteiro podem ser determinadas. Muitos ventiladores 
de UCI permitem a determinação da curva P-V de insuflação usando essa abordagem. 
Esse é um algoritmo específico que pode ser acionado quando os clínicos determinam 
a pressão máxima a ser obtida, a pressão inicial e o volume máximo a ser fornecido 
durante a contínua oferta de fluxo. A curva P-V é então desenhada como parte do 
pacote gráfico do ventilador e os cursores estão frequentemente disponíveis para 
identificar pontos específicos na curva. A utilidade clínica da relação P-V dos 
pacientes não pode, entretanto, estar diretamente relacionada com a dinâmica 
ventilatória de um paciente ventilado. 26 



FIGURA 46-5 


Curvas de pressão-volume geradas por um pulmão normal (pré-lesão) e após dano 
por ácido oleico (pós-lesão). Na curva pré-lesão, a relação linear entre pressão e volume com histerese 
mínina é evidente. A curva pós-lesão mostra histerese acentuada e duas alterações na complacência no 
traçado inpiratório: um ponto de inflecção inferior (LIP) e um ponto de inflecção superior (UIP). 


A curva P-V de insuflação frequentemente, mas não sempre, revelará dois pontos 
em que o declive da curva muda. O ponto mais baixo em que o declive muda é 
chamado de ponto de inflecção inferior ou Pfiex. Como descrito na Fig. 46-5, um ponto 
de inflecção inferior pode ocorrer acima da variação inferior dos volumes, indicando 
teoricamente que a complacência total do sistema respiratório melhorou devido ao 
início do recrutamento alveolar. Uma estratégia recomendada para regulação da 
PEEP é regular em um nível ligeiramente acima do ponto de inflecção mais baixo com 
o objetivo de recrutamento e estabilização de alvéolos dependentes que de outra 
forma prolongariam a lesão de repetitiva abertura, fechamento e reabertura durante 
a ventilação corrente. A outra mudança no declive, chamada de ponto de maior 
deflecção, pode ser vista em um volume mais alto, indicando que a complacência tem 
caído devido à hiperdistensão alveolar ou a uma lentificação do recrutamento 
alveolar. Embora o risco de hiperdistensão alveolar esteja geralmente reduzido se o 
platô de pressão inspiratória final (Ppiat) for mantido menor que 30 cmE^O, os pontos 
de deflecção nos pacientes com SARA podem ocorrer a pressões tão baixas quanto 25 
cmH20. Nesses casos, a pressão necessária para recrutar alguns alvéolos pode 
hiperdistender outros. 27 - 29 

Complacência do Sistema Respiratório 

A complacência do sistema respiratório é uma medida importante da rigidez dos 
pulmões. O cálculo da complacência corrente deve ser rotineiramente monitorado em 
todos os pacientes ventilados. Para atingir uma avaliação exata da complacência, 







duas manobras precisam ser realizadas devido ao fato de que as pressões alveolares 
ao final da inspiração e ao final da expiração não estão disponíveis sob condições 
dinâmicas. Uma manobra de retenção inspiratória final em um paciente passivo e 
ventilado permite o equilírio das pressões pelo pulmão e uma estimativa do pico de 
pressão alveolar ou da Ppiat inspiratória final. Como a complacência (C) é calculada 
como C = ÁV/ÀP, o volume corrente (corrigido pela complacência do tubo) é ÁV e 
(Ppiat - PEEPt) é ÁP. Se auto-PEEP está presente, precisa ser levado em conta pela 
adição do nível da auto-PEEP à PEEP aplicada para atingir o valor de PEEPt. 

A complacência normal varia entre 60 e 100 mL/cmEUO. Doenças do parênquima 
pulmonar, tais como pneumonia, edema pulmonar e algumas doenças crônicas que 
induzem fibrose, causam redução da complacência efetiva. Alterações agudas, tais 
como atelectasias, edema pulmonar, SARA e compressão pulmonar, causadas pela 
tensão do pneumotórax, induzem uma rápida diminuição na complacência. A 
complacência é frequentemente menor que 25 a 30 mL/cmlrUO na SARA. Causas 
comuns de alterações na complacência do sistema respiratório estão listadas no 
Quadro 46-7. 


QUADRO 46-7 Causas Comuns de Alterações na Complacência e Resistência 
em Pacientes Ventilados Mecanicamente 


COMPLACÊNCIA DIMINUÍDA 

i Complacência pulmonar (atelectasia, pneumonia, edema pulmonar, LPA/SARA, pneumotórax, 
fibrose, intubação brônquica) 

i Complacência torácica (obesidade, ascite, deformidade de parede torácica) 

COMPLACÊNCIA AUMENTADA 

t Complacência pulmonar (melhora em algum dos acima, enfisema pulmonar) 

t Complacência toráxica (melhora em algum dos acima, tórax assincrônico; mudança de posição — 
paciente sentado) 

RESISTÊNCIA AUMENTADA 

Tubo endotraqueal pequeno, tampão no tubo endotraqueal, dobra no tubo endotraqueal 







t Broncoespasmo, edema de mucosa 


t Secreções 

t Obstrução de via aérea 
Alta taxa de fluxo gasoso (ou t fluxo gasoso) 

FLUXO GASOSO 

t Melhora em algum dos acima 
t Administração de broncodilatador 
t Aspiração e cuidado da via aérea 
t Uso de baixa taxa de fluxo gasoso inspiratório 


Resistência 

Dependendo da pressão de impulso medida, várias resistências podem ser calculadas, 
incluindo a da via aérea, a pulmonar, a de parede torácica e a resistência total do 
sistema respiratório. A resistência da via aérea (Raw) é determinada dinamicamente 
a partir de medidas simultâneas do fluxo de ar e da diferença de pressão entre a 
abertura da via aérea (P a o) e a alveolar (Paiv), R = (Pao - Paiv)/fluxo. Como a 
resistência muda ao longo da inspiração e da expiração, geralmente, com resistência 
expiratória maior que a resistência inspiratória, as medidas instantâneas da 
resistência não são habitualmente realizadas. A pressão alveolar pode ser 
instantaneamente medida com um método de interruptor que permite tais medidas, 
porém essa estimativa de resistência geralmente fica restrita a protocolos de pesquisa. 
A resistência inspiratória pode ser calculada de forma simples durante fluxo 
ventilatório constante para monitoração do estado da via aérea ao longo do tempo ou 
após os efeitos de terapia broncodilatadora ocorridos pela divisão da mudança de 
pressão (AP) pela mudança de fluxo (ÁF): 


Raw - AP/AF - (Pp, co - P pbl )/fluxo 


Métodos automatizados de mensuração da resistência expiratória inicial foram 
integrados em alguns ventiladores. 

Em pacientes ventilados, um componente importante da resistência ao fluxo total é 





devido ao tubo endotraqueal, que tem propriedades fluxo-resistentes altamente 
curvilineares. Em indivíduos saudáveis, o fluxo é relativamente laminar durante a 
ventilação corrente e torna-se turbulento somente com o aumento da demanda 
ventilatória. A resistência ao fluxo oferecida pelo tubo endotraqueal aumenta 
notavelmente com o aumento do fluxo e varia conforme o tamanho do tubo. A Raw 
normal é aproximadamente de 1 a 2 cmEUO/L por segundo; entretanto, pacientes 
intubados recebendo suporte ventilatório mecânico tipicamente têm uma Raw de 5 a 
10 cmEUO/L por segundo ou mais. Modalidades de compensação de tubo automáticas 
foram adicionadas aos ventiladores mecânicos para ajustar a pressão oferecida 
considerando a resistência adicionada pelo tubo endotraqueal. Causas comuns de 
alterações na resistência da via aérea em pacientes ventilados mecanicamente estão 
listadas no Quadro 46-7. 

Pressões de Pico e de Platô 

O valor máximo de pressão da via aérea à abertura da via aérea durante um ciclo 
ventilatório é rotineiramente monitorado na UCI. Pressão de pico da via aérea maior 
que 50 a 60 cmH20 é geralmente desencorajada, 30 porque altos valores de Ppico 
implicam riscos elevados de barotrauma e hipotensão. 31 Um aumento na P p í co 
resultará da pressão de resistência aumentada ou da pressão de elasticidade 
aumentada pela complacência pulmonar ou de parede torácica diminuída. A medida 
da Ppiat inspiratória final ajuda a diferenciar entre os componentes de resistência e 
elásticos. O nível de Ppiat deve ser monitorado em todos os pacientes ventilados. A 
Ppiat idealmente não deve exceder 30 cmEUO porque a Ppiat elevada aumenta a 
probabilidade de desenvolvimento de lesão pulmonar induzida por ventilador. 

Auto-PEEP (PEEP Intrínseca) 

A PEEP é a pressão aplicada à via aérea pelo clínico durante a expiração. Uma 
pressão alveolar que exista acima da PEEP aplicada ao final da expiração é chamada 
de PEEP intrínseca ou auto-PEEP. À beira do leito, a PEEP total é a soma da PEEP 
aplicada e da auto-PEEP. 

Vários fatores, internos e externos ao paciente, contribuem para o desenvolvimento 
da auto-PEEP. A atividade da musculatura expiratória tem provado aumentar a auto- 
PEEP e pode interferir nas tentativas de avaliação da auto-PEEP baseadas 
exclusivamente na hiperinsuflação dinâmica. 32 Pacientes recebendo ventilação 
mecânica devido à doença obstrutiva das vias aéreas têm um grande grau de 


heterogeneidade no esvaziamento das unidades pulmonares, e a auto-PEEP pode se 
desenvolver mesmo em uma ventilação por minuto relativamente baixa. A auto-PEEP 
é comum em pacientes mecanicamente ventilados com ventilação por minuto elevada 
e desse modo ocorre em alguns pacientes com SARA. A presença de auto-PEEP resulta 
na subestimativa da pressão alveolar média quando a pressão média da via aérea é 
monitorada para refletir a pressão alveolar média . 33 Um aumento na pressão alveolar 
média devido à auto-PEEP pode exacerbar os efeitos hemodinâmicos da ventilação 
com pressão positiva e aumentar a probabilidade de barotrauma de forma semelhante 
é quela vista com aplicação de PEEP. Além disso, a auto-PEEP altera a efetiva 
sensibilidade do disparo do ventilador, tornando mais difícil para o paciente disparar 
uma inspiração assistida pelo ventilador. Finalmente, se não reconhecida, a auto- 
PEEP leva ao cálculo errôneo da complacência pulmonar estática. A redução do 
volume-minuto é a melhor forma de reduzir ou eliminar a auto-PEEP. Além disso, o 
aumento do tempo expiratório concede mais tempo às vias aéreas para esvaziarem-se 
normalmente, diminuindo a auto-PEEP. O uso de PEEP extrínseca pode superar 
parcialmente o problema de sensibilidade de disparo visto com a auto-PEEP e pode 
fornecer um “stent” para permitir um esvaziamento pulmonar mais completo . 34 

Métodos de Determinação da Auto-PEEP. 

Dinamicamente, a auto-PEEP varia ao longo dos pulmões, porém, todas as medidas 
do auto-PEEP refletem o nível de auto-PEEP média nos pulmões. A avaliação da auto- 
PEEP envolve primeiro sua detecção e então uma mensuração. A auto-PEEP é 
suspeitada se o fluxo continua a ocorrer ao final da expiração. Nesse caso, a auto- 
PEEP deve estar presente a menos que haja contrações ativas dos músculos 
expiratórios. A atividade da musculatura expiratória pode ser avaliada, p.ex, pela 
inspeção e palpação do tórax e abdome. Os seguintes métodos podem ser usados para 
estimar o nível da auto-PEEP . 35 

Balão Esofágico. 

Um balão esofágico é usado para medir a deflecção da pressão esofágica requerida 
para disparar o ventilador. A variação na pressão esofágica de basal para a pressão 
iniciadora do fluxo na via aérea é igual à auto-PEEP presente. 

Retenção Expiratória Final pelo Ventilador. 

Quer seja automático ou manual, esse método fecha a válvula expiratória ao final da 
expiração. O período de retenção precisa estender-se até a pressão expiratória final 


estar estabilizada, ou o valor será uma subestimativa do auto-PEEP. 

Oclusão do Ponto Expiratório Final. 

A oclusão do ponto expiratório final é um método manual que depende do momento 
correto de oclusão. Como esse método é muito variável, não é muito recomendado. 

Combinando Auto-PEEP com PEEP. 

A PEEP é aplicada a um nível (isso é possível em alguns pacientes) que resulta em 
fluxo chegando a zero ao final da expiração. A PEEP aplicada é uma estimativa do 
auto-PEEP. 

Pressão Média de Via Aérea 

A pressão média da via aérea representa a pressão média de via aérea ao longo do 
ciclo ventilatório total. A medida correta desse valor requer contínua amostragem da 
pressão da via aérea à abertura da via aérea. Entretanto, os valores computados com 
a pressão do dispositivo dentro dos ventiladores microprocessados também são aceitos 
na prática clínica. A pressão média da via aérea pode determinar o volume pulmonar 
médio que está correlacionado à oxigenação. 36 > 37 Portanto, quando a pressão média 
da via aérea é aumentada, os níveis de oxigênio arterial muitas vezes melhorarão, 
mas o retorno venoso e, consequentemente, a pressão arterial podem ser 
adversamente afetados. 

Monitoração do Esforço e dos Padrões Respiratórios 
Trabalho Respiratório 

O trabalho respiratório está muitas vezes aumentado em pacientes críticos. A 
mensuração do trabalho respiratório já foi restrita a laboratórios de pesquisa porque o 
equipamento necessário pode ser bastante complexo. Entretanto, sistemas disponíveis 
comercialmente estão agora integrados aos ventiladores mecânicos para a 
mensuração do trabalho respiratório em pacientes ventilados. 38 Para o cálculo do 
trabalho respiratório, as mudanças na pressão transpulmonar precisam ser medidas. 
O procedimento requer uma avaliação da pressão pleural, normalmente estimada com 
base na pressão esofágica pela colocação de um balão esofágico. A medida é estimada 
a partir da curva de pressão versus volume esofágico (Fig. 46-6). 



Fluxo completado 


Pressão (cm H 2 0) 



Fluxo completado 


B 


Tempo (segundos) 



Trabalho respiratório (A) e produto pressão-tempo (PTP) (B) de uma mesma 


respiração espontânea de um paciente recebendo suporte ventilatório. As linhas tracejadas 
representam um traçado de inspiração passiva em uma respiração auxiliada por ventilador. As áreas 


de trabalho e PTP não são diretamente comparáveis porque as unidades de trabalho (pressão-volume) 
e unidades de PTP (pressão-tempo) diferem. A área de esforço na área de PTP total ocorre antes da (e 


somada é) mensuração do trabalho. 

Para indivíduos saudáveis, a média do trabalho respiratório total varia entre 0,030 
e 0,050 kg/m/L (0,3 a 0,5 J/L). Pacientes com doença pulmonar obstrutiva ou 
restritiva severa “trabalham” em níveis duas ou três vezes maiores que o seu valor de 
repouso normal, com acentuado aumento no trabalho na ventilação por minuto 
elevada. Quanto trabalho um paciente pode tolerar antes da fadiga dos músculos 
ventilatórios não está completamente esclarecido. A manutenção de ventilação 
espontânea adequada não é possível em muitos pacientes quando a carga de trabalho 
excede 0,15 kg/m/L (1,5 J/L). 

A monitoração do trabalho respiratório pode ser valiosa em certas situações, como 
em desmame. É esperado que os clínicos avaliem continuamente o trabalho 
respiratório do paciente e tomem medidas apropriadas se o trabalho torna-se 
excessivo. Como a mensuração direta do trabalho respiratório requer manometria 
esofágica, indicadores mais simples são procurados. A monitoração da frequência 
respiratória espontânea do paciente, do volume corrente e da relação 
frequência/volume corrente (f/Vc) fornece um prático indicador do trabalho 
respiratório quando o desmame do ventilador está sendo considerado. Além disso, a 
avaliação da apresentação clínica global dos pacientes é útil na avaliação do trabalho 
respiratório. O trabalho aumentado está associado ao padrão de respiração superficial 









e rápida, frequência cardíaca rápida, hipertensão e uso de musculatura ventilatória 
acessória. 

Monitoração da Pressão Esofágica 

A monitoração da pressão esofágica é usada para medir clinicamente a pressão 
intrapleural ou a pressão de distensão dos pulmões e da parede torácica. A 
monitoração da pressão esofágica permite um cálculo do trabalho respiratório. O fino 
cateter esofágico (aproximadamente 2 mm de diâmetro) usado na monitoração da 
pressão esofágica não é desconfortável como um tubo nasogástrico, é relativamente 
simples de inserir e expõe a um pequeno risco de perfuração esofágica. A colocação 
apropriada é conseguida pela primeira insuflação do balão longo de 10 cm com 
aproximadamente 1 mL de ar e a passagem deste para dentro do estômago. O cateter 
é cuidadosamente desviado até que a posição final do balão esteja dentro do terço 
inferior do esôfago, conforme avaliado pela oclusão da via aérea e mensuração da 
deflecção simultânea na pressão à abertura da via aérea e na pressão esofágica. 

Produto Pressão-Tempo. 

O produto pressão-tempo (PTP) é a área circundada pelo traçado esofágico pressão- 
tempo, como mostrado na Fig. 46-6. A PTP é mais simples de medir do que o trabalho 
respiratório porque não requer medida simultânea de volume. Os valores da PTP 
comparam as mudanças no esforço e no gasto de oxigênio na respiração porque a 
PTP inclui a medida do componente “isométrico” da contração muscular. 30 

Gasto Respiratório de Oxigênio 

A quantidade de oxigênio consumida pelos músculos respiratórios (vCteR) é uma 
estimativa do esforço respiratório em seu nível mais básico. A VO 2 R pode ser estimada 
pela medida do consumo de oxigênio durante respiração ativa e pelo consumo de 
oxigênio enquanto o paciente está apneico e sendo sustentado na modalidade 
controlada: 


VO,R VO 2 cm respiração aliva - em apneia 


A VO 2 R normal é aproximadamente 2% a 5% do consumo de oxigênio total; 
entretanto, a VO 2 R aumenta para até 30% do consumo de oxigênio total com a 
hiperventilação. Teoricamente, a VO 2 R conta por todos os fatores que exigem os 


músculos respiratórios, le, a carga de trabalho externa e a eficiência na conversão 
entre a energia celular e o trabalho útil. Infelizmente, a vC^R é difícil de medir se a 
condição do paciente é instável. Dessa forma, outras medidas de esforço da 
musculatura respiratória são exigidas para avaliar o gasto respiratório. 

Avaliação do Drive Ventilatório 

Notavelmente pouca atenção é dada à medida do drive respiratório durante 
enfermidades críticas. Durante respirações assistidas por aparelho, o drive ventilatório 
desempenha um importante papel na determinação da energia dispendida pelo 
paciente. Um estudo mostrou que pacientes que não estão sendo desmamados de 
ventilação mecânica frequentemente têm um elevado drive para respirar e uma 
capacidade limitada de responder a aumentos na carga ventilatória (p. ex., PaCÜ 2 
aumentada). 39 

Duas medidas são usadas como indicadores do drive: Po,i e Vc/Ti. A Po,i é a pressão 
registrada 100 milissegundos após o início de um esforço inspiratório contra uma via 
aérea ocluída. 30 A Vc/Ti é o volume corrente espontâneo dividido pelo tempo 
inspiratório ou fluxo inspiratório médio. A Po,i tem se mostrado útil na predição do 
sucesso do desmame. 30 A Po,i é influenciada pela força muscular e pelo volume 
pulmonar, mas não depende da mecânica respiratória. Entretanto, a medida desse 
índice requer um sistema de registro sensível a pressão com uma frequência de 
registro muito rápida. Muitos ventiladores atuais de UCI medem a P0,1. 

índice de Respirações Superficiais Rápidas: Razão f/Vc 

Quando a força muscular é limitada, os pacientes tendem a satisfazer as exigências de 
ventilação por minuto através do aumento da frequência (f) enquanto diminuem o 
volume corrente (Vc). Embora respirações menores requeiram menor esforço, o efeito 
da respiração superficial e rápida pode ser a ventilação de espaço morto aumentada e 
a necessidade de uma ventilação por minuto mais alta para eliminar o dióxido de 
carbono. Um frequência muito rápida e continuamente aumentada (maior que 30 
respirações/min) é um sinal de descompensação da musculatura ventilatória e de 
fadiga iminente. 

Atenção considerável foi concentrada na relação f/Vc, um índice à beira do leito 
simples que indica se pacientes ventilados mecanicamente podem respirar sem ajuda 
mecânica. 39 - 41 O índice de respiração superficial e rápida (f/Vc) é fácil de medir e é 


independente do esforço e cooperação do paciente. É provável que a descontinuação 
do suporte ventilatório obtenha sucesso se a f/Vc for menor que 100 respirações/min 
por litro dentro do primeiro minuto de uma breve tentativa de respiração 
completamente espontânea. 41 

Pletismografia Respiratória Indutiva 

A pletismografia respiratória indutiva é uma forma não-invasiva de monitoração 
de frequência, volume corrente, duração fracionai da inspiração (Ti/Ttot) e 
coordenação muscular respiratória. Nessa técnica, faixas elásticas frouxas envolvem o 
tórax e o abdome. Alterações no volume compartimentai produzem alterações 
proporcionais nas áreas do corte transversal dos circuitos de indução elétrica. A 
mudança no movimento compartimentai durante o ciclo respiratório pode ser somada 
para uma estimativa das mudanças no volume pulmonar total. A pletismografia 
respiratória indutiva também pode ser usada como um detector de apnéia no cuidado 
de pacientes não-intubados e pode fornecer ajuda na monitoração de mudanças de 
volume durante modos de ventilação ciciados a pressão. 42 > 43 

Monitorando Força e Endurance Muscular 

Os dois valores mais comumente usados para avaliação à beira do leito da força 
muscular respiratória são a capacidade vital (CV) e a pressão inspiratória máxima 
(PImáx). A manobra de capacidade vital (CV) pode ser realizada à beira do leito com 
um simples respirômetro conectado à via aérea do paciente. Como a manobra de CV é 
dependente de esforço, medidas exatas podem ser obtidas somente quando o paciente 
está consciente e cooperativo. Dada à variabilidade dos resultados à beira do leito, 
duas ou três medidas devem ser obtidas e o melhor resultado, informado. Indivíduos 
saudáveis são capazes de gerar uma CV de aproximadamente 70 mL/kg. Uma CV 
menor que 10 a 15 mL/kg indica fraqueza muscular considerável que pode inibir a 
capacidade de respirar espontaneamente. 

A PImáx é uma medida mais específica que a CV. A PImáx fornece informação com 
base somente na produtividade máxima dos músculos inspiratórios. Um estímulo 
máximo é determinado pela oclusão total da via aérea. Diferente da manobra de CV, 
a manobra de PImáx pode ser realizada em pacientes inconscientes ou não 
cooperativos. A medida da PImáx à beira do leito geralmente é feita com um 
manómetro aneroide com um indicador do valor máximo. Em um esforço para tornar 
as medidas mais confiáveis, Marini et al . 44 descreveram uma técnica modificada. Uma 


válvula unidirecional é conectada à via aérea para assegurar que o esforço 
inspiratório é feito a um baixo volume pulmonar. O período de oclusão é mantido por 
20 segundos. A PImáx gradualmente aumenta, passados os 20 segundos de oclusão, e 
os valores com a válvula unidirecional são aproximadamente um terço mais negativos 
que os valores sem ela (Figura 46-7). 


FIGURA 46-7 



Medida da PImáx durante 25 segundos de oclusão da via aérea. O Método I é 


oclusão por selamento da via aérea para não permitir movimento do ar. O Método II oclui o fluxo 
inspiratório, mas permite o fluxo expiratório através de uma válvula unidirecional. 


Endurance: Ventilação Voluntária Máxima 

A fadiga dos músculos respiratórios (falta de endurance) pode ser uma causa de 
insuficiência respiratória. Uma medida usada para avaliar a reserva muscular 
respiratória, tolerância ou fadiga é a ventilação voluntária máxima (VVM). Apesar de 
a CV ser medida para avaliar a função muscular coordenada do paciente a partir de 
uma respiração única, a VVM é medida para determinar a capacidade de um paciente 
em manter um aumento da carga respiratória ao longo do tempo. Assim como na 
manobra de CV, o procedimento da VVM pode ser feito com um respirômetro 
conectado à via aérea do paciente. Assim como quando o procedimento é realizado no 
teste laboratorial de função pulmonar, o paciente é encorajado a respirar tão 
profundamente e tão rápido quanto possível ao final de um intervalo de tempo pré- 
definido (10 a 15 segundos). O valor é então inferido para um minuto inteiro. 



Para o desmame da ventilação mecânica, o paciente precisa ter troca gasosa adequada, força e 
endurance muscular respiratória e trabalho respiratório que não sejam excessivos. A causa original 
da insuficiência respiratória precisa estar parcialmente, se não completamente, resolvida. Embora 
certo número de valores tenha sido estudado para indicar a probabilidade de sucesso no desmame, 


















uma relação entre frequência e volume corrente menor que 100 tem sido o melhor indicador isolado 
de capacidade para desmame. 


Valores normais de WM para adultos abrangem de 120 a 180 L/min. Valores 
menores que o dobro da ventilação por minuto espontânea estão associados à 
dificuldade em manter ventilação espontânea sem assistência mecânica. 35 

Monitorando o Sistema Paciente-Ventilador 

A monitoração de um paciente recebendo suporte ventilatório mecânico deve incluir 
exame físico (inspeção, palpação, percussão e ausculta), avaliação da oxigenação e 
ventilação e avaliação da carga e capacidade ventilatórias. A Tabela 46-1 lista os 
principais dados de monitoração fisiológica e os valores aceitáveis para pacientes 
recebendo ventilação mecânica. A monitoração de todos os aspectos do sistema 
paciente-ventilador é uma importante responsabilidade que precisa estar claramente 
delineada dentra da UCI. A monitoração de um paciente ventilado frequentemente é 
a responsabilidade principal do terapeuta respiratório. Áreas importantes dessa 
responsabilidade incluem 

• Avaliar a integridade da via aérea e do circuito, incluindo a liberação de secreções. 

• Manter os parâmetros prescritos e avaliar sua adequação. 

• Assegurar valores de troca gasosa aceitáveis. 

• Monitoração da mecânica do sistema respiratório. 

• Avaliar o conforto e sincronia da respiração do paciente. 

• Posicionamento de alarmes. 

• Cuidar de quaisquer outros assuntos de segurança, tais como o risco de 
extubação. 


TABELA 46-1 Dados de Monitoração Fisiológica (Valores Repiratórios) 





Dados dc Monitoração Fisiológica (Valores Rrpiralórios) 



Função Avaliada 

Descrição do Valor 

Simbolo/ Fórmula 

Valor Aceitável 

Oxigenação 

Troca pulmonar (externa) 
Adequação 

Pressão dc oxigênio arterial 

PaOj 

60-100 mmHg 


Saturação de oxigênio 

SaOj 

290% 


artenal 

Saturação dc oxigênio pela 

SpOj 

2909b 


oximetria dc pulso 

Pressão parcial dc oxigénio 

PtCO, 

60-100 mmHg 


transcutánca 



Eficiência 

Gradiente de tensão de 

PíA-alO, 

<350 mmHg (100% O,) 


oxigênio alveolare 
artenal 




Artenal a alvcolar 

PaOj/PAO, 

>0.6 


índice respiratório 

P(A-a)Oj/PaO; 

<5 


Relação P/F 

PaOj/FIO, 

>200 


Porcentagem de shunt 

QvQt 

<159b-209b 

Tempo dc troca (interna) 

Contéudo dc oxigénio 

0)0 3 

>10.0 ml/dl 


venoso misto 




Pressão parcial dc oxigénio 

PvOj 

>30 mmHg 


venoso misto 




Saturação dc oxigénio 

SvOj 

>65% 


venoso misto 




Diferença do contéudo de 

C(a-vOj) 

<7 ml/dl 


oxigénio arterial-venoso 



Ventilação 

Adequação 

Ventilação por minuto 

v t 

5-10 L/min 


Dióxido dc carbono artenal 

PaCOj 

35-45 mmHg (normal pH) 


Pressão parcial de dióxido 

PtcCO. 

35-45 mmHg (normal pH) 


dc carbono transcutãneo 

Pressão parcial dc dióxido 

Petco. 

35-43 mmHg (4,6%-5.6%) 


de carbono final 



Eficiência 

Razão entre espaço morto 

V*/Vc 

<0,6 


e volume corrente 

Ventilação pior minuto versus pressão 

V e |,,| versus PaCO, 

V { < 10 L/min com PaCOj 


parcial dc dióxido de carbono 

<40 mmHg 

Dados dc Monitoração Fisiológica (Valores Repiratórios) - Cont. 



Função Avaliada 

Descrição do Valor 

Símbolo/Fórmula 

Valor Aceitável 

Carga Ventilatória 

Impcdáncia total 

"Complacência" dinâmica 

(V t -V c )/(PIP-PEEP) 

35-50 ml/cmH-O 

Complacência 

Complacência efetiva 

Vt V< 

60-100 ml/cmH.O 

Ppiu— PEEP 


Trabalho respiratório 
Capacidade Ventilatória 

Trabalho - kg x m/L ou J/L 

Trabalho • P xV 

<0,15 kgxm/L< 1,5 J/L 

Drive 

Pressão de oclusão 

P0.1 

<6 cmHjO 


Fluxo inspiratóno médio 

V t /T. 

Não estabelecido 

Força 

Capacidade vital 

CV 

>10-15 mL/kg 


Pressão inspiratóna 

PU. 

<-20 a -30 cmH-O 


máxima 



Endurance 

Ventilação voluntána 

WM 

>20 L/min or 2 x V t 


máxima 




Razão entre ventilação por 

V[/WM 

<1:2 


minuto c WM 




índice pressão-tempo 

(Pdi/PmáxJ^Tl/T^, 

<0,15 


Um sistema de garantia e documentação de todos os aspectos do cuidado seguro e 
apropriado precisa ter lugar. Esse sistema geralmente inclui um manual ou, mais 
frequentemente, um registro eletrônico de todos os parâmetros importantes, alarmes 
e valores de GSSA a intervalos regulares. Esse processo de monitoração 
frequentemente é chamado de checagem paciente-ventilador. Um exemplo de uma 
forma de registro usada para esse propósito é mostrado na Fig. 46-8. A 
responsabilidade do terapeuta respiratório é claramente muito maior do que a tarefa 
de registrar valores em um gráfico de fluxo. A responsabilidade é cuidar de um 
paciente crítico, vulnerável, com insuficiência respiratória que está sendo auxiliado 








por uma máquina salva-vidas. O procedimento para realizar uma checagem do 
sistema paciente-ventilador está descrito na Tabela 46-2. Embora, a importância da 
monitoração do sistema paciente-ventilador tenha aumentado, a necessidade de 
lançamento e transcrição de números em uma folha de checagem está diminuindo. A 
era da transferência eletrônica de dados monitorados diretamente nos formulários do 
paciente será trivial em alguns anos. Todos os ventiladores modernos têm a 
capacidade para transferência de dados, mas até a padronização de protocolos de 
transferência, estruturas de formulários e métodos de arquivamento estar 
estabelecida, a monitoração eletrônica do sistema paciente-ventilador continuará a 
ser personalizada ao padrão local. 






































































































Fo*hx d t Fluxo dc Ventüxfâo Mecânica no Adulto 



FIGURA 46-8 


Folha de fluxo do ventilador. 


TABELA 46-2 Executando uma Checagem do Sistema Paciente-Ventilador 


Passo 

Pontos-chave 

Reúna equipamento e materiais corretos 

Respirômetro, analisador de oxigênio, estetoscópio, relógio 

com marcador de segundos. Nota: A maioria dos 
ventiladores modernos incorporou dispositivos de medida 

de volume ao sistema 


Equipamento auxiliar adicional pode incluir oxímetro de 
pulso, manómetro de pressão de euff, equipamento de 
aspiração e de via aérea e água destilada estéril 

Revise os registros do paciente 

Anote o diagnóstico admissional ou lista de problemas do 
paciente, ordens médicas, medicamentos, sinais vitais, 















































































histórico e achados físicos, anotações de progresso, 
resultados de estudos laboratoriais, radiografia torácica, 
gases sanguíneos e anotações de cuidado respiratório 

Entre na área do paciente. Lave as mãos e calce as 

luvas 

A desatenção à correta lavagem das mãos e a técnica 
asséptica ineficiente estão associadas à infecção 

nosocomial 

Identifique o paciente 

Pulseiras, algumas vezes, podem estar presas à perna do 
paciente ou ao pé da cama. Se não há etiqueta com nome 

presa, verifique com a enfermeira do paciente 

Explique o que você está fazendo 

A comunicação com o paciente é importante. Mesmo 

pacientes que parecem desconectados de seu ambiente 

podem ser capazes de ouvir e entender 


Use termos gerais, tais como “eu estou aqui para avaliar 
sua respiração” 

Observe a situação global e note a condição geral do 

paciente, incluindo nível de consciência, condições 

das extremidades, presença de palidez, cor da pele, 

enchimento capilar, patência da via aérea, conexão e 

patência do circuito e achados de ECG 

Anote a aparência, sensibilidade, coloração e o nível de 
atividade geral 

Registre o equipamento em uso, incluindo ventilador, 
circuito, tipo de via aérea, umidificação, bolsa de 

ressuscitação manual e equipamento e materiais 

relacionados 

Assegure-se de que a condição do paciente pareça estável e 
de que a ventilação esteja adequada 

Anote o equipamento auxiliar em uso, incluindo drenos 

torácicos, acessos venosos, monitores de ECG e pressão, 

cateteres, manta térmica, bomba de balão intra-aórtico, 

oxímetros de pulso e monitores de capnografia 

Drene o circuito e adeque o umidificador, se 

necessário 

Esse procedimento deve ser feito antes da checagem real do 
ventilador, se possível 

Cuide da via aérea do paciente, se necessário 

Aspiração, esvaziamento do manguito e outras 
manipulações da via aérea devem ser feitos antes da 
checagem real do ventilador, se possível. Após a aspiração, 

anote o volume e as características das secreções 


Anote a estabilidade e posição do tubo endotraqueal ou 
traqueostomia. Meça a pressão do manguito da cânula e 

volume para insuflar 


Se a checagem do ventilador é feita primeiro e o circuito 
ou via aérea do paciente estiver obstruído, os erros podem 

não ser observados, e um dos propósitos da monitoração 
do ventilador, a segurança do paciente, é derrotado 

Inspecione o tórax e anote o uso de musculatura 

acessória, retrações, engurgitamento de veia jugular, 

Esteja alerta a sinais de angústia respiratória, trabalho 

respiratório aumentado ou assincronia paciente-ventilador 




























simetria bilateral na movimentação de parede 
torácica, simetria na movimentação de diafragma- 
parede torácica, frequência e ritmo respiratórios e 

estabilidade da parede torácica (assincrônicas) 

Observe o esforço do paciente para assegurar sensibilidade 
de disparo e taxa de fluxo inspiratório 

Ausculte o tórax 

Sempre mova o estetoscópio de um lado a outro para 
comparar o tórax direito ao esquerdo. 


Anote sons respiratórios adventícios (crepitações, roncos, 
sibilos ou sons de respiração broncovesicular) 


Anote sons respiratórios diminuídos ou ausentes. Se os 

sons respiratórios estão abolidos, tente averiguar a causa 

imediatamente 


Água no circuito, uso de drenos torácicos ou PEEP podem 

resultar em sons adventícios. 

Percuta o tórax para macicez, ressonância ou hiper- 

ressonância 

A macicez pode ser causada por derrame pleural, 
atelectasia ou consolidação 

Ressonância é a percussão característica encontrada sobre 

tecido pulmonar normal. 

A hiper-ressonância está associada a excesso de ar no tórax 

(pneumotórax, hiperinsuflação pulmonar) 

Anote a localização da traqueia 

Desvio traqueal está associado a atelectasia severa e tensão 

por pneumotórax, entre outras coisas 

Anote a pressão de pico, pressão estática ou de platô 
(Pplat), pressão da linha de base (PEEP/CPAP), nível 
de pressão de suporte, pressão média da via aérea e 
presença de auto-PEEP 

Um aumento súbito na pressão de pico da via aérea está 
associado a pneumotórax, secreções na via aérea, 

broncoespasmo, assincronia com o ventilador, pinçamento 

do tubo endotraqueal, oclusão da via aérea e entubação 

brônquica 

Uma redução súbita na pressão de pico da via aérea está 
associada à reversão de alguma das condições acima, um 
escape no sistema ou desconexão do paciente 

A pressão média da via aérea pode ser útil na predição de 
uma queda no débito cardíaco ou barotrauma. Deve ser 

usada a menor pressão média de via aérea possível 
necessária para atingir ventilação e oxigenação adequadas 

Pressão platô maior que 30-35 cmE^O está associada a 
barotrauma. Se a P p i a t é > 30-35 cmH20, considere a 
redução do volume corrente oferecido 

Meça o volume expirado e a frequência respiratória 

Um respirômetro deve ser usado. Com sistema de fluxo 

contínuo, o respirômetro precisa ser colocado entre a 

conexão do paciente e o Y do paciente 


Se o volume é medido na válvula expiratória, a perda de 

volume devido à complacência do tubo pode ser calculada 



























e subtraída do volume medido 

Se um sistema IMV/SIMV está em uso, calcule o 

volume oferecido por respiração do aparelho, o 
volume espontâneo entre as respirações do aparelho, 

frequência do aparelho, frequência total, frequência 

espontânea do paciente e ventilação por minuto 

Para IMV/SIMV: 

V — V 

v * toe v Ema* 

V SP- f f 

■Ot * rr»it 

Para assisto-controlada: 

V '“ 

V Medio - 

fr. 

Se o pacote gráfico do ventilador está em uso, 
observe as curvas de pressão-tempo, fluxo-tempo, 
volume-tempo e pressão-volume 

0 modo de ventilação, disparo do paciente, adequação do 
fluxo inspiratório do aparelho e a sincronia paciente- 
ventilador podem ser avaliados com um pacote gráfico do 

ventilador 

Uma curva de pressão-volume de fluxo lento pode ser 
usada para avaliar os pontos de infleção inferior e superior 
A hiperdistensão pode ser aumentada com 0 uso de curvas 

dinâmicas de pressão-volume 

A curva de fluxo-volume pode ser útil para avaliar 0 efeito 

de um broncodilatador 

Anote a FIO2 oferecida 

A FIO2 deve ser analisada 

Registre os outros valores ventilatórios 

Valores ventilatórios incluem fluxo inspiratório, tempo 

inspiratório, relação entre 0 tempo inspiratório e 0 tempo 

expiratório (razão I:E), pressões positivas da via aérea 

inspiratória e expiratória (IPAP e EPAP), volume e 

frequência dos suspiros, temperatura da via aérea, 

complacência e resistência e parâmetros de alarmes 


Muitos departamentos registram 0 tamanho da cânula 

endotraqueal, 0 comprimento da cânula, pressão ou 
volume do manguito, uso de volume de oclusão mínimo 
ou vazamento mínimo, dia de ventilação, troca de circuito 

e outras terapias 

Registre os valores dos gases sanguíneos e dados 
relacionados, como apropriado 

Esses dados podem incluir pH, PaÜ2, PaC02, SaÜ2, nível 
de hemoglobina, nível de HCO3 - , IP AP, excesso de base e 

CaÜ2 

Os dados dos gases sanguíneos devem ser registrados de 
forma que os correspondentes FÍO2, PEEP, Vc, f, modo e 
outros parâmetros do ventilador sob os quais a amostra foi 
obtida estejam anotados 

Registre os resultandos de outras monitorações 
fisiológicas do sistema cardiopulmonar, como 

Esses valores podem incluir resultados de oximetria de 

pulso, PETCO2, PtcC 0 2 , PtcÜ2, Qs/Qb e Vds/Vc 
























apropriado 


Registre os dados hemodinâmicos, como apropriado 

Esses valores podem incluir frequência cardíaca, pressão 
sanguínea, pressão venosa central, pressão arterial 

pulmonar, PCWP, Qt, índice cardíaco, SvC> 2 , PvC> 2 , CaÜ2 — 

Cv02, resistência vascular pulmonar (RVP) e resistência 

vascular sistêmica (RVS) 

Registre os valores de desmame, como apropriado 

Esses valores podem incluir espontâneos f, Vc, razão f/Vc, 
Ve, [65] VC, CV e força inspiratória (PI m áx)- 

Volte todos os sistemas de alarme à condição mais 

adequada. Complete o gráfico usando o formulário 

apropriado do departamento ou sistemas de entrada 

ao computador 

Os alarmes incluem pressão baixa, pressão alta, 

desconexão e volume 

Os valores de apneia devem ser revistos. Os valores de 
apneia geralmente são programados para oferecer uma Vc, 

fmáf e FÍO2 (100%) adequadas no caso de desenvolvimento 
de apneia 


CASO CLÍNICO Gráficos do Ventilador 


rc; 


PROBLEMA: O display gráfico do ventilador de um paciente com DPOC recebendo ventilação 
mecânica está mostrando duas características distintas: (1) um traçado de pressão-tempo com 
espículas e inclinações que é, de modo geral, irregular e (2) um traçado de fluxo-tempo que não 
alcança fluxo zero ao final da expiração. 


SOLUÇÃO: O traçado irregular implica a presença de secreções na via aérea. Ausculta pulmonar 
deve ser realizada para avaliar a necessidade de aspiração endotraqueal. Sem um esforço expiratório 
efetivo, a existência de fluxo ao final da expiração confirma a presença de auto-PEEP. A auto-PEEP 
pode ser detectada em um grande número de pacientes com DPOC sob ventilação mecânica. Mas uma 
intervenção para reduzir ou eliminar a auto-PEEP pode não ser necessária. A auto-PEEP deve ser 
estimada regularmente. Mais importante, os efeitos da auto-PEEP na capacidade de disparar o 
ventilador ou na dinâmica cardiovascular (causados pela redução do retorno venoso) devem ser 
monitorados. Para redução ou eliminação da auto-PEEP, podem ser necessários ajustes nos 
parâmetros do ventilador ou terapia broncodilatadora. 


Monitoração Gráfica. 

A monitoração dos traçados gráficos gerados durante a ventilação mecânica tem se 
tornado amplamente disponível e aceita em UCI. Uma exibição visual dos traçados de 
pressão, fluxo e volume está disponível em todos os ventiladores modernos. Exibições 
gráficas são possíveis através da evolução no aperfeiçoamento da tecnologia de 
sensoriamento, circuitos integrados e monitoração por vídeo. Os ventiladores medem 


















o fluxo inspiratório e expiratório e a pressão do circuito com pneumotacógrafos e 
transdutores. Os displays de volume são gerados através do cálculo de uma integração 
dos traçados de fluxo. Desse modo, todos os três valores (fluxo, pressão e volume) 
podem ser exibidos e organizados em relação ao tempo ou um ao outro (Fig. 46-9). 






espontânea a uma pressão basal elevada (CPAP). As curvas de fluxo, pressão e volume mostram 
respiração espontânea com um nível de CPAP de aproximadamente 5 cmH20. A curva de fluxo é um 
pouco sinusoidal, a curva de pressão flutua aproximadamente 1 a 3 cmH 2 Ü em torno da pressão de 



































































base e o volume oferecido varia. Essas são observações típicas durante a respiração espontânea. B, 
Ventilação a volume no modo assisto-controlado. Algumas respirações são disparadas por tempo e 
outras são disparadas pelo paciente. Há um padrão de fluxo de onda quadrado e o volume é 
constante, respiração a respiração. C, Respirações com pressão de suporte (PSV). O disparo do 
paciente para cada respiração é evidente. O fluxo é desacelerado e o formato da curva de pressão 
aproxima-se ao de uma onda quadrada. D, Ventilação mandatória sincronizada intermitente com uma 
linha de base elevada (PEEP). As respirações espontâneas e as respirações mandatórias do aparelho 
estão intercaladas. O volume espontâneo varia, mas as respirações SIMV são constantes em 600 mL. O 
padrão de fluxo de onda quadrado para respirações mandatórias e o fluxo de certa forma sinusoidal 
durante a respiração espontânea são evidentes. A pressão de base (PEEP) está elevada a 
aproximadamente 5 cmH20. 



Os ventiladores mecânicos modernos rotineiramente mostram traçados de fluxo, pressão e volume 
versus tempo. A monitoração dos gráficos do ventilador é um método visual conveniente para a 
monitoração da interação paciente-ventilador. Os padrões gráficos permitem determinação rápida do 
modo de ventilação, padrão respiratório, auto-PEEP, pressão excessiva, secreções na via aérea, 
sincronia e esforços disparadores. 

Fabricantes de ventiladores desenvolveram um display gráfico que permite aos 
clínicos atentos basear decisões em muito mais fatores do que os valores de troca 
gasosa (Quadro 46-8). Infelizmente, estudo e verificação das características 
observadas nos gráficos de ventiladores não têm se desenvolvido ao passo da 
tecnologia. Os gráficos dos ventiladores claramente mostram muitas interações 
importantes paciente-ventilador, tais como presença de auto-PEEP, pressão de via 
aérea elevada, presença de secreções e padrões gerais e fidelidade do suporte 
ventilatório (Fig. 46-10). No entanto, embora a informação possa estar disponível 
através dos displays gráficos, certos aspectos da interação paciente-ventilador não 
estão esclarecidos sistematicamente, tais como o nível ou adequação da sincronia 
ventilador-paciente e o nível ou adequação do fluxo disparador e finalizador. O 
potencial para o uso expandido de gráficos de ventilador aguarda investigações 
posteriores da importância clínica dos displays gráficos. 












• Determinar a sincronia paciente-ventilador 

• Avaliar e ajustar os níveis de disparo 

• Medir o trabalho respiratório 

• Ajustar o volume corrente e minimizar a hiperdistensão 

• Avaliar o efeito da administração de broncodilatadores 

• Detectar mau funcionamento do equipamento 

• Determinar o nível apropriado de PEEP 
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Interações paciente-ventilador facilmente identificadas a partir de traçados de 


FIGURA 46-10 


























monitoração contínua de pressão, volume e fluxo. A, Auto-PEEP. Traçados de fluxo e pressão durante 
respirações com suporte de ventilador e durante oclusão ao final da expiração. A pressão na via aérea 
durante a oclusão ao final da expiração é uma estimativa da auto-PEEP. B, Hiperdistensão. A 
concavidade superior do traçado pressão-tempo da via aérea é indicativa de hiperditensão. Esse 
exemplo também mostra a pressão alveolar e sua hiperdistensão correspondente. C, Esforço do 
paciente. Esse é um exemplo de pressão de insuflação passiva mecanicamente ventilada e deformação 
do traçado pressão-tempo da via aérea causada pelo esforço do paciente. D, Presença de secreções. 
Traçado pressão-volume de uma respiração com suporte do ventilador revela a presença de secreções. 
Os traçados inspiratório e expiratório são irregulares (não lisos) quando secreções estão presentes. Um 
traçado fluxo de ar-tempo irregular também pode indicar a presença de secreções. 


MONITORAÇÃO DURANTE VENTILAÇÃO PROTETORA 
PULMONAR 


Uma estratégia de ventilação protetora pulmonar que reduz o risco de dano por 
pressão aos pulmões tem se desenvolvido a partir de numerosos estudos animais e 
diversos estudos clínicos importantes. 45 A monitoração meticulosa do estado dos 
pacientes com LPA/SARA ou pacientes com risco de LPA/SARA é necessária para 
prevenir lesão pulmonar induzida pelo ventilador (VILI). Três princípios têm sido 
confirmados: (1) redução do risco de exposição à alta pressão pela limitação do Ppiat 
para menos que 30 cmEUO, (2) redução da ventilação corrente para 6 a 8 mL/kg e (3) 
manutenção de volume pulmonar expiratório final adequado com PEEP para evitar 
abertura/fechamento da lesão. 


Sistema de Checagem Paciente-Ventilador 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


■ INDICAÇÕES 

Um sistema de checagem paciente-ventilador precisa ser realizado de uma forma programada, que é 
específica da instituição, para qualquer paciente requerendo ventilação mecânica como suporte de 
vida. Uma checagem também deve ser realizada nas seguintes circunstâncias: 

• Antes de obter amostras sanguíneas para análise dos gases sanguíneos e pH 

• Antes de obter dados da função hemodinânica ou pulmonar à beira do leito 

• Após alguma mudança nos parâmetros do ventilador 

• Tão logo quanto possível após uma piora aguda no quadro do paciente. Isso pode ou não ter sido 









avisado devido a uma violação dos limites de alarme do ventilador 


• A qualquer momento em que o desempenho do ventilador for questionável 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

Não há contraindicações absolutas à realização de um sistema de checagem paciente-ventilador. Se a 
interrupção da PEEP ou FÍO 2 resulta em hipoxemia, bradicardia ou hipotensão, as partes da 
checagem que requerem desconexão do paciente do ventilador podem ser contraindicadas 

■ PERIGOS E COMPLICAÇÕES 

• Desconectar o paciente do ventilador durante um sistema de checagem paciente-ventilador pode 
resultar em hipoventilação, hipoxemia, bradicardia ou hipotensão 

• Antes da desconexão, pré-oxigenação e hiperventilação podem minimizar essas complicações 

• Quando desconectado do paciente, alguns ventiladores geram um fluxo alto através do circuito do 
paciente, que pode aerossolizar uma condensação contaminada, expondo ambos, o paciente e o 
clínico, ao risco de infecção nosocomial 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

Devido à complexidade dos ventiladores mecânicos e ao grande número de fatores que podem 
adversamente afetar a interação paciente-ventilador, checagens rotineiras do desempenho do sistema 
paciente-ventilador são mandatórias 

■ AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

Checagem de rotina do sistema paciente-ventilador deve prevenir incidentes indesejáveis; advertir de 
eventos iminentes e assegurar que programações do ventilador apropriadas, de acordo com as ordens 
médicas, sejam mantidas 

■ FREQUÊNCIA 

Uma checagem do sistema paciente-ventilador deve ser realizada com intervalos programados 
regularmente, assim como nas seguintes circunstâncias: 

• Após alguma mudança na programação do ventilador 

• Antes de obter alguma amostra de gás sanguíneo 

• Antes de obter dados de função hemodinâmica ou pulmonar 




• Tão logo quanto possível após uma piora aguda no quadro do paciente, particularmente quando 
isso ocorre após uma violação dos limites de alarmes do ventilador 

MEDIDAS DE CONTROLE DE INFECÇÃO 

• Condensação pelo circuito do paciente deve ser considerada resíduo infeccioso e descartada de 
acordo com a política do hospital 

• O circuito do paciente deve ser trocado em intervalos programados regularmente de acordo com a 
política do hospital 

• Precauções padrão devem ser observadas 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Core 37 ( 8 ): 882 - 886 , 1992 . 


Outras considerações têm recebido atenção na monitoração dos pacientes com 
LPA/SARA. Embora as curvas P-V tenham sido automatizadas nos algoritmos de 
ventilador, o significado clínico das curvas determinado pela PEEP = 0 cmLUO é 
questionável. Entretanto, recentemente tem sido recomendado manter ventilação na 
porção mais alta da extremidade de desinsuflação da curva P-V para evitar 
desrecrutamento alveolar. Uma outra preocupação tem sido o objetivo de alcançar 
oxigenação adequada em pacientes com lesão pulmonar. Esse alvo pode ser enganoso 
se o preço da oxigenação adequada é a lesão por pressão aos pulmões. Uma outra 
prática aceitável na ventilação desses pacientes é a hipercapnia permissiva ou 
ventilação pressão-protetora que permite a PaCÜ 2 ser aumentada. Essa estratégia é 
uma abordagem de alta-frequência baixo-volume corrente com o previsível efeito de 
redução do pH que requer cuidadosa monitoração. A elastância de parede torácica ou 
abdominal elevada também precisa ser considerada durante a ventilação de proteção 
pulmonar. Um aumento na elastância de parede torácica/abdominal opõe-se às 
pressões de impulso do ventilador e, então, reduz a pressão transpulmonar. Essa 
preocupação pode ser importante em pacientes obesos ou com a presença de ascite, 
podendo ser necessária monitoração próxima da pressão esofágica e/ou vesical para 
determinar qual é a Ppiat atualmente “segura” para o paciente. Essencialmente, 
quanto maior a rigidez da parede torácica/abdominal, maior é a P p i a t que pode ser 
estabelecida sem induzir lesão pulmonar. 46 Um desafio em particular para pacientes 
com SARA, a ventilação de alta-frequência tem sido considerada quando a 
monitoração contínua da pressão média de via aérea é solicitada. 47 A importância do 






parâmetro de um elevado nível da PEEP para manter um pulmão aberto tem sido 
estabelecida em estudos animais. 45 Mesmo assim, um grande estudo multicêntrico 
designado para determinar os efeitos da PEEP alta na mortalidade em LPA/SARA foi 
negativo. 48 No entanto, parâmetro da PEEP com níveis maiores que 10 cmE^O são 
frequentemente necessários em pacientes com SARA, para manter a oxigenação. Uma 
PEEP elevada estabelece maior importância na monitoração do desempenho 
cardiovascular e do desenvolvimento de barotrauma. 

MONITORAÇÃO CARDÍACA E CARDIOVASCULAR 

O sistema cardiovascular é rotineiramente monitorado no cenário do cuidado 
intensivo porque a sobrevida do paciente depende de um desempenho cardíaco e 
cardiovascular confiável e adequado. Há pouca controvérsia acerca da importância de 
monitoração ECG, uma avaliação não invasiva, contínua do desempenho do sistema 
de condução do coração. No cuidado de pacientes críticos, pode haver clara 
justificativa para a monitoração contínua da pressão sanguínea arterial. Mais 
controversa tem sido a avaliação da função ventricular esquerda pela cateterização 
cardíaca direita com mensuração da pressão em cunha da artéria pulmonar (PCWP) e 
monitoração contínua da pressão da artéria pulmonar (AP). Embora altamente 
invasiva, a avaliação da pré-carga, contratilidade e pós-carga (Figura 46-11) pode ser 
necessária para guiar a terapia. Além da natureza invasiva da cateterização da 
artéria pulmonar, interpretações incorretas do traçado da AP podem representar 
problemas reais. 3 Embora a monitoração direta das funções cardíaca e cardiovascular 
seja realizada à beira do leito, a avaliação das enzimas cardíacas ou outros 
marcadores séricos de dano cardíaco geralmente é conduzida no laboratório clínico. A 
Tabela 46-3 é um resumo dos critérios de monitoração cardiovascular com 
abrangência normal e valores anormais. 






FIGURA 46-11 


_ contrações cardíacas 

Contratilidade pré e pós-carga. 


TABELA 46-3 Critérios de Monitoração Cardiovascular 


Critério 

Valor Normal 

(Variação) 

Valor Anormal 

Frequência 

cardíaca 

(FC) 

80 

batimentos/min 

(60-100) 

> 100 batimentos/min (taquicardia) 

< 100 batimentos/min (bradicardia) 

Pressão 

sanguínea 

arterial 

(PA) 

120/80 mmHg 

(90-140/60-90) 

> 140/90 mmHg (hipertensão) 

< 90/60 mmHg (hipotensão) 

Pressão 

sanguínea 

arterial 

média 

(PAM) 

90 mmHg (80- 

100 ) 

< 80 mmHg (hipotensão) 

>100 mmHg (hipertensão) 

ECG 

Frequência e 

ritmo cardíacos 

normais 

Intervalo PR > 0,2 s; taquicardia, bradicardia, bloqueios cardíacos de primeiro, 
segundo ou terceiro grau, contrações ventriculares prematuras, contrações atriais 
prematuras, fibrilação atrial, flutter atrial, segmento ST elevado, ondaT invertida, 

taquicardia ventricular, fibrilação ventricular, assistolia 

Pressão 

venosa 

central 

(PVC) 

2-6 mmHg 

>6 mmHg (sobrecarga hídrica, insuficiência ventricular direita, hipertensão 
pulmonar, estenose valvular, embolia pulmonar, tamponamento cardíaco, 

pneumotórax, ventilação com pressão positiva, PEEP, insuficiência ventricular 

esquerda) 

<2 mmHg (hipovolemia, perda sanguínea, choque, vasodilatação periférica, 
colapso cardiovascular) 

















































Pressão 

arterial 

pulmonar 

(PAP) 

25/10 x 

mmHg (20- 

35/5-15) 

>35-15 mmHg (hipertensão pulmonar, insuficiência ventricular esquerda, 
sobrecarga hídrica) 

<20/5 mmHg (hipotensão pulmonar, hipovolemia, colapso cardiovascular) 

Pressão 

arterial 

pulmonar 

média 

(PAP) 

15 mmHg (10- 

20 ) 

> 20 mmHg (semelhante a f PAP) 

< 10 mmHg (semelhante a j PAP) 

Pressão 

capilar 

pulmonar 

em cunha 

(PCWP) 

5-10 x mmHg 

(< 18) 

> 18 mmHg (insuficiência ventricular esquerda, sobrecarga hídrica) 

> 20 mmHg (edema intersticial) 

> 25 mmHg (enchimento alveolar) 

> 30 mmHg (franco edema pulmonar) 

<5 mmHg (hipovolemia, choque, colapso cardiovascular) 

Débito 

cardíaco 

0 >t[66] ou 

DC) 

5 x L/min (4- 

8 ) 

>8 (elevado) (veja índice cardíaco) 

<4 (diminuído) (veja índice cardíaco) 

índice 

cardíaco 

(IC) 

2,5-4 x L/min 

per m 2 

>4 L/min por m 2 (elevado devido a estresse, sepse, choque, febre, hipervolemia 
ou drogas tais como dobutamina, dopamina, epinefrina, isuprel e digitais) 

< 2,5 L/min por m 2 (insuficiência ventricular esquerda, infarto miocárdico, 
embolia pulmonar, altos níveis de ventilação com pressão positiva, PEEP, 
pneumotórax, perda sanguínea, hipovolemia) 

Resistência 

vascular 

sistêmica 

(RVS) 

900-1.400 

dinas-s/cm 5 

(11,25- 17,5 

mmHg/L por 

minuto) 

> 1.400 dinas-s/cm 5 (aumentada devido a vasoconstritores tais como dopamina, 
norepinefrina e epinefrina, hipovolemia por choque séptico tardio) 

<900 dinas-s/cm 5 (reduzida devido a vasodilatadores tais como nitroglicerina, 
nitroprussiato e morfina ou choque séptico precoce) 

Resistência 

vascular 

pulmonar 

(RVP) 

110-250 dinas- 

s/cm 5 (1,38- 
3,13 mmHg/L 

por minuto) 

>250 dinas-s/cm 5 (hipoxemia, 1 pH, f PaCÜ 2 , vasopressores, embolia, enfisema, 
fibrose intersticial, pneumotórax) 

<110 dinas-s/cm 5 (vasodilatadores pulmonares, óxido nítrico, oxigênio, 
bloqueadores de cálcio) 


IC = Ot[ 67 ]/área da superfície corporal. 

RVS = [(fflÃP- CVP)/DC] x 80 = dinas-s/cm 5 . 

RVP = | (MP - PCWP)/DC ] x 80 = dinas-s/cm 5 


Eletrocardiografia 


O sistema de condução do coração é monitorado na UCI com um propósito diferente 
do exame de ECG de 12 derivações padrão (Cap. 17). O ECG de 12 derivações padrão 


























pode ser usado para analisar distúrbios nas vias de condução que permitem a 
localização e extensão da lesão ou fonte da arritmia. O ECG na UCI é usado 
primariamente para detectar e gerenciar arritmias tais como taquicardia, bradicardia, 
dissociação atrioventricular, taquicardia ventricular, flutter atrial, contrações 
ventriculares prematuras e fibrilação ventricular. Para esse propósito há necessidade 
de somente três eletrodos: braço direito (ou ombro ou porção superior direita do 
tórax), braço esquerdo (ou ombro ou porção superior esquerda do tórax) e porção 
inferior esquerda do tórax. As deflecções geralmente representam a derivação DII de 
um ECG de 12 derivações padrão. A direção ou amplitude das ondas é de menor 
preocupação do que os ritmos que são mostrados. 

Quando alguma arritmia é detectada, terapia ou intervenção deve ser considerada. 
A fonte da arritmia frequentemente necessita de tratamento da causa basal, tal como 
oxigenoterapia para hipóxia ou alterações ou acréscimo à terapia de infusão por 
distúrbios hídricos ou eletrolíticos. Na UCI, certas intervenções podem ser necessárias 
e precisam estar imediatamente disponíveis. Por exemplo, um desfibrilador precisa 
estar disponível quando uma fibrilação ventricular é detectada. 

Monitoração da Pressão Sanguínea Arterial 

A pressão sanguínea arterial é uma medida crucial para avaliação da integridade do 
tônus cardiovascular e da probabilidade de que a oferta de oxigênio seja confiável. A 
regulação do tônus cadiovascular está sob influência do sistema nervoso autônomo, 
mas há outros fatores que afetam a pressão sanguínea, tais como o estado de 
hidratação ou os efeitos de medicações. Preocupações maiores incluem a adequação 
da oferta de oxigênio durante hipotensão e os riscos da hipertensão, como pressão 
hidrostática aumentada ou de acidente vascular encefálico. A monitoração contínua 
da pressão sanguínea real é realizada pela colocação de um cateter geralmente na 
artéria femoral ou radial. Como o líquido não é compressível, o cateter e a canulação 
conectada a ele estão cheios com solução salina, de forma que a pressão arterial é 
transmitida a um transdutor que permite a exibição do traçado da pressão arterial 
(Figura 46-12). O transdutor precisa ser corretamente zerado e calibrado para refletir 
os valores verdadeiros das deflecções. A linha arterial também provê acesso para 
obtenção de sangue arterial para análise dos gases sanguíneos. 



pressão média da via aérea e pressão de pulso. 


Monitoração da Pressão Venosa Central - Atrial Direita 

A pressão atrial direita ou venosa central é monitorada na UCI pela colocação de um 
cateter venoso central. A pressão do átrio direito (AD) normalmente é a mais baixa 
das pressões de todas as câmaras cardíacas, variando de 2 a 6 mmHg. A pressão 
média do AD é igual à pressão venosa central (PVC). A pressão venosa central é uma 
medida da pré-carga do AD. A pré-carga atrial é determinada pelo equilíbrio entre a 
capacidade do sistema cardiovascular, o volume circulante e a quantidade do retorno 
venoso ao coração (Cap. 9). A pressão do átrio direito também é um reflexo da pré- 
carga ventricular direita sob circunstâncias normais. Como resultado, uma pressão de 
AD anormalmente baixa sugere enchimento inadequado do ventrículo direito e é 
comum na hipovolemia. Causas de pressão de AD/PVC anormais estão resumidas no 
Quadro 46-9. 


















• Compressão ao redor do coração, pericardite constritiva, tamponamento cardíaco 

• Tôniis dos grandes vasos aumentado por todo o corpo, resultando em venoconstrição 

• Vasodilatação arteriolar, que aumenta o suprimento sanguíneo para o sistema venoso 

• Pressão intratorácica aumentada (respiração com pressão positiva ou pneumotórax) 

• Localização do transdutor abaixo do nível do átrio direito do paciente 

• Infusão de solução, especialmente com bombas de infusão por pressão, dentro da linha de PVC 

• Insuficiência cardíaca esquerda 


Monitoração da Pressão Arterial Pulmonar 

A monitoração de rotina da pressão arterial pulmonar (PAP) começou na década de 
1970, quando a importância do entendimento da insuficiência cardíaca esquerda 
tornou-se conhecida. 49 A colocação de um cateter cardíaco direito/arterial pulmonar 
(cateter de Swan-Ganz) é relativamente invasiva e possui risco de pneumotórax, 
hemo tórax e arritmias. A colocação de um cateter de 7,5 Fr com balão na extremidade 
(Figura 46-13) precisa ser realizada assepticamente por um clínico experiente. O 
cateter é guiado dentro da artéria pulmonar enquanto o clínico visualiza os formatos 
das ondas com um sistema preenchido por fluido idêntico ao sistema de monitoração 
da pressão arterial (Fig. 46-14). 


Ponto de 
injeção 
distai 


Válvula de insuflação do balão 

Conector do termistor 
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extra 
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proximal 



FIGURA 46-13 


Cateter arterial pulmonar de quatro canais. O canal mais distai (ponto de injeção 
distai) é para mensuração da PAP. Sangue pode ser aspirado desse canal para medidas do oxigênio 
venoso misto. Um segundo canal (válvula de insuflação do balão) é usado para inflar ou esvaziar o 
balão distai. Um terceiro canal (ponto de injeção proximal), que sai a 30 cm da extremidade do 
cateter, é usado para monitoração da pressão venosa central (atrial direita) e infusão de fluidos. O 
quarto canal (ponto de injeção extra), que não está presente em todos os cateteres, pode ser usado 
para infusão contínua ou hiperalimentação de fluidos. 
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FIGURA 46-14 


A, Posição do cateter arterial pulmonar no coração. B, Conforme monitorado pelos 
traçados de pressão. AD, Traçado de pressão do átrio direito; VD, traçado de pressão do ventrículo 
direito; AP, traçado de pressão da artéria pulmonar; PAWP, traçado pressão arterial pulmonar. 


A colocação de um cateter de Swan-Ganz permite a determinação da PVC, PAP e 
PCWP. Os dados colhidos com um cateter de Swan-Ganz podem ser usados para 
calcular a termodiluição do débito cardíaco, resistências vasculares pulmonar e 
arterial e outros índices associados (Tabela 46-3). A monitoração da pressão arterial 
pulmonar pode ser útil em presença de choque (cardiogênico, hipovolêmico, séptico), 
insuficiência ventricular esquerda, infarto miocárdico, doença vascular pulmonar, 
edema pulmonar e SARA. A mensuração da PCWP é especialmente útil na 
diferenciação entre edema pulmonar cardiogênico e não-cardiogênico (p. ex., SARA). 
Em LPA/SARA, a PCWP é geralmente menor que 18 mmHg, enquanto que a PCWP é 
elevada no edema pulmonar cardiogênico. Deve-se notar que a leitura e interpretação 
dos traçados do cateter de Swan-Ganz podem ser inconsistentes. Tem havido 
importante controvérsia considerando a relação risco/benefício do procedimento. 2 

Pré-carga 

A pré-carga é definida como a pressão que expande as paredes ventriculares no 
início da contração ventricular. A pré-carga pode ser aproximada pela mensuração da 
PCWP. A pressão em cunha da artéria pulmonar é uma estimativa da pressão atrial 
esquerda, que reflete a pressão diastólica final ventricular esquerda. Durante a 
insuficiência cardíaca do lado esquerdo, a pré-carga aumenta; o aumento é refletido 
em uma PCWP elevada. Os sintomas de insuficiência cardíaca congestiva geralmente 


















podem ser controlados com terapia diurética. 


Contratilidade 

A contratilidade é a potência de contração do músculo cardíaco sob uma carga 
constante. A digoxina é um agente amplamente usado para causar um aumento 
modesto na fração de ejeção (contratilidade) que está associado à melhora dos 
sintomas no paciente com insuficiência cardíaca congestiva. 


CASO CLÍNICO Monitoração Hemodinâmica 


ílis PROBLEMA: Um homem de 55 anos de idade com história de insuficiência cardíaca 
congestiva é admitido na UCI com angústia cardiorrespiratória aguda. Um cateter de Swan-Ganz é 
colocado para monitoração contínua do estado hemodinâmico. O débito cardíaco inicial é de 3,2 
L/min (1), o índice cardíaco é de 1,6 L/min por m 2 (1), a frequência cardíaca está em 135 
batimentos/min (f), o volume ejetado é de 24 mL (1), RVS é de 19,4 mmHg/L por minuto (•*-), RVP 
é de 2,3 mmHg/L por minuto (<-), PA é de 90/60 mmHg (1), PAP é de 38/22 mmHg (f), PCWP é 
de 20 mmHg |)ea PVC é de 8 mmHg ou 11 cmH 2 Ü (f). 

SOLUÇÃO: O paciente está sendo monitorado para o gerenciamento de uma exacerbação da 
insuficiência cardíaca congestiva. A diminuição do débito cardíaco, do índice cardíaco, do volume 
ejetado e da PA, acompanhada pelo aumento na PCWP e da PVC, indica insuficiência cardíaca 
congestiva causada por sobrecarga hídrica em um coração enfraquecido. A frequência cardíaca está 
aumentada para compensar a redução no volume ejetado. O tratamento conservador inicial é a 
redução da pré-carga pela restrição hídrica, um diurético como a furosemida e terapia com CPAP. Os 
objetivos desse tratamento são reduzir a PCWP e a PVC com uma esperada melhora no débito e no 
índice cardíaco. Uma questão atualmente sob averiguação é se esse plano de gerenciamento pode ser 
implementado e seguramente monitorado somente com PVC, dados de PA e sinais e sintomas clínicos. 


Pós-carga 

A pós-carga geralmente é definida como a carga contra a qual os ventrículos 
precisam contrair-se. Um aumento na resistência vascular sistêmica aumenta a pós- 
carga ventricular esquerda. Embora o aumento da pós-carga geralmente seja 
equacionado com o aumento da pressão sanguínea, a causa é mais bem compreendida 
como a tensão muscular requerida pelo ventrículo esquerdo para gerar fluxo 
sanguíneo. A Tabela 46-4 lista as condições comuns e alterações associadas às 
variáveis hemodinâmicas. A Tabela 46-5 resume os passos a tomar na resolução de 





problemas, alterações nos valores cardiovasculares monitorados e sinais vitais, 
incluindo as causas possíveis e ações corretivas apropriadas. 


TABELA 46-4 Alterações Comuns nas Variáveis Hemodinâmicas 


AllenfAes Comum nas Variáveis Hrmodinimicas 


Variável 





Condição 

Infiltrado na 

Radiografia Torácica PA 

Débito 

Cardíaco 

PVC 

PAP 

PCWP 

PVOj 0 
Svo, 

C(a - vo,) 

Choque 

Hipovolêmico 


i 

i 

i 

Vanávcl 

1 

1 

T 

Séptico 

Nenhum, em um ou 

1 

T 

1 

N ou t 

N ou 1 

N ou T 

N ou T 

Cardiogímco 

em ambos os lados 
Um ou ambos os 

4, 

i 

n 

TT 

TT 

i 

T 

Insuficiência ventncular esquerda 
Leve 

lados 

Um ou ambos os 

N ou t 

i 

N 

T 

TT 

1 

T 

Severa 

lados 

Um ou ambos os 

1 

i 

N ou T 

TT 

TT 

1 

T 

Hipervolêmica —Sobrecarga 

lados 

Um ou ambos os 

N ou t 

N ou T 

N ou T 

T 

T 

N ou T 

N ou i 

hídrica 

Embolia pulmonar 

lados 

Nenhum 

N 

Variável 

T 

TT 

N ou X 

Variável 

Vanável 

SARA 

Ambos os lados 

Vanàvcl 

Variável 

Variavel 

Vanável 

Nou i 

Variável 

Vanável 

Ventilação mecânica/ PEEP 

Vanávd 

N ou i 

N ou t 

N ou T 

N ou i 

T 

N ou i 

N ou T 

Hipertensão pulmonar 

Nenhum 

N ou 1 

N ou i 

Tt 

TT 

N 

Vanável 

Vanável 


PA. Prtssio artmal, N, normal ou pouco ou ruda alterado 


TABELA 46-5 Resolução de Problemas em Alterações dos Sinais Vitais 


Sinal 

Problema Possível 

Recomendação 

Hipotensão 

Hipovolemia, falha de bomba 

Avaliar o balanço hídrico e possível necessidade de 

fluidos intravenosos ou agentes inotrópicos 

Hipertensão 

Ansiedade; resposta à PaÜ2 

reduzida, PaCC>2 reduzida ou 

dor 

Acalmar, aliviar o medo, checar o sistema paciente- 

ventilador; se não for facilmente corrigível, obter/avaliar 

GSA 

Alteração da pressão 

sanguínea com a 

respiração 

Retorno venoso diminuído 

(causado por alterações na 

pressão intratorácica) 

Se as pressões sistólica/diastólica são inferiores aos 

níveis de perfusão adequados, avaliar o balanço hídrico; 

considerar fluidos intravenosos 

Novas arritmias, 

taquicardia, 

bradicardia 

Ansiedade 

Acalmar, aliviar o medo 


PaÜ2 reduzida, PaCÜ2 

reduzida, PaCÜ2 aumentada 

Checar o sistema paciente-ventilador; se não for 

facilmente corrigível, obter/avaliar GSA 


Retorno venoso diminuído 

Avalie outros valores hemodinâmicos para adequação da 

perfusão 

Grande variação na 

PVC ou PCWP 

Retorno venoso diminuído 

Avalie outros valores hemodinâmicos para adequação da 

perfusão 































Débito urinário 

diminuído 

Débito cardíaco diminuído 

Hipovolemia 

Avalie outros valores hemodinâmicos para adequação da 

perfusão 

Febre 

Infecção 

Controle da infecção; reveja as medidas preventivas 


Atelectasia 

Verifique o sistema paciente-ventilador para secreções, 

tampões, deslizamento do tubo para dentro do brônquio 

principal direito 


Umidificador superaquecido 

Verifique a temperatura do aquecedor do umidificador 

Ganho de peso 

Retenção hídrica 

Avalie os valores hemodinâmicos para adequação da 

perfusão; leve em conta a diurese 

Alterações na 

frequência 

respiratória 

Parâmetros alterados 

Verifique os parâmetros paciente-ventilador 


Mudança nas necessidades 

metabólicas 

Avalie a taxa metabólica 


Ansiedade 

Acalmar, aliviar o medo 


Sonolência 

Normal; a taxa metabólica está diminuída 

Uso de musculatura 

acessória ou 

respiração paradoxal 

Trabalho respiratório 

aumentado 

Nível de suporte aumentado; verifique e altere o fluxo 

inspiratório 


Assincronia paciente- 

ventilador 

Forneça ventilação com pressão de suporte 

Aumente a sensibilidade 


Auto-PEEP 

Elimine a auto-PEEP 


MONITORAÇÃO NEUROLÓGICA 

A monitoração do sistema nervoso é a mais frequentemente negligenciada em UCI. 
Isso ocorre por diversas razões. A primeira e mais importante é a falta de 
conhecimento da avaliação adequada do sistema nervoso de um paciente de UCI 
ventilado, contido e frequentemente sedado. A disfunção neurológica é difícil de 
reconhecer em um paciente sedado. A avaliação clínica adequada do sistema nervoso 
enfatiza a história e o exame neurológico 50 (Quadro 46-10). 


QUADRO 46-10 Monitoração Neurológica 


Uma das mais importantes, e frequentemente negligenciada, áreas de monitoração compreende o 
exame neurológico, que inclui o seguinte: 

• História 












































• Avaliação do estado mental 


• Resposta pupilar 

• Avaliação do movimento ocular 

• Resposta corneana 

• Reflexo de vômito 

• Frequência e padrão respiratórios 

• Avaliação motora geral e sensitiva 


Histórico 

A obtenção de informação de histórico do paciente crítico, particularmente aqueles 
com estados de consciência alterados, pode ser difícil. Entretanto, a tentativa de obter 
uma história conversando com o paciente ou membros da família pode fornecer 
informação extremamente útil na UCI. 

Condições médicas com sintomas neurológicos podem ser reveladas por meio da 
história e de testes clínicos apropriados. Uma história de desenvolvimento de um 
déficit focal ocorrendo ao longo de dias a semanas antes da perda da consciência 
sugere abscesso, tumor ou hematoma subdural, enquanto uma progressão ao coma no 
decorrer de minutos a horas favorece uma causa metabólica. Problemas como 
hipotireoidismo, insuficiência renal, cirrose ou doença psiquiátrica sugerem maior 
probabilidade de uma causa metabólica. Hipertensão descontrolada pode induzir 
coma metabólico (p. ex., encefalopatia hipertensiva) ou estrutural (p. ex., hemorragia 
intracerebral). 

Exame Neurológico 

O exame neurológico de um paciente em UCI deve dirigir-se a vários aspectos 
importantes. Além disso, para determinação do nível de consciência, o objetivo 
principal é determinar a presença de sinais neurológicos focais. O clínico pode então 
localizar a lesão anatomicamente e gerar um diagnóstico diferencial e plano de 
tratamento. 


Estado Mental 





O exame do estado mental deve determinar se o paciente tem um estado de 
consciência alterado. Termos tais como letargia, confusão e desorientação são 
desprovidos de definições precisas. Uma breve descrição do estímulo aplicado e 
padrão de despertar é preferida. O exame do estado mental na UCI varia se o 
paciente está intubado e não pode vocalizar respostas ou falar. O sinal mais precoce 
de estado mental anormal frequentemente é a incapacidade do paciente de 
acompanhar uma conversa ou comandos complexos. Mudanças sutis no estado mental 
frequentemente são os sinais mais precoces de disfunção do sistema nervoso central. 

Resposta Pupilar 

O tamanho da pupila, a conformação e a resposta à luz e a acomodação devem ser 
descritos. Os reflexos pupilares à luz fornecem informação relativa ao estado do 
cérebro e dos sistemas nervosos simpático e parassimpático. A função pupilar é 
controlada pelo mesencéfalo. Se a função pupilar é normal, a causa do coma é ou 
lesão metabólica ou estrutural localizada acima do mesencéfalo. Pequenas pupilas 
“puntiformes” geralmente resultam de hemorragia pontina ou da ingestão de 
narcóticos ou organofosfatos. As respostas pupilares quase sempre ficam intactas em 
causas de coma metabólico. Pupilas dilatadas e fixas (não responsivas à luz) são vistas 
em pacientes que receberam atropina. Pupilas médio-fixas frequentemente indicam 
sério dano cerebral. 

Movimentos Oculares 

Anormalidades no movimento extraocular têm importância prognóstica na UCI. O 
movimento normal dos olhos requer uma conexão pontomedular-mesencefálica 
intacta. A posição de repouso do olhar, a presença de nistagmo e a resposta aos 
movimentos cefálicos e estimulação fria da membrana timpânica devem ser 
identificadas. A estabilidade espinocervical precisa ser assegurada antes de as 
manobras oculocefálicas serem realizadas. Se a rotação da cabeça (oculocefálica) e o 
estímulo vestibular (calórica) não produzem mudança na posição ocular, a ponte não 
está funcionante. Se somente o olho ipsilateral ao estímulo abduz, uma lesão do 
fascículo longitudinal medial deve ser suspeitada. 

Respostas Corneanas 

O reflexo corneano é usado para testar as vias aferentes do quinto e eferentes do 
sétimo pares de nervos cranianos. A pessoa executa esse teste tocando ligeiramente a 


córnea com um cotonete. A resposta normal é que o paciente deve piscar ambos os 
olhos. A presença dessa resposta implica um quinto nervo craniano ipsilateral intacto, 
núcleos pontinos intactos e sétimos nervos cranianos bilaterais intactos. O teste 
precisa ser feito bilateralmente para avaliar ambos os componentes aferentes do 
quinto par de nervos cranianos. 

Reflexo de Vômito 

A pessoa testa o reflexo de vômito usando o corpo da língua para estimular um lado 
da faringe posterior de um paciente intubado. Cada lado deve ser testado 
separadamente. Uma resposta normal demonstra o movimento bilateral dos músculos 
faríngeos posteriores e implica no nono e décimo pares de nervos cranianos intactos. 
A capacidade de tossir à aspiração pode ser testada em um paciente intubado e 
implica um décimo nervo craniano intacto. Esse teste não deve ser tentado em 
pacientes não-intubados na UCI devido ao risco de aspiração. 

Frequência e Padrão Respiratório 

O tronco encefálico é o principal local do controle central da respiração. Esse controle 
ocorre em nível subconsciente e resulta em contração e relaxamento rítmicos dos 
músculos respiratórios. O mais comum padrão respiratório anormal visto em 
pacientes com distúrbios neurológicos é a respiração de Cheyne-Stokes, que consiste 
em fases de hiperpneia que regularmente se alternam com episódios de apneia. A 
respiração cresce em uma suave progressão, e uma vez que o pico é atingido, diminui 
em uma regressão igualmente suave. A respiração de Cheyne-Stokes geralmente tem 
uma causa intracraniana, embora possa ser causada por hipoxemia e insuficiência 
cardíaca. A respiração atáxica é um sinal de disfunção grave do tronco encefálico. 
Apesar da inespecificidade da maioria dos padrões respiratórios, o padrão 
respiratório pode fornecer valiosas pistas da causa do coma. 

Avaliação Motora 

Uma avaliação motora completa deve ser realizada para todos os pacientes. A 
abordagem sistemática descrita anteriormente é a chave para a localização do sítio do 
processo patológico. A simetria e o padrão da resposta motora a estímulos nocivos, 
assim como os sintomas neurológicos associados, devem ser documentados para todos 
os pacientes. 


Avaliação Sensitiva 

A avaliação da sensação de toque leve, picada de agulha e de temperatura pode ser 
realizada respectivamente pela aplicação de um cotonete, alfinete limpo e um objeto 
frio ou quente a várias partes das extremidades superiores e inferiores. A simetria das 
respostas entre os lados e entre as extremidades superior e inferior deve ser 
documentada e é valiosa na localização do sítio de um processo patológico. 

Monitoração da Pressão Intracraniana 

Há três razões principais para medir a pressão intracraniana (PIC): (1) monitorar 
pacientes em risco de hipertensão intracraniana com ameaça à vida, (2) monitorar 
para evidência de infecção e (3) avaliar os efeitos da terapia dirigida para redução da 
PIC. 

A PIC média de um paciente em posição supina é normalmente 10 a 15 mmHg, e o 
formato da onda da PIC normalmente ondula suavemente sincronizado ao ciclo 
cardíaco. As flutuações do formato de onda da PIC (> 10 mmHg) sugerem uma 
localização próxima ao ponto de inflecção crítico da curva de pressão-volume 
craniana. Elevações na PIC para 15 a 20 mmHg comprimem o leito capilar e 
comprometem a microcirculação. Aos níveis de PIC de 30 a 35 mmHg, a drenagem 
venosa é impedida e edema se desenvolve no tecido não danificado. Mesmo quando 
os mecanismos autorregulatórios estão intactos, a perfusão cerebral não pode ser 
mantida se a PIC aumenta com margem de 40 a 50 mmHg da pressão arterial média. 
Quando a PIC se aproxima da pressão arterial média, a perfusão para e o cérebro 
morre. 

Atualmente, técnicas de monitoração da PIC disponíveis dividem-se em duas 
categorias: sistemas preenchidos por fluido com transdutores externos, tais como 
cateter intraventricular e grampos subaracnoideos, e sistemas sólidos e compactos 
com transdutores de pressão em miniatura que podem ser inseridos no ventrículo 
lateral, parênquima cerebral ou espaço subaracnoide ou epidural. 

Pontuação da Escala de Coma de Glasgow 

O sistema de pontuação mais amplamente usado para distúrbios neurológicos agudos 
é a pontuação daEscala de Coma de Glasgow (ECG) (Tabela 46-6). A pontuação da 
ECG é usada para testar a melhor resposta motora, melhor resposta verbal e abertura 
ocular. A escala vai de 3 a 15 e pode ser usada para triagem rápida. Pacientes com 


traumas cranianos com pontuações de ECG de 13 a 15 frequentemente são admitidos 
em uma unidade de observação não intensiva, a menos que o exame neurológico ou 
uma tomografia computadorizada revele uma lesão ou anormalidade que justifique 
uma admissão na UCI. Pontuações de 9 a 13 na ECG significam uma agressão 
importante com nível de consciência diminuído. Pacientes com traumatismo craniano 
com pontuações na ECG de 8 ou inferiores necessitam de monitoração da PIC. 


TABELA 46-6 Escala de Coma de Glasgow 


Esc.il] dc Coiiu dc Glasgow 




Olhos 

Abertura 

Espontânea 

4 



Ao comando verbal 

3 



A dor 

2 



Nenhuma resposta 

1 

Melhor resposta motora 

Ao comando verbal 

Obedece 

6 


Ao estimulo doloroso 

Localua a dor 

5 



Flexão - retirada 

4 



Flexão - decorticação 

3 



Extensão - descerebração 

2 



Nenhuma resposta 

1 

Melhor resposta verbal 


Orientado, conversa 

5 



Desorientado, conversa 

4 



Palavras impróprias 

3 



Sons incompreensíveis 

2 



Nenhuma resposta 

1 

Total 



3-15 


MONITORAÇÃO DA JUNÇÃO RENAL 

O rim é o principal filtro dos produtos residuais e o principal regulador do volume e 
composição eletrolítica dos fluidos corporais. Como o rim é o excretor primário dos 
resíduos do nitrogênio, concentrações plasmáticas de ureia nitrogenada sanguínea 
(BUN) e creatinina são usadas para rastrear a função renal. Como um parâmetro 
geral, o nível de BUN aumenta 10 a 15 mg/dL por dia e o nível de creatinina 
aumenta 1 a 2,5 mg/dL por dia após insuficiência renal aguda. O nível de potássio 
sérico geralmente aumenta 0,5 mEq/L por dia e o nível de bicarbonato (HCC> 3 ~) 
diminui aproximadamente 1 mEq/L por dia. Sob o estresse catabólico de 
queimaduras, trauma, rabdomiólise (uma doença aguda e algumas vezes fatal em que 
produtos da destruição da musculatura esquelética produzem insuficiência renal 
aguda), sepse ou inanição, as taxas de alteração nesses valores podem dobrar. 
Diferentemente da BUN, a produção diária de creatinina é relativamente constante. 
Um aumento no nível de creatinina indica que a velocidade de produção excede seu 
clearance por meio da filtração glomerular. Portanto, uma elevação permanente no 





nível de creatinina implica que um novo estado constante foi alcançado a uma taxa 
de filtração glomerular TFG reduzida. Até o nível de creatinina estabilizar, a 
gravidade da disfunção renal aguda não pode ser avaliada com segurança. O método 
mais comum de estimativa da TFG (função renal) é a mensuração da creatinina 
plasmática e a taxa do clearance de creatinina. Embora o cálculo do clearance de 
creatinina seja mais exato, o procedimento exige a coleta de urina de 24 horas e o 
fator mais importante é se a TFG está mudando ou estável; portanto, o nível de 
creatinina plasmática é rastreado na maioria dos pacientes. 

O volume urinário geralmente reflete a perfusão renal. Poliúria e oligúria referem- 
se a um débito urinário diário de, respectivamente, mais de 3 L e menos de 0,4 L em 
adultos de tamanho médio. Anúria está presente quando o débito urinário é menor 
que 50 mL/dia. Poliúria não deve ser confundida com frequência urinária, em que 
diureses múltiplas em pequenos volumes ocorrem mas o débito total é menor que 3 
L/dia. 

MONITORAÇÃO DA FUNÇÃO HEPÁTICA 

Uma função hepática adequada é essencial para a sobrevida dos pacientes críticos. O 
fígado precisa remover os resíduos tóxicos do metabolismo e da digestão e de 
processos de intoxicação. Resultados elevados de testes de função hepática refletem a 
ocorrência de dano ao parênquima hepático. Disfunção hepática pode precipitar ou 
piorar a LPA. 51 Indicações rotineiras para o teste de função hepática no tratamento 
de pacientes críticos incluem dor abdominal, icterícia, febre inexplicável, náusea, 
indisposição, prejuízo no desenvolvimento, perda de peso e leucocitose. 52 Indicações 
adicionais são facilitadoras do estadiamento da gravidade e da definição da 
contribuição hepática para a falência de múltiplos órgãos e sistemas. 

Baterias de estudos bioquímicos são rotineiras na avaliação de pacientes críticos, 
mas elas refletem a função hepática minimamente. Doença hepática aguda pode 
desenvolver-se em pacientes críticos recebendo nutrição parentereal total. 53 A doença 
hepática pode manifestar-se como um fígado de tamanho e sensibilidade aumentados. 
Logo que resultados anormais dos testes de função hepática forem obtidos, é essencial 
determinar a causa. Elevações nos níveis de enzimas canaliculares e bilirrubina 
necessitam de pesquisa para obstrução mecânica e investigações radiográficas 
apropriadas. Elevações dos níveis de transaminases são raras em processos 
colestáticos, a menos que haja um evento isquêmico sobreposto, um fator de confusão 





em muitos pacientes críticos. Níveis elevados de aspartato aminotransferase e alanina 
aminotransferase sugerem inflamação hepática. Isquemia, hepatite virai e hepatite 
autoimune devem ser consideradas no diagnóstico diferencial. 

MONITORAÇÃO NUTRICIONAL 

A avaliação e monitoração da nutrição são exigidas no cuidado de alguns pacientes 
críticos porque distúrbios nutricionais são frequentes e importantes determinantes do 
resultado. O suporte nutricional é comumente necessário para pacientes críticos por 
longo tempo e aqueles com demandas metabólicas aumentadas e reserva nutricional 
limitada. 

Avaliação do Estado Nutricional 

Detecção precoce de desnutrição em pacientes críticos, se preexistente ou como 
resultado de enfermidade aguda, permite imediata e agressiva intervenção com 
nutrição suplementar. Nenhuma única medida ou instrumento de avaliação pode 
caracterizar adequadamente o estado nutricional, e o diagnóstico de desnutrição fica 
um tanto subjetivo. Entretanto, fatores funcionais e bioquímicos devem ser 
examinados para identificar se um paciente está em risco elevado de desnutrição e 
suas complicações. 

Avaliação Funcional 

A avaliação nutricional funcional consiste em histórico médico, exame físico e 
estimativa da função muscular e orgânica. A identificação de desnutrição preexistente 
deve ser empreendida com cuidadosa atenção à história da enfermidade atual, a 
história médica e cirúrgica relevante, medicações, hábitos sociais e uma história 
dietética. Obter essa informação de um paciente gravemente enfermo frequentemente 
não é possível, mas um familiar do paciente pode ser capaz de fornecer dados dos 
hábitos dietéticos recentes e perda de peso. Dados históricos devem ser usados para 
estimar as consequências nutricionais da hospitalização atual. O peso pré- 
hospitalização deve ser documentado e alguma mudança de peso desde a 
hospitalização deve ser documentada e avaliada no contexto da diurese e ganho 
hídrico. Pacientes críticos frequentemente têm sobrecarga de volume, que torna as 
alterações no peso seco difíceis de avaliar. 

Os achados no exame físico podem sugerir a presença de deficiências nutricionais e 





metabólicas. Gasto muscular temporário, fossa supraclavicular afundada e diminuição 
no depósito adiposo são sinais facilmente reconhecidos de inanição. A inspeção 
cuidadosa do cabelo, pele, olhos, boca e extremidades pode revelar desnutrição 
proteico-calórica ou deficiências de vitaminas e minerais. Uma avaliação da massa e 
função musculares pode fornecer informação sobre as reservas proteicas do paciente e 
estado nutricional global. Uma estimativa da massa muscular e das reservas de 
gordura pode ser obtida pelas medidas antropométricas, tais como circunferência do 
braço. 

A função dos sistemas cardiovascular, respiratório e gastrointestinal deve ser 
avaliada tanto para evidenciar disfunção relacionada à desnutrição como para 
evidenciar déficits funcionais que podem afetar a capacidade do paciente de tolerar 
suplementação nutricional. Por exemplo, grandes volumes de fluidos associados à 
nutrição parenteral podem não ser tolerados no cenário de uma função cardiovascular 
debilitada, e um abdome distendido causa a tolerância à suplementação enteral 
menor que a desejável. 

Avaliação Metabólica 

A concentração sérica de albumina é a medida laboratorial do estado nutricional mais 
frequentemente usada, e um valor menor que 2,2 g/dL geralmente reflete desnutrição 
severa. Embora o nível de albumina seja popular como um indicador do estado 
nutricional, a credibilidade da albumina como um marcador do estado proteico 
visceral é comprometido por sua longa meia-vida de 14 a 20 dias, fazendo-a menos 
responsiva a mudanças agudas no estado nutricional. Além disso, a concentração 
sérica da albumina aumenta rapidamente em resposta à administração de albumina 
exógena e é alterada independentemente do estado nutricional em condições tais 
como desidratação, sepse, trauma e doença hepática. 54 

Os valores químicos séricos são importantes em determinar as especificidades do 
suporte nutricional, mas não refletem diretamente o estado nutricional. Sódio, 
potássio, cloreto, dióxido de carbono total, BUN, glicose, tempo de protrombina, 
tempo de tromboplastina parcial, ferro, magnésio, cálcio e fosfato devem ser medidos 
à admissão e checados periodicamente. 

Estimativa das Exigências Nutricionais 

O primeiro passo no cálculo da prescrição nutricional é estimar a energia ou 


necessidades calóricas do paciente. Determinar as necessidades energéticas requer o 
cálculo da energia basal gasta (BEE). A BEE é a soma da energia requerida para a 
realização das funções metabólicas em repouso e é influenciada tanto pelo tamanho 
corporal quanto pela enfermidade. A BEE classicamente é estimada com a equação 
de Harris-Benedict, como se segue: 55 


Homem: BEE = 66 + (13,7) (Peso) + 
(5) (Altura) - (6,8) (Idade) 
Mulher: BEE = 65 + (9,6) (Peso) + 
(1,8) (Altura) - (4,7) (Idade) 


onde o peso é expresso em quilogramas, a altura em centímetros e a idade em anos. 

O peso nessas equações deve ser o peso habitual ou atual do paciente para aqueles 
sem perda de peso significativa, peso atual para aqueles com acentuada perda de 
peso e peso corporal ideal para pacientes obesos. O uso dessa medida no cuidado de 
pacientes críticos tem tradicionalmente envolvido a multiplicação por um fator de 
estresse de 0,5 a 2,5. 56 O uso do fator de estresse pode resultar em alimentação 
excessiva e pode predispor o paciente à degeneração de gordura do fígado 
(esteatose), hiperglicemia, desequilíbrio eletrolítico, dificuldade respiratória devido à 
produção de dióxido de carbono aumentada e disfunção de macrófagos. O uso da 
equação de Harris-Benedict basal sem o fator de estresse na determinação da BEE de 
pacientes críticos produz uma estimativa média de 25 quilocalorias por quilograma de 
peso corporal. 

ÍNDICES DE MONITORAÇÃO GLOBAL 

A organização da grande quantidade de informação que se tem disponível pelos 
instrumentos de monitoração é uma habilidade e responsabilidade dos profissionais 
de cuidados críticos. Na UCI, a preocupação imediata é o bem-estar do paciente. As 
decisões frequentemente são baseadas no prognóstico com respeito aos testes 
apropriados, tratamentos e medicações prescritas. Guiando essas decisões está a 
avaliação dos riscos e benefícios para o paciente e o uso responsável dos recursos. 
Embora o médico tome tais decisões com toda informação atual, dados específicos da 
probabilidade de sobrevida podem ser estimados. Nos últimos 30 anos, índices 
prognósticos têm sido produzidos a partir de grandes grupos de dados clínicos que 
fornecem um indicador da seriedade da condição do paciente. Esses índices (Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation [APACHE I, II, III e IV], Acute Physiology 





Score [APS], Therapeutic Intervention Scoring System [TISS] e Burns Weaning 
Assessment Program [BWAP]) são determinações de pontos provenientes de diversos 
valores monitorados, obtidos a partir de registros momentâneos da condição do 
paciente, geralmente durante as primeiras 24 horas após a admissão hospitalar. 57 * 58 
Uma pontuação pode ser designada para aquele paciente naquele momento e o risco 
de mortalidade pode ser calculado. 

O uso de uma pontuação de gravidade de doença para pacientes individuais é 
limitada em valor, e a precisão e utilidade de uma pontuação fisiológica 
frequentemente são questionadas. A imposição de um sistema de pontuação para 
decidir o objetivo do tratamento põe muita ênfase na validade do sistema. Sistemas 
de pontuação, por exemplo, não estão claramente associados a resultados 
importantes, como tempo de permanência ou tempo em ventilação mecânica. Nesse 
momento, como uma ferramenta à beira do leito no cuidado de um paciente 
individual, sistemas de pontuação têm valor limitado. Por exemplo, uma condição 
específica pode “pontuar” em 17% o risco de morte, mas os pacientes têm dois 
possíveis resultados: vida (0%) e morte (100%). A decisão de retirar ou limitar 
cuidados deve raramente ser baseada numa “pontuação” porque muitos outros fatores 
estão envolvidos em tal decisão. Imprecisões na predição de mortalidade são 
frequentemente relatadas. As discrepâncias são provavelmente devidas às diferenças 
relacionadas ao paciente, fatores hospitalares, políticas de admissão, métodos de 
coleta de dados e diferenças na qualidade do cuidado. Atualmente os índices globais 
têm uso limitado no cuidado individual do paciente. 

A monitoração global tem um papel definido em pesquisa. índices globais são 
valiosos no estudo da efetividade de novas medicações ou terapia e no 
estabelecimento de diretrizes de cuidado. Quando os grupos-controle e experimental 
(novo tratamento) são comparados em um ensaio randomizado, e controlado, as 
pontuações de gravidade dos grupos precisam ser semelhantes, ou as diferenças na 
condição basal podem contribuir para diferenças nos resultados. Como uma 
ferrramenta de rastreamento, a pontuação tem valor importante; p.ex., a severidade 
aumentada das causas de admissão em UCI pode ser seguida ao longo do tempo com 
uma pontuação de gravidade de doença. As consequências das mudanças nos serviços 
ou políticas ou comparações inter-hospitalares podem ser grosseiramente seguidas 
com o uso do cálculo da mortalidade esperada das pontuações APACHE. Algumas 
instituições calculam as pontuações de gravidade da doença para todos os pacientes. 


Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) 

O sistema de pontuação APACHE foi desenvolvido em 1981 para monitorar a 
gravidade da doença em estudos clínicos. 59 Estudos têm feito referência ao risco de 
mortalidade estimado como calculado a partir da pontuação APACHE e os estudos 
têm sido comparados com estudos semelhantes em que o sistema de pontuação 
APACHE é usado. O sistema de pontuação APACHE II consegue apontar as variáveis 
fisiológicas com base em se os valores estão anormalmente altos, anormalmente 
baixos ou normais. As variáveis avaliadas incluem temperatura, pressão arterial 
média, frequência cardíaca, frequência respiratória, Pa 02 , [ou P(A - a)Ü 2 ], pH, nível 
de sódio, nível de potássio, nível de creatinina, hematócrito, contagem de leucócitos e 
pontuação na ECG. Os pontos assinalados são adicionados para produzir um APS 
total. A pontuação APACHE II é produzida de acordo com a idade do paciente, 
indicadores da saúde crônica e APS. Há uma imprecisão para estimar um risco de 
mortalidade, apesar disso tem sido relatada confiança nas estimativas. 58,60-62 Para 
salientar a importância do exame neurológico, o sistema de pontuação é pesado em 
direção à importância da pontuação ECG. Os refinamentos do APACHE estão no 
APACHE IV, 63 embora o sistema APACHE II continue sendo usado mais 
frequentemente do que outros sistemas (Quadro 46-11). 60 - 62 


QUADRO 46-11 índices de Monitoração Global 


• Foram desenvolvidos índices (escores) que levam em conta diversos valores monitorados 

• Esses sistemas de pontuação fornecem uma estimativa do nível de gravidade da doença e uma 
estimativa do risco de mortalidade 

• Para estudos clínicos, são exigidos sistemas de pontuação para afirmar que os grupos-controle e 
experimental são similares 

• Sistemas de pontuação podem ser úteis como um monitor longitudinal de gravidade ou um meio 
de avaliar o efeito de mudanças nos serviços 

• Nesse momento, os sistemas de pontuação têm pouco valor no cuidado individual dos pacientes. O 
sistema de pontuação de gravidade de doença mais comumente usado é o APACHE II 


RESOLUÇÃO DE PROBLEMAS 










A identificação e correção de problemas relacionados ao paciente e relacionados ao 
ventilador durante o suporte ventilatório mecânico são responsabilidades primárias 
do terapeuta respiratório. Sob circunstâncias ideais, problemas potenciais são 
identificados antes deles ocorrerem, ou antes de causarem prejuízo ao paciente. 
Problemas potenciais com o paciente incluem ansiedade, agitação, estado mental 
alterado, assincronia com o ventilador, hipoxemia, hipoventilação e o 
desenvolvimento de acidose metabólica. O paciente pode experimentar alterações 
agudas na frequência respiratória, frequência cardíaca, pressão sanguínea e débito 
cardíaco. 

Outros problemas comuns relacionados ao paciente incluem secreções excessivas, 
broncoespasmo e outras causas de complacência diminuída ou de resistência 
aumentada. O reconhecimento de sinais de pneumotórax, pneumomediastino ou 
enfisema subcutâneo, disfunção ou vazamentos na via aérea e vazamentos no dreno 
de tórax deve levar à atenção imediata ao problema. 

Problemas associados ao ventilador incluem vazamentos ou mau funcionamento do 
sistema, parâmetros ventilatórios inadequados (incluindo sensibilidade do disparo e 
taxa do fluxo inspiratório), desenvolvimento de auto-PEEP e umidificação incorreta. 
O Quadro 46-12 lista as causas de angústia respiratória súbita em pacientes 
recebendo suporte de ventilação mecânica. O Quadro 46-13 lista os passos para o 
manuseio da angústia súbita à respeito dos pacientes ventilados. A Tabela 46-7 
resume as resoluções de problemas do sistema paciente-ventilador. 


QUADRO 46-12 Causas de Angústia Respiratória Súbita em um Paciente 
Recebendo Suporte Ventilatório 


CAUSAS RELACIONADAS AO PACIENTE 

• Problemas com a via aérea artificial 

• Pneumotórax 

• Broncoespasmo 

• Secreções 

• Edema pulmonar 

• Hiperinsuflação dinâmica 







• Drive respiratório anormal 


• Alteração na postura corporal 

• Problemas induzidos por drogas 

• Distensão abdominal 

• Ansiedade 

• Assincronia paciente-ventilador 

CAUSAS RELACIONADAS AO VENTILADOR 

• Vazamento no sistema 

• Mau funcionamento do circuito 

• FIO 2 inadequada 

• Suporte ventilatório inadequado 

• Sensibilidade do disparo incorreta 

• Parâmetro de fluxo inspiratório incorreto 

• Assincronia paciente-ventilador 

De Tobin MJ: Respir Care 36:395, 1991. 


QUADRO 46-13 Passos para o Manuseio da Angústia Súbita em um Paciente 
Recebendo Suporte Ventilatório 


1. Remova o paciente do ventilador 

2. Inicie a ventilação manual com oxigênio a 100% usando uma bolsa autoinflável 

3. Faça um rápido exame físico e avalie os índices de monitoração 

4. Verifique a patência da via aérea e tente inserir uma sonda de aspiração 

5. Se a morte parece iminente, considere e controle as causas mais prováveis, tais como obstrução de 
via aérea e pneumotórax 

6. Espere até que a condição do paciente esteja estável antes de tentar uma avaliação e tratamento 










mais detalhado 

De Tobin MJ: Respir Care 36:395, 1991. 


TABELA 46-7 Resolução de Problemas do Sistema Paciente-Ventilador 


Indício do Problema 

Causa Possível 

Ação Corretiva 

Ventilação por minuto 

ou volume corrente 

diminuído 

Ventilação por minuto ou volume corrente 

diminuído 

Frequência respiratória disparada pelo 

paciente diminuída 

Verifique todas as conexões quanto ao 

vazamento 



Avalie o paciente 



Verifique a sensibilidade 



Meça a auto-PEEP 



Aumente a frequência 



Altere a modalidade 


Complacência pulmonar diminuída 

Avalie o paciente 


Secreções em via aérea 

Limpe a via aérea de secreções 


Parâmetros alterados 

Verifique o sistema paciente-ventilador 


Mau funcionamento do monitor de volume 

Verifique com respirômetro externo 

Ventilação por minuto 

ou volume corrente 

aumentado 

Frequência respiratória disparada pelo 

paciente aumentada 

Verifique a frequência respiratória 



Verifique a sensibilidade 



Altere a modalidade 


Parâmetros alterados 

Verifique o sistema paciente-ventilador 


Hipóxia 

Avalie o paciente 



Leve em conta os valores de GSA e Sp 02 


Complacência pulmonar aumentada 

Diminua a pressão 



Diminua o tempo inspiratório 


Mau funcionamento do monitor de volume 

Verifique com respirômetro externo 

Alteração na 

frequência 

respiratória 

Parâmetros alterados 

Verifique o sistema paciente-ventilador 


Demanda metabólica aumentada 

Avalie o paciente 


Hipóxia 

Avalie o paciente 



Leve em conta os valores de GSA e Sp 02 


































































Aumento gradativo na 

pressão de pico da via 

aérea 

Tosse 

Alivie a tosse descontrolada 


Secreções ou tampões na via aérea 

Limpe a via aérea de secreções 


Circuito do ventilador dobrado ou cheio de 

água 

Verifique quanto a dobras e água 


Mudanças na posição do paciente 

Considere o reposicionamento do paciente 


Tubo endotraqueal no brônquio principal 

direito 

Verifique posição 


Assincronia paciente-ventilador 

Corrija a assincronia 



Confira o fluxo de pico adequado 



Verifique os formatos de onda 


Broncoespasmo 

Identifique e trate a causa 


Pneumotórax 

Insira drenos de tórax 

Aumento gradativo na 

pressão de pico da via 

aérea 

Processo disseminado, reativo ou obstrutivo 

Avalie quanto a problemas tais como 
atelectasia, aumento da congestão 

pulmonar, broncoespasmo 

Redução súbita na 

pressão de pico na via 

aérea 

Perda de volume por vazamento no sistema 

Verifique o sistema paciente-ventilador 

quanto aos vazamentos 



Verifique os formatos de onda 



Verifique quanto a inspirações ativas 



Avalie o paciente 

Desvio na FI02 

Erro no analisador de oxigênio 

Calibre o analisador 



Mude o sensor de oxigênio 


Falha na tubulação do blender 

Corrija a falha 


Falha na fonte do oxigênio 

Corrija a falha 


Vazamento no reservatório de oxigênio 

Verifique o reservatório de oxigênio 

Razão I:E muito alta 

ou muito baixa 

Fluxo inspiratório alterado 

Cheque o parâmetro do fluxo e corrija-o 


Alteração em outros parâmetros que 
controlam a relação I:E 

Cheque o parâmetro e corrija-o 


Alteração no parâmetro de sensibilidade 

Cheque o parâmetro e corrija-o 


Secreções na via aérea (pressão do 

ventilador) 

Limpe a via aérea de secreções 


Perdas sutis 

Meça a ventilação por minuto 

Temperatura do ar 

Adição de água fria ao umidificador 

Espere 




























































inspirado muito alta 




Parâmetros alterados 

Corrija o parâmetro de controle da 

temperatura 


Adição de ar frio pelo tratamento com 

nebulizador de baixo volume 

Desligue o aquecedor durante o 

tratamento 


Falha no termostato 

Troque o aquecedor 

Alterações na PEEP 

Mudança no volume corrente 

Ajuste o nível de PEEP 


Mudanças na complacência 

Ajuste o nível de PEEP 


Parâmetros alterados 

Cheque os parâmetros e corrija-os 

Alterações na pressão 

estática 

Alterações na complacência pulmonar 

Avalie o paciente e corrija, se possível 

Alterações nos 

parâmetros do 

ventilador 

Mudanças nesses parâmetros resultam de 

ajuste proposital ou acidental no dial ou nos 
botões giratórios 

Decida se os parâmetros atuais são os 

planejados 


Modificado de Martz, K, Joiner JW, Shepherd RM: Management of the patient-ventilator system: a team approach, ed 2, St Louis, 1994, 
Mosby. 

Se problemas médicos ou mecânicos foram excluídos e o paciente continua 
assincrônico com o ventilador ou exibe altos níveis de agitação ou desconforto, a 
sedação deve ser considerada. Os agentes frequentemente usados para sedação na 
UCI incluem benzodiazepínicos (lorazepam, midazolam), opioides (fentanil, morfina), 
haloperidol e propofol. 

A paralisia farmacológica deve ser considerada somente quando nenhuma das 
outras alternativas foram efetivas. O uso de agentes bloqueadores neuromusculares 
pode mascarar outros problemas do paciente, e o mau funcionamento ou a 
desconexão do ventilador no cuidado de um paciente paralisado pode ser catastrófico. 
Além disso, alguns pacientes recebendo agentes bloqueadores neuromusculares na 
UCI podem experimentar neuropatia prolongada. Os agentes farmacológicos usados 
para produzir sedação ou paralisia na UCI estão listados no Quadro 46-14. 


QUADRO 46-14 Agentes Farmacológicos Usados para Produzir Sedação ou 
Paralisia 


I. Agentes Tranquilizantes Benzodiazepínicos 

A. Diazepam (Valium®) 

B. Lorazepam (Ativan®) 

C. Midazolam (Versed®) 

































II. Agentes Sedativos-hipnóticos e Mistos 

A. Tiopental Sódico (Pentothal®) 

B. Etomidato (Amidate®) 

C. Haloperidol (Haldol®) 

D. Propofol (Diprivan®) 

III. Analgésicos Narcóticos 

A. Morfina 

B. Fentanil (Sublimaze®) 

IV. Agentes Bloqueadores Neuromusculares 

A. Não-despolarizantes (competitivos) 

1. Agentes esteroides 
Pancurônio (Pavulon®) 

Pipecurônio (Arduan®) 

Rocurônio (Zemuron®) 

Vecurônio (Norcuron®) 

2. Ésteres de benzilisoquinolina 
Atracurium (Tracrium®) 

Cisatracurium (Nimbex®) 

Doxacurium (Nuromax®) 

Metocurine (Metubine®) 

Mivacurium (Mivacron®) 

Tubocurarine (Tubarine®) 

B. Despolarizantes 

1. Succinilcolina (Anectine®, Quelicin®) 


2. Decametônio (Syncurine®) 




PONTOS FUNDAMENTAIS 



Profissionais de saúde prescisam ser experientes ao filtrar os ruídos das mudanças nas variáveis 
monitoradas que requerem atenção. Profissionais de saúde precisam reconhecer alarmes falsos. Eles 
também precisam diferenciar alterações fisiopatológicas reais das variações fisiológicas normais e 
das variações inerentes aos dados. 










Como somente os profissionais de saúde podem fazer escolhas sobre modificações no cuidado, 
eles continuam sendo os monitores mais importantes. 

A monitoração do sistema respiratório inclui a avaliação da ventilação, troca gasosa e a mecânica 
e função do sistema respiratório. 

A ventilação é monitorada pela medida do volume corrente, frequência respiratória e ventilação 
por minuto e pela avaliação da ventilação do espaço morto e alveolar. 

A troca gasosa é rotineiramente monitorada pela análise da GSA e oximetria de pulso. Os valores 
derivados tais como Vd/Vc, diferença P(A - a)02, razão Pa02/Fl02, shunt e pontuação de lesão 
pulmonar podem esclarecer a natureza e gravidade da anormalidade de troca gasosa. A PaC02 
arterial é o melhor índice da ventilação alveolar. 


As mecânicas do sistema respiratório são rotineiramente monitoradas pelos traçados de pressão 
de pico e de platô, auto-PEEP, complacência e resistência. 

Fatores tais como trabalho respiratório, f/Vc, CV, MIP e WM podem ser extremamente úteis na 
avaliação da necessidade de aumentar o suporte ventilatório ou na avaliação do potencial para 
desmame. 


A responsabilidade mais importante do terapeuta respiratório na UCI é a monitoração do sistema 
paciente-ventilador. 


A monitoração do sistema paciente-ventilador inclui a garantia completa da integridade e 
segurança do sistema. Tal monitoração requer conhecimento e documentação completa dos 
parâmetros do ventilador, todos os aspectos da função do ventilador, do circuito, condição da via 
aérea, troca gasosa, gráficos do ventilador, mecânica pulmonar, alarmes e o completo cuidado, 
segurança e conforto do paciente. 


Alterações agudas no desempenho cardíaco, condição cardiovascular ou condução do impulso 
(ECG) podem ser ameaçadores à vida, então alguma forma de monitoração do coração, sistema 
vascular e ECG é necessária no cuidado de quase todos os pacientes na UCI. 


A monitoração hemodinâmica requer o uso de cateter arterial pulmonar invasivo e outros 
cateteres arteriais. Os valores obtidos com essas linhas de monitoração precisam ser cuidadosamente 











interpretados por profissionais de saúde experientes. A maioria dos pacientes em UCI recebe 
monitoração ECG. 

A monitoração das mudanças no estado neurológico é extremamente importante e é mais 
frequentemente negligenciada do que a monitoração dos outros sistemas orgânicos. 

O exame neurológico inclui avaliação do estado mental, resposta pupilar, movimentação ocular, 
resposta corneana, reflexo de vômito e frequência e padrão respiratório e uma avaliação motora e 
sensitiva geral. A monitoração da pressão intracraniana pode ser necessária para detectar ou 
manusear PIC elevada. 

O índice de monitoração global é um cálculo de uma pontuação de nível de enfermidade que é 
uma estimativa do risco de mortalidade a partir de diversos valores monitorados. Pontuações de 
doença não são usadas no plano de cuidados para um paciente individual, mas sistemas de 
pontuação são amplamente usados em estudos clínicos. O sistema APACHE II está entre as mais 
populares dessas estimativas. 

A resolução de problemas do sistema paciente-ventilador é dirigida à identificação e correção de 
problemas antes que eles prejudiquem o paciente. 
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TÉCNICAS RECENTES PARA FACILITAÇÃO DA INTERRUPÇÃO 
DA VENTILAÇÃO 


Ventilação com Volume-minuto Mandatório 

A ventilação com volume-minuto mandatório (MMV) foi descrita por Hewlett, 
Platt e Terry, e introduzida em 1977 na Grã-Bretanha. 50 Desde então, este modo tem 
proliferado em ventiladores mecânicos mais recentes. A ventilação com volume- 
minuto mandatório está disponível nos ventiladores das marcas Ohmeda CPU-1, 
Ohmeda Advent, Engstrom Erica, Bear 5, Bear 1000, Hamilton Veolar, e Dràger 
Evita. 51 

Durante o desenvolvimento inicial, a MMV foi considerada uma nova abordagem 
para os problemas associados a pacientes em desmame da ventilação mecânica por 
meio de uma SIMV tradicional. 50 Hewlett et aí. 50 ficaram preocupados com o fato de 
que a SIMV tradicional não assegurava que pacientes recebessem um nível constante 
de ventilação durante o processo de desmame na presença de mudanças de minuto a 
minuto em sua capacidade de respirar espontaneamente. Considerava-se que um 
sistema que fornece um nível constante de ventilação por minuto permitiria que a 
ventilação de pacientes, a qual estivesse precária, fosse seguramente mantida durante 
o processo de desmame. Se a qualquer hora a ventilação espontânea do paciente 
diminuísse, o sistema automaticamente aumentaria o nível de suporte mecânico. De 
modo inverso, pacientes que recuperaram a capacidade de respirar espontaneamente 
mudariam automaticamente para níveis cada vez mais baixos de suporte mecânico 
sem alteração de ajustes específicos do ventilador. A ventilação com volume-minuto 
mandatório foi desenvolvida para a implementação de tal sistema. O Quadro 47-12 
lista as vantagens da MMV. 


QUADRO 47-12 Vantagens da Ventilação com Volume-minuto Mandatório 


Modificado de Shelledy DC, Mikles SP: Respir Manage 18:21, 1988. 

• Para alguns pacientes, a MMV deve oferecer um controle maior sobre a PaC02 do que a SIMV 
sozinha 

• Uma hipoventilação aguda ou apneia não deve resultar em hipercapnia súbita ou acidemia aguda 








• O medo de uma hipoventilação aguda após a administração de sedativos, narcóticos ou 
tranquilizantes para dor, ansiedade ou agitação é eliminado 

• A ventilação com volume-minuto mandatório permite uma transição suave do suporte mecânico 
para a ventilação espontânea no cuidado de pacientes que se recuperam de uma overdose de drogas 
ou anestesia 

Hewlett e colaboradores 50 advertiram que se deve tomar uma grande cautela no 
uso da MMV no cuidado de pacientes cuja respiração espontânea é superficial e 
rápida. A típica resposta fisiológica a uma capacidade decrescente para manter uma 
adequada ventilação alveolar espontânea, se devido a uma diminuição na 
complacência pulmonar ou torácica ou a uma diminuição na força dos músculos 
ventilatórios, é um aumento na frequência espontânea e uma diminuição no volume 
corrente. À medida que o volume corrente espontâneo declina e a frequência 
respiratória aumenta, o espaço morto fisiológico começa a assumir uma proporção 
maior da ventilação por minuto total. 

E teoricamente possível para um paciente atingir o nível de MMV estabelecido 
com uma eficaz ventilação alveolar de zero. Este valor poderia ser alcançado com 
frequências espontâneas muito rápidas e um volume corrente ao nível do espaço 
morto fisiológico ou próximo dele. Além do risco de hipoventilação aguda, um volume 
corrente espontâneo menor que 7 mL/kg sem suspiros intermitentes pode promover 
um progressivo colapso dos alvéolos. 51 

É importante diferenciar os métodos pelos quais a geração atual de ventiladores 
pode ser usada para alcançar uma ventilação por minuto constante com níveis 
variáveis de ventilação espontânea. Os ventiladores dos modelos CPU-1, Advent, 
Engstrom Erica, Evita 4, Bear 5, e Bear 1000 funcionam de maneira similar. Estes 
ventiladores “comparam” o nível de respiração espontânea dos pacientes com o nível 
de MMV desejado e em seguida aumentam, diminuem, ou mantêm a frequência das 
respirações mecânicas conforme indicado. O volume corrente mecânico é pré-ajustado 
em cada caso. 

O sistema Hamilton Veolar (Hamilton Medicai, Reno, NV) apresenta uma 
abordagem única em manter um nível de MMV constante. Em vez de aumentar ou 
diminuir o número de respirações mecânicas para alcançar uma MMV desejada, o 
ventilador Hamilton Veolar mantém uma ventilação por minuto pré-ajustada através 





do ajuste automático do nível de pressão de suporte. À medida que o nível de pressão 
de suporte é aumentado, o paciente recebe uma respiração “espontânea” cada vez 
maior ao mesmo nível do trabalho ventilatório. Esse método deve compensar 
qualquer tendência por parte de um paciente para realizar respirações correntes 
espontâneas superficiais. Nenhuma das “respirações” com um volume corrente 
preestabelecido é liberada para o paciente no modo MMV quando o sistema Hamilton 
Veolar é usado. 

Se a MMV fornece uma transição mais suave do suporte ventilatório mecânico 
para a respiração espontânea do que outros métodos de desmame é uma questão que 
requer pesquisas subsequentes. No entanto, pelo menos um estudo prospectivo 52 
mostrou que a MMV pode ser segura e eficaz e tem o potencial para acelerar o 
desmame de modo notável em alguns pacientes. A ventilação de suporte adaptativo, a 
qual foi introduzida com o ventilador Hamilton Galileo, também tem como objetivo 
uma mínima ventilação por minuto, e assim podería ser considerado como uma forma 
mais sofisticada de MMV. 

Ventilação de Suporte Adaptativo 

A ventilação de suporte adaptativo (ASV) é um modelo mais recente de ventilação 
disponível no sistema Hamilton Galileo que mantém uma ventilação por minuto 
mínima com um ótimo padrão de respiração (volume corrente e frequência). 53 > 54 A 
ventilação de suporte adaptativo ajusta automaticamente a pressão inspiratória e a 
frequência do ventilador respiração a respiração para alcançar uma ventilação por 
minuto-alvo de 100 mL/kg de peso corporal ideal por minuto para adultos e de 200 
mL/kg em pacientes pediátricos ao ajuste de 100%. 

O software para a ASV incorpora algoritmos projetados para escolher uma 
frequência respiratória e um volume corrente ideais associados ao mínimo WOB e 
baseados na mecânica pulmonar dos pacientes. No caso de uma apneia, a ASV 
fornece respirações disparadas por tempo e controladas por pressão que liberam um 
volume corrente calculado e uma frequência mandatória que mantém a ventilação 
por minuto. À medida que o paciente começa a respirar espontaneamente, 
respirações disparadas pelo paciente são mantidas por pressão e direcionadas por 
volume. Respirações de controle por pressão mandatória continuam a ser dadas 


conforme necessário para assegurar uma frequência respiratória ideal. Em teoria, 
pelo menos, a ASV reduz automaticamente o suporte ventilatório à medida que a 
capacidade do paciente em respirar espontaneamente aumenta, e isto pode facilitar o 
desmame. 

Um estudo preliminar da ASV no cuidado de pacientes que se recuperam de 
cirurgia cardíaca mostrou uma redução na duração da ventilação mecânica, 
comparado a um protocolo de desmame por SIMV. 54 O protocolo de desmame por 
ASV usado no estudo incorporou duas reduções de 50% na ventilação por minuto. 
Cada redução foi seguida de uma avaliação de tolerância do paciente de acordo com 
critérios similares àqueles sugeridos para TREs. 

Desmame Baseado em Computador 

As versões atuais da MMV e ASV são exemplos de ventilação mecânica controlada 
pelo computador. Vários sistemas mais complexos foram desenvolvidos, incluindo os 
modelos Ventilation Manager, VQ-attending, ESTER, Continuous Respiratory 
Evaluator (CORE), KUSIVAR, e WEAN-PRO. 18 O desejo de desenvolver protocolos de 
desmame baseados em computador é fundamentado em dois fatores. Primeiro, o 
desmame é um processo demorado e trabalhoso. Se o controle computadorizado puder 
apressar ou simplificar este processo, consideráveis tempo e dinheiro podem ser 
poupados. Segundo, devido à maioria das decisões de desmame ser baseada em dados 
objetivos, os protocolos de desmame computadorizados são relativamente fáceis de 
desenvolver. Em um estudo no qual o desmame direcionado pelo médico foi 
comparado ao desmame baseado em computador, o sistema computadorizado 
resultou em uma avaliação menos frequente de GSAs e tempos de desmame mais 
curtos. 18 Um outro estudo mostrou que um protocolo de desmame de um computador 
portátil para uso por terapeutas respiratórios foi mais eficiente que um protocolo de 
desmame baseado em papel. 55 Pesquisadores continuam a testar sistemas de desmame 
computadorizados que possam ser mais eficazes do que o desmame conduzido pelos 
clínicos. 56 


Flow-by e Disparo a Fluxo 

O flow-by e o disparo a fluxo (flow triggef) são adições recentes a muitos ventiladores 


mecânicos modernos. O fLow-by tipicamente envolve o estabelecimento de um fluxo de 
base ajustável através do circuito do ventilador de 5 a 6 L/min. e uma sensibilidade 
ao fluxo de 1 a 3 L/min., dependendo do peso corporal do paciente. Alguns 
ventiladores têm um fluxo de base automático ou pré-ajustado, e somente a 
sensibilidade ao fluxo é ajustada. 9 Em ventiladores com um fluxo de base ajustável, 
existem algumas evidências de que ajustes de fluxos de base mais altos possam 
realmente aumentar o trabalho de disparo em alguns pacientes. 9 O propósito do fLow- 
by com o disparo de fluxo é reduzir o trabalho associado à ativação de uma respiração 
liberada pela máquina ou de uma respiração espontânea na SIMV ou CPAP. 9 > 20 

O fLow-by pode ser usado em conjunto com pressão de suporte em muitos 
ventiladores mais novos. Em teoria, a combinação do fLow-by e a suporte por pressão 
permite ao clínico compensar completamente o WOB imposto devido aos sistemas de 
fluxo de demanda, ao circuito do ventilador, e à via aérea artificial. 9 ’ 20 Resultados de 
um estudo indicaram que o fLow-by pode ser menos caro que o desmame com tubo T e 
também bastante eficiente. 57 

Compensação Automática do Tubo 

A compensação automática do tubo (ATC) é uma opção em ventiladores mecânicos 
mais recentes (Drãger Evita, Puritan Bennett 840, Viasys Avea) que compensa a 
diminuição de pressão fluxo-dependente através do tubo endotraqueal durante a 
inspiração e a expiração. A compensação automática do tubo reduz o WOB e pode 
melhorar o conforto do paciente. 58 Como a ATC compensa o WOB imposto devido à 
via aérea artificial, ela tem sido referida como “extubação eletrônica”. Pacientes 
capazes de respirar adequadamente com a adição de ATC a uma baixa pressão de pico 
das vias aéreas (menos de 8 cmH20) devem tolerar a extubação. A compensação 
automática do tubo é similar à pressão de suporte em que uma pressão inspiratória é 
usada para compensar o WOB imposto; entretanto, a ATC varia a pressão 
dependendo do tamanho do tubo endotraqueal e da frequência de fluxo inspiratório 
do paciente. A ventilação com pressão de suporte, por outro lado, libera uma pressão 
inspiratória preestabelecida, a qual pode compensar em excesso ou compensar abaixo 
do esperado o WOB imposto a qualquer dado momento. Não se sabe se a ATC facilita 
o desmame em termos de resultado do paciente. 


Suporte por Volume e Suporte de Pressão Assegurado por 
Volume 


O suporte por volume é um modo mais recente de ventilação de duplo controle, 
disponível nos ventiladores Servo 300 e Servo-i. O suporte por volume combina 
aspectos de pressão de suporte e ventilação por volume por permitir um nível de 
pressão de suporte que é automaticamente ajustado para manter um volume corrente 
pré-ajustado. No modo de suporte por volume, a inspiração é iniciada pelo paciente. 
Durante a fase inspiratória, o nível de pressão é regulado para um valor com base no 
cálculo prévio de pressão-volume da respiração comparado a um volume corrente pré- 
ajustado e a uma ventilação por minuto. O nível de pressão de suporte é 
automaticamente ajustado de uma maneira gradual ±3 cndHUO a partir de uma 
respiração à próxima para manter o volume corrente preestabelecido. O automodo é 
uma opção disponível no Servo 300A e no Servo-i que permite ao ventilador mudar da 
ventilação controlada para a ventilação de suporte e de volta, dependendo da 
presença de respiração espontânea. 

O fluxo inspiratório varia dependendo do nível de pressão de suporte, e um 
formato de onda de fluxo desacelerada é mantida. Como no modo de pressão de 
suporte, a inspiração é terminada quando o fluxo diminui a 5% do fluxo de pico ou 
após 80% do tempo de ciclo estabelecido. Um problema principal com o suporte por 
volume é a redução excessiva da pressão das vias aéreas na presença de uma alta 
demanda ventilatória, aumentando o esforço do paciente. Com a maioria dos 
ventiladores oferecendo este modo, não se estabelece um limite inferior para ventilar 
a pressão das vias aéreas, e a pressão inspiratória das vias aéreas pode diminuir até 
ao nível da PEEP. O suporte por volume pode oferecer um tipo de desmame 
automático a partir da pressão de suporte, similar à ASV proporcionada pelo 
ventilador Hamilton Veolar. À medida que o volume corrente espontâneo do paciente 
melhora, o nível de pressão de suporte é automaticamente reduzido. Ensaios clínicos 
não indicam nenhum benefício para o uso de suporte por volume para desmamar 
pacientes. 

A pressão de suporte assegurada por volume (VAPS) está disponível nos 
ventiladores Bird 8400ST e VIP Bird Gold. A pressão de suporte assegurada por 
volume é similar ao suporte por volume em que um mínimo volume corrente 


preestabelecido é mantido por meio de ajuste automático do ventilador. Coma o 
VAPS, entretanto, as características do fluxo do ventilador são ajustadas durante a 
respiração; deste modo, garante-se que a cada respiração se alcance um mínimo 
volume corrente desejado. 

Ventilação Assistida Proporcional e Pressão de Suporte 
Proporcional 

A PAV e o PPS são modos recentes de ventilação projetados para fornecer uma 
proporção consistente de esforço ventilatório, independentemente do padrão 
ventilatório. 59 ’ 60 A PAV e o PPS fornecem um suporte ventilatório parcial em 
proporção ao esforço do paciente. 60 Quanto maior o esforço do paciente, mais alta é 
a pressão gerada pelo ventilador. O objetivo da PAV e do PPS não é controlar o 
padrão ventilatório do paciente, mas aliviar proporcionalmente seus esforços 
ventilatórios. A PAV e o PPS podem combinar melhor a respiração espontânea do 
paciente do que a pressão de suporte, e podem fornecer um modo mais confortável de 
ventilação. Não se sabe se a PAV ou o PPS são úteis na interrupção do suporte 
ventilatório. 

Ventilação por Pressão Positiva Não Invasiva 

A VPPN por máscara pode ser usada para sustentar a ventilação sem o uso de uma via 
aérea artificial. 37 A VPPN por máscara deve ser reservada para pacientes que são 
capazes de manter sua via aérea natural. Pacientes em riscos de obstrução ou 
aspiração não devem ser considerados para a VPPN por máscara. 37 Além disso, 
pacientes que sejam provavelmente mal sucedidos no desmame não são bons 
candidatos para a VPPN. 37 Entretanto, a VPPN pode ser útil como uma alternativa 
para a reintubação no cuidado de pacientes que tenham sido desmamados e 
extubados e agora não estejam se sentindo bem. 37 » 61 Resultados de dois pequenos 
estudos indicaram que a VPPN com pressão de suporte (com ou sem PEEP) pode 
diminuir a mortalidade, diminuir a incidência de pneumonia nosocomial, e reduzir a 
permanência na UTI. 6 O Quadro 47-13 lista as vantagens e as limitações da VPPN. 
Refira-se ao Cap. 45 para detalhes sobre a VPPN. 


QUADRO 47-13 Vantagens e Limitações da VPPN 


Modificado de Sassoon CSH: Respir Care 40:282, 1995. 

VANTAGENS 

• Evita a intubação endotraqueal e complicações relacionadas 

• Preserva os mecanismos de defesa das vias aéreas 

• Pode reduzir a pneumonia nosocomial 

• Melhora o conforto do paciente 

• Preserva a fala e a deglutição 

• Reduz a necessidade de sedação 

• Permite a aplicação intermitente 

• Pode melhorar o resultado do desmame 

LIMITAÇÕES 

• Requer a cooperação do paciente 

• Limita o acesso às vias aéreas e a aspiração de secreções 

• Causa um desconforto pela máscara e sensação de sufocação (máscara facial) 

• Causa complicações relacionadas à máscara, tais como úlcera facial pela pressão da máscara, 
irritação dos olhos, rinite e secura nasal 

• Causa aerofagia, risco aumentado de aspiração no caso de vômito (máscara facial) 

• Vazamento de ar, hipoxemia transitória pela remoção acidental da máscara 


Outras Técnicas para Facilitar o Desmame 

O biofeedback, o uso de protocolos padronizados de desmame, condutas de 
tratamento, e o desenvolvimento de vias críticas têm mostrado acelerar o 
desmame. 3 > 6 >i8 Um exemplo de um protocolo de desmame direcionado por terapeuta 
respiratório é apresentado no Quadro 47-14. Equipes interdisciplinares de cuidado e 
centros especializados de desmame têm sido bem-sucedidos no tratamento de 






pacientes difíceis de serem desmamados do ventilador. 18 


QUADRO 47-14 Protocolo para Desmame Direcionado por Terapeuta 
Respiratório 


Modificado de Wood G, MacLeod B, Moffatt S: Respir Care 40:219, 1995. 

• A prescrição escrita pelo médico identifica o paciente como elegível para o protocolo de desmame 
determinado pelo terapeuta respiratório (TR) 

• Cronometragem da iniciação do desmame definida como parte do protocolo 

• Todos os pacientes devem passar por um monitoramento contínuo de saturação de oxiemoglobina 
por oximetria de pulso 

• Quando o paciente estiver acordado, obedecendo a comandos simples e em condição estável, ele é 
colocado no tubo T e monitorado cuidadosamente ou permanece no ventilador com CPAP zero e 
PEEP zero 

• A TRE continua por um mínimo de 30 minutos antes da extubação, se nenhuma das seguintes 
condições de falha do desmame estiverem presentes: Sa02 < 90%, sudorese intensa, frequência 
respiratória espontânea > 30 respirações/min., agitação ou nível diminuído de consciência, 
aumento da frequência cardíaca > 20%, alteração de pressão sanguínea > 20%, redução do débito 
cardíaco > 30%, ou arritmia ventricular 

• Se a tentativa com o tubo T for bem tolerada e não houver razão para não extubar o paciente, ele é 
extubado 


ESCOLHA DE UMA ABORDAGEM 


Evidências atuais sugerem que, para um progressivo desmame do suporte mecânico, 
pode ser melhor evitar a SIMV. 6 > 10 Entretanto, é sábio não ser dogmático sobre o uso 
de outros modos. 10 Tem sido sugerido que, independentemente do modo de desmame 
usado, protocolos administrados por terapeutas respiratórios e outros profissionais da 
área de saúde sejam desenvolvidos. 3 > 6 > 10 Esses protocolos devem ser designados para 
iniciar os testes para a possibilidade de reduzir o suporte logo após a intubação e 
reduzir o nível de suporte ventilatório a cada oportunidade. 6 > 62 A respeito de maioria 
dos métodos de desmame, o efeito de um método em particular pode ser pequeno, 
comparado ao efeito dos critérios usados para a escolha de pacientes para a redução e 
interrupção do suporte. 6 Além disso, a VPPN deve ser considerada no processo de 








interrupção total do ventilador. 63 


Um grande estudo mostrou que uma TRE uma vez ao dia (tentativa com tubo T) 
levou à extubação cerca de três vezes mais rápido do que a SIMV e cerca de duas vezes 
mais rápido que a PSV 39 (Figura 47-2). Resultados de um outro estudo favoreceu a 
PSV sobre as tentativas com tubo T ou SIMV 47 (Figura 47-3). As recomendações atuais 
sugerem que uma única tentativa diária de respiração espontânea pode ser 
preferencial a outros métodos de desmame. 3 Resultados de estudos controlados e 
randomizados mostraram as TREs sendo mais rápidas que a SIMV e pelo menos mais 
eficazes que a PSV. 3 > 4 > 1() Ademais, a realização de uma TRE uma vez ao dia é tão 
eficiente quanto a realização de TREs várias vezes ao dia, e tentativas de 30 minutos 
são tão eficazes quanto tentativas de 120 minutos. 4 
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FIGURA 47-2 


Curvas de Kaplan-Meier da probabilidade de desmame bem-sucedido com SIMV, 
PSV, tentativas intermitentes de respiração espontânea, e uma tentativa diária de respiração 
espontânea. Após o ajuste das características básicas, a frequência de um desmame bem-sucedido com 
uma tentativa diária de respiração espontânea foi 2,83 mais alta do que com SIMV (P < 0,006) e 2,05 
vezes mais alta do que com a pressão de suporte (P < 0,04). 

(Modificado de Esteban A, Frutos F, Tobin M, et ah N Engl J Med 332:345, 1995.) 






















































FIGURA 47-3 


Probabilidade de ventilação mecânica continuada no cuidado de pacientes com 
dificuldades prolongadas em tolerar a respiração espontânea. Esta probabilidade foi significativamente 
mais baixa para a PSV do que para o tubo T ou a SIMV (probabilidade cumulativa para 21 dias, P < 
0,03 com o teste log-mnk). 

(Modificado de Brochará L, Rauss A, Bentio S, et ah Am J Respir Crit Core Med 150:896, 1994.) 


Pode não haver uma melhor técnica de desmame para todas as situações, e 
diferentes pacientes podem responder de modo diferente a técnicas diferentes. 8 
Outros fatores podem ser mais importantes do que a técnica de desmame usada. 6 » 8 
Estes incluem o cenário clínico, a razão para a ventilação mecânica, o tipo de 
paciente, o estado ou condição de doença, e o tipo de protocolo usado para o 
desmame. 8 Por exemplo, um protocolo para desmame aplicado apropriadamente por 
um terapeuta respiratório pode ser mais eficiente do que um desmame direcionado 
por um clínico em algumas circunstâncias. 64 

Com o desmame tradicional por tubo T e TREs, o suporte ventilatório total 
(usualmente assisto-controlado) é alternado com momentos absolutamente sem 
suporte. Para a SIMV e a PSV, o nível de suporte é gradualmente removido, e o 
paciente recebe apenas um suporte ventilatório parcial. 

Uma área que necessita pesquisas adicionais é o papel do condicionamento dos 

















músculos ventilatórios em pacientes que requerem suporte ventilatório por longo 
tempo. O condicionamento de resistência dos músculos ventilatórios pode ser atingido 
por uma contínua repetição de baixos níveis de trabalho ventilatório. O 
condicionamento da força pode ser alcançado por um esforço ventilatório máximo 
por curtos períodos. Em teoria, a PSV permitiria uma melhora da resistência dos 
músculos ventilatórios, enquanto tentativas intermitentes com tubos T favoreceriam o 
desenvolvimento da força muscular. O treinamento da resistência inspiratória para 
melhorar a força dos músculos ventilatórios tem sido tentado como um procedimento 
coadjuvante para o desmame no cuidado de pacientes submetidos a ventilação por 
longo tempo. 18 O uso de drogas (aminofilina) para aumentar a força diafragmática 
tem sido explorado. 18 Infelizmente, o papel do repouso e carga dos músculos 
ventilatórios no cuidado de pacientes difíceis de desmamar não foi ainda 
estabelecido. 18 O suporte ventilatório parcial pode prevenir a atrofia dos músculos 
ventilatórios, diminuir a pressão média das vias aéreas, e diminuir a distensão 
alveolar excessiva. 1 » 2 A SIMV ou a ventilação no modo assistido podem ajudar a evitar 
a disfunção diafragmática induzida pelo ventilador. 65 » 66 O suporte ventilatório total 
pode ser a abordagem mais apropriada no cuidado de pacientes com fadiga dos 
músculos ventilatórios para permitir que o diafragma descanse. Uma vez fatigados, os 
músculos ventilatórios podem levar 24 horas ou mais para se recuperar. 18 

Em resumo, uma única tentativa diária com tubo T, durando até 2 horas, tem sido 
recomendada como a abordagem principal para o desmame. 3 » 4 Se a tentativa for 
bem-sucedida, a extubação é considerada. Se a tentativa não for bem-sucedida, pelo 
menos 24 horas de suporte ventilatório total são fornecidas antes de uma outra 
tentativa. 3 Existem vantagens e desvantagens para cada um dos métodos usados para 
conduzir o desmame do ventilador. A Tabela 47-4 compara o tubo T, a SIMV, a PSV, e 
a MMV como técnicas de desmame. A melhor abordagem pode ser aquela com a qual 
um clínico esteja mais familiarizado. 8 Ela deve ser baseada no conhecimento da 
condição do paciente, em uma razão sólida, e na boa experiência clínica. 2 » 8 O método 
escolhido deve incluir uma cuidadosa avaliação do paciente, e a condição do paciente 
deve ser otimizada antes do desmame. Para a vasta maioria dos pacientes, uma 
abordagem protocolada para a interrupção do ventilador é mais eficiente. 


TABELA 47-4 Comparação dos Métodos Disponíveis para Desmame 


Método 

Vantagens 

Desvantagens 

Tubo 

T 

Testa a capacidade de respiração espontânea do 

paciente 

Mais tempo da equipe 


Permite períodos de trabalho e repouso 

Transição abrupta e difícil para alguns pacientes 


Desmama mais rápido que a SIMV 

Sem alarmes, a menos que se faça enquanto 
adaptado ao ventilador 


Uma única TRE diária pode ser tão eficiente quanto 

tentativas múltiplas 

Pode estressar em excesso o paciente, se não 

monitorado cuidadosamente 


Pode ser realizado com 5 cmH20 de CP AP, ou 5 

cmEteO de PSV, ou ambas 

Requer uma cuidadosa supervisão 

SIMV 

Menos tempo da equipe 

Assincronia paciente-ventilador 


Transição gradual 

Prolonga o desmame 


Fácil de usar 

Pode piorar a fadiga 


Ventilação por minuto mínima garantida 



Sistemas de alarme sofisticados podem ser usados 



Pode ser usada em combinação com PSV ou CP AP 


PSV 

Menos tempo da equipe 

Podem ocorrer grandes alterações na ventilação 

por minuto 


Transição gradual 

Pressão média das vias aéreas aumentada versus 

tubo T 


Previne a fadiga 

Volume corrente não garantido - baixos volumes 

correntes possíveis 


Mantém a atividade do diafragma 

Pode prolongar o desmame 


Conforto aumentado para o paciente 



Desmama mais rápido que a SIMV 



Supera o WOB resistivo, devido a 

• Tubos endotraqueais e de traqueostomia 

• Circuitos do ventilador 

• Sistemas de fluxo de demanda 



0 paciente pode controlar a duração do ciclo, a 

frequência e o fluxo inspiratório 



Cada respiração é sustentada 


MMV 

Menos tempo da equipe 

Pode não assegurar um padrão eficiente de 

respiração 


Ventilação de retorno assegurada 

Respiração rápida e superficial possível com 

MMV 

























































Potencial para acelerar o desmame comparado à 

SIMV 

Pode prolongar o desmame 

MONITORAMENTO DO PACIENTE DURANTE O DESMAME 

Condição Ventilatória 



A frequência e o padrão respiratórios são fáceis de monitorar e podem ser os 
indicadores mais confiáveis do progresso do paciente durante o desmame. 1 > 5 O 
desmame pode proceder tão rapidamente quanto a frequência respiratória e a 
tolerância subjetiva do paciente permitirem. 1 Em nenhum caso, entretanto, os 
pacientes devem ser compelidos além de seus limites fisiológicos. Caso isso ocorra, 
pode resultar em disfunção diafragmática e subsequente retardo no processo de 
desmame . 2 > 4 > 6 A dispneia deve ser monitorada durante o desmame e pode ser 
quantificada com uma escala analógica visual ou escala de Borg modificada (Tabela 
47-5) 67 . O início ou a piora do desconforto, angústia respiratória, fadiga, sudorese, 
sinais de WOB aumentado (uso de músculos acessórios, paradoxo abdominal), 
deterioração nos sinais vitais ou alteração no estado mental (agitação, ansiedade, 
sonolência, coma) podem ser sinais de intolerância a uma tentativa de desmame. 1 


TABELA 47-5 Escala de Borg Modificada para Dispneia 


Nota 

Grau de Dispneia 

0 

Nenhum 

0,5 

Muito, muito leve (apenas perceptível) 

1 

Muito leve 

2 

Leve 

3 

Moderado 

4 

Um tanto intenso 

5 

Intenso 

6 

Muito intenso 

7 


8 


9 

Muito, muito intenso (quase máximo) 

10 

Máximo 












































Modificado de Mahler DA: Dyspnea, MtKisco, NY, 1990, Futura. 


CASO CLÍNICO Cálculo do Volume Corrente Espontâneo no Modo SIMV 


Elv. 


, ROBLEMA: Os seguintes dados foram coletados sobre um paciente sendo desmamado no 
modo SIMV: 


Tempo 8:00 

Frequência 4 

mandatória (f m ) 
(respiraçòes/min.) 
Frequência total (f tot ) 16 
(respiraçòes/min.) 
Volume corrente 800 

da máquina 

(V Cmiq ) (rnL) 

Ventilação por 8 

minuto total 
(Vutot) (L/min) 


9:00 

10:00 

11:00 

4 

4 

4 

28 

38 

44 

800 

800 

800 

8 

8,25 

6 


Calcule as frequências espontâneas do paciente e os volumes correntes espontâneos para cada 
tempo registrado. 

SOLUÇÃO: A frequência espontânea do paciente é a frequência total menos a frequência 
mandatória (ftot - fm)- O volume corrente espontâneo do paciente é calculado da seguinte maneira: 

^ CiSf ~ ÒmTOT — VsSmiq) (Gol fm) 

Realizando estes cálculos, nós obtemos os seguintes dados: 


Tempo 

8:00 

9:00 

10:00 

11:00 

Frequência espontânea 

12 

24 

34 

40 

do paciente 

Volume corrente 

400 

200 

150 

70 

espontâneo do 
paciente (mL) 






A partir desses dados, nós podemos ver que, embora a ventilação por minuto total tenha 










permanecido bastante estável a 6 a 8 L/min., houve uma dramática diminuição no volume corrente 
espontâneo de 400 para 70 mL. O processo de desmame deveria ter sido reconsiderado no início do 
processo, provavelmente às 9 ou 10 horas da manhã. 


Pode ser útil monitorar a ventilação por minuto espontânea do paciente e o 
volume corrente espontâneo. O volume corrente espontâneo no modo SIMV pode ser 
calculado da seguinte maneira: 

Vctsp “ (V\fTOT — V}^| m 3q) + (fccx ~ fmiq) 

onde Vcesp é o volume corrente espontâneo médio do paciente entre as 
respirações mandatórias, vmtot é a ventilação por minuto total (máquina + 
paciente), vMmáq é a ventilação por minuto da máquina, ftot é a frequência total 
(máquina + paciente), e f m áq é a frequência estabelecida pela máquina. A ventilação 
por minuto da máquina VMmáq pode ser calculada pela multiplicação do volume 
corrente liberado pela máquina (Vimáq) pela frequência da máquina pré-ajustada 

(fmáq)- 

O único e melhor índice de ventilação permanece a medição de PaCC> 2 . 
Entretanto, a avaliação da tolerância de um paciente de uma TRE deve ser baseada 
na apresentação clínica, e não na PaC02- Um paciente com PaCÜ 2 de 40 mmHg, mas 
com uma apresentação clínica definida por um padrão rápido e superficial de 
respiração, respiração paradoxal, taquicardia e hipertensão, não passa por uma TRE. 
Os resultados de uma capnografia provavelmente não devem ser usados para orientar 
o desmame de pacientes com doença pulmonar parenquimatosa. 68 Valores pressão 
expiratória final de CO 2 podem ser altamente enganosos como uma estimativa de 
ventilação efetiva em pacientes doentes. 68 O pH gástrico tem sido usado como um 
previsor da condição do paciente, e a acidose gastrointestinal pode ser um sinal 
precoce de falha no desmame. 69 

Uma observação final a respeito do monitoramento da condição ventilatória 
durante o desmame: tem sido recomendado que o clínico seja cauteloso no início com 
a SIMV e posteriormente com a PSV. 2 Parece que o trabalho total começa a se 
aproximar daquele da respiração espontânea quando a frequência da SIMV é reduzida 
aproximadamente à metade do valor do suporte ventilatório total. Para a PSV, por 
outro lado, o WOB permanece baixo até que o nível de suporte por pressão seja 





notavelmente reduzido 2 . Consequentemente, pacientes que passam pela SIMV podem 
ter cargas de trabalho mais altas no processo de desmame. Pacientes que recebem 
PSV podem ter cargas de trabalho mais altas, mais tarde, no processo de desmame, e 
devem ser monitorados adequadamente. 2 Em um estudo, a redução gradual da PSV 
em incrementos de 5 cmEteO não facilitou o reconhecimento da insuficiência 
respiratória iminente durante o desmame. 70 Com alguma forma de suporte 
ventilatório parcial, os pacientes devem ser monitorados cuidadosamente. 

Oxigenação 

O monitoramento de oximetria de pulso contínua (SpCh) pode proporcionar um 
sensível indicador do status de oxigenação durante o desmame. 5 A análise de gases 
sanguíneos arteriais para PaC> 2 , SaÜ 2 , e o cálculo do conteúdo de oxigênio do sangue 
arterial (CaÜ 2 ) devem ser realizados caso exista dúvida na avaliação do status de 
oxigenação de um paciente durante o desmame. 

Condição Cardiovascular 

O pulso, a pressão sanguínea e o ritmo cardíaco devem ser monitorados, e as 
arritmias devem ser avaliadas para determinar se o desmame deve ser continuado. 
Taquicardia, bradicardia e anormalidades na pressão sanguínea devem ser 
prontamente avaliadas e o paciente retornado ao suporte ventilatório total, se 
indicado. A isquemia silenciosa do miocárdio pode ocorrer frequentemente em alguns 
pacientes no pós-operatório durante o desmame. 71 A Tabela 47-6 resume as 
alterações que podem ocorrer durante a retirada do suporte ventilatório. 


TABELA 47-6 Alterações Durante a Retirada do Suporte Ventilatório 


Alteração Esperada 

Alteração Deletéria 

Respiratória 


Frequência respiratória aumentada, até 14 

respirações/min 

Frequência respiratória >30 respirações/min 

Ve estável 

Grande aumento ou diminuição na V E 

SpÜ2 ^ 90% 

Diminuição na SpÜ 2 para < 85%-90% 

Variação de 5-10 mmHg na PaÜ 2 

PaÜ2 < 60 mmHg 





















Variação de 5-10 mmHg na PaCÜ 2 

PaC02 > 50 mmHg 

pH > 7,30 e <7,50 

pH < 7,30 

Uso mínimo de músculos acessórios 

Uso aumentado de músculos acessórios 

Sem respiração paradoxal 

Respiração paradoxal 


Sudorese intensa 


Dispneia 

Cardiovascular 


Frequência cardíaca aumentada em 15-20 batimentos/min 

Taquicardia persistente > 120-140 batimentos/min. 

Pressão sanguínea aumentada em 10-15 mmHg 

Hipotensão (pressão sanguínea <90/60 mmHg) 

índice cardíaco aumentado 

Hipertensão (pressão sanguínea sistólica > 180 
mmHg) 

Volume de batimentos aumentado 

índice cardíaco diminuído 


Volume de batimentos diminuído 


Angina 


Novas arritmias 


Pressão capilar pulmonar em cunha aumentada 

Outras 


Bom estado mental (acordado, alerta, responsivo) 

Ansiedade, agitação, sonolência, coma 


EXTUBAÇÃO 


Vias Aéreas Artificiais e Desmame 

A presença de uma via aérea artificial pode aumentar a resistência das vias aéreas em 
quase três vezes, embora algumas evidências chamem a atenção para a hipótese de 
que a respiração através de um tubo endotraqueal oferece um maior WOB do que a 
respiração através de uma via aérea natural pós-extubação. Em um estudo com 14 
pacientes extubados com sucesso, ao final de uma TRE de 2 horas, não houve 
diferença no WOB antes e depois da extubação. 72 

Existem poucas diferenças na resistência das vias aéreas de adultos saudáveis 
com uma baixa ventilação por minuto (8 L/min) respirando através de tubos 
endotraqueais de 7, 8, ou 9 mm de diâmetro interno (Dl). 73 Reduções no Dl e 
aumentos na ventilação por minuto aumentam o WOB. Adultos têm um aumento 
crítico na carga de trabalho quando o tubo é mais estreito do que 7 mm de DL 73 
















































Considera-se que o trabalho adicional devido à presença de uma via aérea artificial 
possa contribuir para a dependência do ventilador entre pacientes com função 
pulmonar limítrofe ou fraqueza dos músculos ventilatórios. 3 

Os tubos endotraqueais em si podem causar uma broncoconstrição reflexa. 
Consequentemente, alguns especialistas acreditam que o uso rotineiro de 
broncodilatadores seja justificado no cuidado de todos os pacientes intubados. As 
secreções ressecadas no tubo endotraqueal podem causar aumentos dramáticos na 
resistência das vias aéreas, especialmente em bebês e crianças. 3 O cuidado em 
fornecer uma adequada umidificação pode ajudar a evitar este problema. 

A traqueotomia pode substancialmente reduzir o WOB de pacientes que 
necessitam de suporte ventilatório mecânico. 74 A curta extensão dos tubos de 
traqueotomia resulta em uma redução geral na resistência, comparada à resistência 
de um tubo endotraqueal, muito embora a curvatura do tubo de traqueotomia seja 
maior. 3 Parece que a execução de uma traqueotomia melhora a resistência das vias 
aéreas e reduz a carga dos músculos ventilatórios. O benefício clínico desta melhora 
em termos de desmame ainda não foi estabelecido. 3 

O espaço morto de um tubo de traqueostomia de 8 mm de Dl é de 6 a 8 mL, 
enquanto o espaço morto de um tubo endotraqueal de 8 mm é de 12 a 15 ml.'' 3 O 
espaço morto de uma via aérea superior natural é de aproximadamente 70 mL. Deste 
modo, existe uma moderada diminuição no espaço morto em pacientes que estão 
intubados. O papel de uma via aérea artificial na redução do espaço morto anatômico 
em relação ao desmame não é conhecido. 73 

O que é importante de se lembrar é que a presença de uma via aérea artificial 
pode aumentar o WOB. A ventilação com pressão de suporte pode ser bastante 
eficiente na superação desse trabalho imposto. 2 A Tabela 47-7 lista o nível de PSV 
necessário para superar a resistência de vários tubos endotraqueais a diferentes 
ventilações por minuto. A compensação automática do tubo e a PAV também têm sido 
sugeridas como métodos de redução do WOB de pacientes que respiram 
espontaneamente. 


TABELA 47-7 Nível de Pressão de Suporte (cmH20) Necessário para Superar o Trabalho Respiratório 
Imposto pelo Tubo Endotraqueal 


11 


VuntilaçA» kjr Minuto <L/mjn) 
I«nMnlw cio Tubo (mm) 12 16 20 


6 

7 

_ft_ 

SKa#»rSR feif.» C-ir» 40 257, 1905 


17 

5 8 

5_5 


47 

20 

9 


O desmame e a extubação devem ser decisões separadas. 28 Os índices de 
desmame não são preditivos da suficiência da patência das vias aéreas ou da 
necessidade de proteção da via aérea. 28 A frequência de reintubação entre pacientes 
com ventilação pós-operatória prolongada devido a uma insuficiência respiratória 
pode variar de 5% a 20%. 28 

Pacientes extubados com sucesso geralmente têm (1) resolução do estado ou 
condição da doença, (2) estabilidade hemodinâmica, (3) ausência de sepse, (4) 
condição adequada de oxigenação, com uma F 102 diminuída e PEEP/CPAP diminuídas, 
e (5) condição ventilatória e PaCÜ 2 adequadas. 28 A decisão de extubar deve ser 
baseada na avaliação da patência e da proteção das vias aéreas superiores. 28 Nenhum 
indicador é 100% sensível e específico na previsão de uma extubação bem-sucedida. 28 
As diretrizes práticas para a extubação são apresentadas no Quadro 47-15. 
Independentemente da técnica de desmame utilizada, uma TRE é recomendada antes 
da extubação para garantir que o paciente possa manter uma ventilação espontânea 
não-sustentada. 2 


QUADRO 47-15 Diretrizes Práticas para a Extubação 


Modificado de Sharar SS: Respir Care 40:239, 1995. 

• Sem necessidade imediata de ventilação mecânica ou intubação 

• O curso clínico não sugere uma insuficiência respiratória iminente ou outras indicações para a 
ventilação mecânica 

• Procedimentos que necessitem de intubação e anestesia geral não são imediatamente planejados 

• Realização de oxigenação e ventilação adequadas com ventilação espontânea 

• A necessidade de FIO 2 do paciente pode ser alcançada com uma máscara ou cânula nasal 

• O paciente não precisa mais de assistência ventilatória mecânica 

• Os valores de desmame são positivos 

• Risco mínimo de obstrução das vias aéreas superiores 

• O paciente tem um mínimo edema ou invasão por alguma massa na orofaringe ou nas vias 
aéreas superiores; a anatomia oral e das vias aéreas superiores está, sob todos os outros aspectos 
normal 

• O resultado de um teste de “vazamento do manguito” é positivo 








• Proteção adequada das vias aéreas e risco mínimo de aspiração 

• O nível de consciência e a função neuromuscular permitem um reflexo de vômito e tosse 

adequada 

• O conteúdo gástrico é minimizado pela interrupção da alimentação por sonda por 4 a 6 horas 

antes da extubação 

• Um reflexo de vômito presente é útil. 

• Eliminação adequada das secreções pulmonares 

• O nível de consciência e a força muscular permitem uma tosse eficiente 

• O volume e a espessura das secreções não estão piorando 

Alguns pacientes podem ser extubados com sucesso mesmo se os critérios de 
extubação não forem atingidos. 28 Se o paciente está em risco, um pessoal treinado 
capaz de realizar a reintubação deve estar imediatamente disponível antes que a 
extubação seja tentada. No mínimo, aqueles que realizam a extubação devem estar 
preparados para fornecer uma via aérea e um suporte ventilatório no caso de 
problemas ocorrerem imediatamente após a extubação. A extubação deve ser adiada 
quando uma isquemia do miocárdio estiver presente, o paciente tiver hemorragia 
gastrointestinal alta, ou um procedimento que necessite reintubação seja iminente. Se 
uma reintubação difícil for antecipada, um pessoal treinado deve estar imediatamente 
disponível. 28 

Muitos pacientes relatam rouquidão e garganta inflamada após a extubação. Os 
pacientes devem ser avisados de que estes sintomas podem ocorrer. Outros problemas 
comuns após a extubação incluem obstrução das vias aéreas, risco aumentado de 
aspiração e dificuldade com a eliminação de secreções. 28 Pacientes com doenças 
neurológicas ou neuromusculares e aqueles com secreções excessivas estão em risco 
aumentado após a extubação. 28 A compressão da via aérea devido a um hematoma 
traumático ou pós-operatório do pescoço, massas infecciosas ou abscessos, e tumores 
malignos ou compressão após uma cirurgia importante na cabeça ou no pescoço 
podem levar à obstrução das vias aéreas superiores após a extubação. 28 O teste de 
vazamento do manguito é recomendado para detectar obstrução das vias aéreas antes 
da extubação. Um vazamento de ar de menos de 11% a 12% ou 110 a 130 mL tem se 
mostrado como previsor de um estridor. 75 » 76 O teste de vazamento do balão tem 100% 
de sensibilidade e 70% de especificidade entre adultos saudáveis; entretanto, ele pode 
não ser útil em prever um estridor após o breve período de intubação associado a uma 





cirurgia cardíaca aberta. 28 O Quadro 47-16 descreve o teste de vazamento do 
manguito. 


QUADRO 47-16 Teste de Vazamento do Manguito 


Modificado de Sharar S: Respir Care 40:239, 1995. 

1. Avalie o paciente para garantir que ele possa respirar espontaneamente sem o ventilador 

2. Aspire a boca e as vias aéreas superiores acima do manguito 

3. Desinfle o manguito 

4. Feche brevemente o tubo endotraqueal 

5. Se o paciente estiver incapaz de respirar ao redor do tubo endotraqueal fechado com o manguito 

desinflado, suspeite de edema da laringe 

Após a extubação, um edema de glote pode resultar em uma obstrução parcial das 
vias aéreas, a qual pode causar um estridor de suave a grave. 28 O estridor pós- 
extubação ocorre em 2% a 16% dos pacientes de UTI e deve ser visto com 
preocupação. 77 Um edema grave após a extubação pode levar a uma completa 
obstrução das vias aéreas. 28 Crianças, pacientes com epiglotite ou angioedema 
(edema dérmico, subcutâneo, ou edema de face ou de laringe) e pacientes que tenha 
sofrido inalação de fumaça estão em risco maior. 28 O edema pós-extubação ocorre em 
cerca de 47% das crianças com lesões traumáticas ou queimaduras. 28 

O manejo de estridores pós-extubação inclui o uso de um aerossol com oxigênio 
suplementar por máscara. Epinefrina racêmica nebulizada (0,5 mL de epinefrina a 
2,25% em 3 mL de solução salina normal) 28 ou dexametasona (1 mg em 4 mL de 
solução salina normal) por nebulizador têm sido recomendadas. Misturas de hélio- 
oxigenio (60% de hélio e 40% de oxigênio) por máscara de não-reinalação podem ser 
úteis em diminuir a gravidade do estridor e reduzir a necessidade de reintubação. 28 

Pacientes estão em risco especial de aspiração pós-extubação se eles tiverem uma 
tosse ou um reflexo de vômito ineficazes. 28 A sensação periglótica é reduzida por 4 a 
8 horas após a extubação em pacientes que foram intubados por mais de 8 horas. A 
função glótica pode ser prejudicada em cerca de 28% dos pacientes que foram 
intubados por mais de 6 dias. 28 Após a extubação, os pacientes podem ter uma tosse 
reduzida e a proteção das vias aéreas inferiores prejudicada. 28 A força dos músculos 






respiratórios (PIM maior que 33 cmH20) tem sido associada a um risco aumentado de 
aspiração. 28 A suspensão da alimentação 4 a 6 horas antes da extubação e o 
clampeamento de tubos de alimentação podem ser prudentes. 28 

FALHA 


Cerca de 25% dos pacientes que foram removidos do suporte ventilatório 
experimentam insuficiência respiratória grave o bastante para necessitar a 
reinstituição da ventilação mecânica 4 . Em pacientes improváveis de serem 
desmamados com sucesso, a respiração superficial e rápida se inicia quase 
imediatamente após o ventilador ter sido desconectado. 4 À medida que a respiração 
espontânea continua, a mecânica respiratória piora nestes pacientes por razões que 
não são claramente compreendidas. 4 Aproximadamente metade dos pacientes que tem 
maus resultados após a interrupção da ventilação experimenta uma marcante 
hipercapnia devido à respiração rápida e superficial. 4 Uma TRE mal sucedida também 
causa um considerável estresse cardiovascular. 4 A isquemia do miocárdio pode ocorrer 
frequentemente entre pacientes dependentes de ventilador e tem sido associada à 
falha do desmame. 78 Uma polineuropatia crítica tem sido citada como uma causa 
frequente de falha no desmame de origem neuromuscular entre pacientes 
criticamente enfermos. 18 » 79 Uma doença neuromuscular não-suspeitada pode ser um 
importante fator na dependência do ventilador. 18 

A incapacidade de desmamar pode às vezes ser atribuída à dependência 
psicológica, má condição de oxigenação, ou instabilidade cardiovascular (insuficiência 
cardíaca congestiva ou isquemia). 2 Entretanto, a causa mais comum de incapacidade 
para desmamar é um desequilíbrio entre a capacidade ventilatória e a demanda 
ventilatória. 2 A incapacidade de desmamar usualmente é causada por um processo 
patológico simultâneo que necessita de tratamento. 2 » 3 As causas comuns de falha do 
desmame estão resumidas no Quadro 47-17. 









• ÍV^Q diminuída (asma, enfisema, bronquite crônica, broncoespasmo) 

• Shunt aumentado (atelectasia, pneumonia, SARA, edema pulmonar) 

• Baixo conteúdo de oxigênio do sangue venoso misto (G;C>2) (Cn-02) causado por uma REO 2 (!' t, 
t O 2 ) 

PROBLEMAS DE VENTILAÇÃO 

• Hipoventilação central (lesão neurológica, drogas) 

• Função neuromuscular prejudicada 

• Espaço morto aumentado (embolismo, SARA, enfisema) 

• Produção aumentada de dióxido de carbono (t VCO 2 , alimentação excessiva de carboidratos, febre) 

PROBLEMAS CARDIOVASCULARES 

• Insuficiência ventricular esquerda 

• Instabilidade hemodinâmica 

PACIENTES CRONICAMENTE DEPENDENTES DO VENTILADOR 


A ventilação mecânica prolongada (VMP) pode ser necessária para 3% a 7% dos 
pacientes que recebem ventilação mecânica, e pacientes cronicamente dependentes 
do ventilador (menos de 1% daqueles que requerem suporte ventilatório) apresentam 
problemas éticos, econômicos e práticos. 80 A partir de um ponto de vista econômico, o 
cuidado por longo tempo de pacientes dependentes de ventilador em uma UTI é 
excessivamente caro. Frequentemente, pacientes em VMP são transferidos para 
estabelecimentos de cuidados subagudos ou de longa duração, onde o tratamento 
pode ser proporcionado em um ambiente menos intrusivo e mais semelhante ao 
domicílio da pessoa. 80 Em casos nos quais a família tem recursos adequados, o 
paciente pode ser tratado em casa. Centros regionais de desmame têm sido 
desenvolvidos e têm relatado sucesso no desmame da maioria dos pacientes 
submetidos a ventilação mecânica por longo tempo. 3 d6,80 As atuais diretrizes sugerem 
que, a menos que haja evidências claras de uma causa irreversível de dependência do 
ventilador, tais como lesão alta de medula espinal ou esclerose lateral amiotrófica, os 






pacientes não devem ser considerados permanentemente dependentes do ventilador 
até 3 meses de tentativas falhas de desmame. 3 Se o paciente é não-desmamável, o 
objetivo deve ser restaurar o paciente para o mais alto nível de função independente 
possível. 15 Por exemplo, ventiladores portáteis, montados em cadeiras de rodas, têm 
sido eficientes em fornecer um nível surpreendente de mobilidade e independência a 
pessoas quadriplégicas. A Tabela 47-8 descreve o tratamento de problemas comuns 
entre pacientes difíceis de desmamar. O Quadro 47-18 lista os objetivos do desmame 
de pacientes que recebem ventilação por longo tempo. 

TABELA 47-8 Tratamento dos Problemas Entre Pacientes Difíceis de Desmamar 


Problema 

Estratégia de Tratamento 

Anemia 

Transfundir quando o nível de hemoglobina for < 10 g/dl e o hematócrito 
< 30% %, se considerado como um fator na oxigenação tecidual diminuída 

Trabalho aumentado de respiração 

1. Relacionado ao tubo 

a. Aplicar pressão de suporte ou ATC 

b. Troque o tamanho do tubo endotraqueal pequeno 

c. Corte parte do comprimento do tubo endotraqueal se 5 cm passarem 

da boca 

d. Desinfle o manguito se toda a respiração for espontânea e o risco de 
aspiração for mínimo 

e. Considere a traqueotomia 

2. Relacionado às secreções (veja posteriormente) 

3. Relacionado ao broncoespasmo 

a. Administre broncodilatadores 

• J52-agonistas com um nebulizador 

• Anticolinérgicos 

• Esteroides 

• Metilxantinas 

b. Aplique CP AP para reduzir a auto-PEEP 

c. Trate a causa 

4. Relacionado ao ventilador 

a. Assegure a sincronia para as respirações da máquina 

b. Elimine a auto-PEEP 

c. Use ofLow-by ou disparo a fluxo (flow trigger ) com ou sem pressão 
de suporte 

Secreções, atelectasia, formação de 

















tampões 1. Hidrate sistematicamente 

2. Forneça umidade extra (aumente a temperatura do umidificador para 
35°C-37° C na conexão da via aérea) 

3. Faça broncodilatação de forma máxima quando necessário 

4. Realize exercícios para tosse 

5. Realize fisioterapia respiratória 

6. Aspire 




Dispneia 

1. Use o posicionamento (fora da cama, balançando, inclinando para a 

frente) 

2. Tranqüilize-o e comunique-se com o paciente 

3. Forneça insuflação periódica com bolsa enquanto o paciente estiver fora 

do ventilador 

4. Aumente a endurance ou resistência muscular 

a. Alterne o desmame com descanso para promover resistência 

muscular 

b. Considere o fornecimento de treinamento inspiratório para 

resistência 

5. Proporcione entretenimento 

Posicionamento inadequado 

1. Posicione para maximizar a movimentação diafragmática e melhorar o 
volume pulmonar e as trocas gasosas (sentado ou balançando) 

2. Use cadeira de rodas 

3. Siga os valores de Vm, Vc, frequência, PIM, VVM, e GSAs para uma 
posição ideal 




Fadiga dos músculos respiratórios 

1. Direcione o tratamento para a causa 

2. Assegure um adequado transporte de oxigênio e um adequado débito 
cardíaco 

3. Nutra o paciente 

4. Substitua os eletrólitos alterados 

5. Diminua o WOB 

a. Administre oxigênio suplementar 

b. Elimine secreções 

c. Diminua a resistência das vias aéreas 














d. Use ventilação mecânica para descansar os músculos fatigados; em 
seguida alterne desmame e descanso. 




Problemas hemodinâmicos e de 


eletrólitos 

1. Administre a substituição de volume e drogas para aumentar a 
contratilidade, aumente ou diminua a pré-carga, e diminua a pós-carga 

2. Retarde o desmame até que a condição cardiovascular esteja estável 

3. Use técnicas e um modo de ventilação para diminuir a pressão média 

das vias aéreas 

Infecção 

1. Identifique os locais potenciais de infecção 

2. Remova linhas precocemente ou as substitua periodicamente 

3. Controle a infecção 

4. Lave as mãos e use luva 

5. Nutra o paciente 

Problemas metabólicos Baixo nível 


de magnésio Alto nível de magnésio 

Baixo nível de cálcio Baixo nível de 

1. Controle a causa e retarde o desmame se o paciente tiver acidose 

2. Mantenha o dióxido de carbono em um nível basal se o paciente tiver 

fosfato 

DPOC, ou permita uma progressiva compensação renal durante o desmame 
por longo tempo 

3. Forneça um abastecimento moderado com carboidratos com uma 

nutrição parenteral total 

4. Dê suplementos 

5. Proporcione diálise ou forneça cloreto de cálcio 

6. Controle a causa antes do desmame 

7. Reponha o fosfato antes do desmame 

Nutrição 

1. Avalie o peso, a albumina, e a contagem total de linfócitos à internação 

2. Marque o grau de desnutrição e calcule as necessidades de proteína 

3. Nutra o paciente 




Exercício 

1. Proporcione terapia com exercícios para aumentar a função muscular, 
prevenir contraturas, e manter a integridade das articulações (amplitude de 
movimento passiva para ativa de movimento, e da posição sentada para a 
de pé) 

2. Aumente a força muscular durante as atividades da vida diária 



















3. Garanta a consulta da fisioterapia 

4. Considere o uso de bicicleta para exercícios 

5. Encoraje passeios de cadeira de rodas ou caminhadas com ventilador 
portátil 

6. Forneça um novo treinamento para a respiração 

Problemas psicológicos 

1. Assegure uma consulta psicológica logo 

2. Permita um controle do paciente 

3. Demonstre responsabilidade e honestidade por parte da equipe 

4. Proporcione um método para comunicação 

5. Diminua o estresse ambiental 

6. Ensine métodos de relaxamento 

7. Forneça estimulação mental 

8. Forneça recreação 

9. Forneça recompensas por alcançar objetivos de curta duração 

10. Estimule o autocuidado 

11. Permita a visita de outros pacientes 

12. Forneça horários flexíveis de visita 

13. Tire o paciente do ambiente da UTI 

Distúrbios do sono 

1. Forneça um ambiente sossegado (diminua a luminosidade), reposicione 
o paciente, massageie-o e administre sedação 

2. Proporcione um sono ininterrupto 

3. Evite o desmame à noite 

4. Proporcione um método de relaxamento (hipnose, biofeedback, 
relaxamento muscular progressivo) 

5. Prescreva hipnóticos sedativos de curta duração 

Dor 

Administre uma analgesia mínima 


Modificado de Norton LC, Neureuter A: Crit Core Nurse 9.42, 1989. 


QUADRO 47-18 Objetivos para o Desmame Após Ventilação Mecânica por 





















Longo Tempo 


De Pierson DJ: Respir Care 40:289, 1995. 

• Reduzir a quantidade de suporte 

• Diminuir a invasividade do suporte 

• Aumentar a independência dos aparelhos mecânicos 

• Preservar a função 

• Manter a estabilidade clínica 

DESMAME TERMINAL 


O termo desmame terminal tem sido usado para se referir à interrupção do suporte 
ventilatório mecânico em face a uma doença catastrófica e irreversível. 81 A decisão de 
proceder com a interrupção do ventilador quando tal ato é provável de causar a 
morte de um paciente é repleta de problemas éticos, emocionais, e de ordem prática. 
A decisão deve ser tomada pela família em consulta ao médico do paciente e de 
acordo com as diretrizes éticas e legais estabelecidas. 81 Os determinantes da decisão 
de retirar o ventilador incluem o desejo do paciente de não continuar com o suporte 
vital, a confirmação de uma baixa chance de sobrevida na UTI (menos de 10%), a 
probabilidade de que a futura função cognitiva seria gravemente prejudicada e a 
contínua necessidade de inotrópicos e vasoconstritores para manter a pressão 
sanguínea. 82 Uma vez que a decisão tenha sido tomada, o processo é geralmente de 
desconexão do ventilador, em vez de desmame. O método de desmame terminal deve 
ser o mais humano e confortável possível, e não deve ser feito de uma maneira que 
pese sobre a família subsequentemente. 81 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A causa mais comum da dependência do ventilador é uma carga de trabalho ventilatório que 
excede as capacidades ventilatórias do paciente. 

Outras causas comuns de dependência do ventilador incluem problemas de oxigenação, 
instabilidade cardiovascular e fatores psicológicos. 












O critério mais importante na determinação de se um paciente está pronto para a interrupção do 
ventilador ou desmame é a melhora significativa ou reversão do estado ou condição da doença que 
causou a necessidade de suporte ventilatório ao paciente. 


Os critérios para o desmame tradicional incluem uma frequência respiratória de 30 
respirações/min. ou menos, volume corrente de 5 mL/kg ou maior, capacidade vital de 10 a 15 
mL/kg ou maior, PIM de -30 cmH20 ou menos, ventilação por minuto de 10 L/min. ou menos, e 
uma WM mais de duas vezes a ventilação por minuto. 




índices recentes de desmame associados ao sucesso do paciente incluem f/Vc menor que 105 e 
Pq,i/PIM menor que 0,30. 


Fatores que devem ser otimizados antes do desmame incluem oxigenação, ventilação, equilíbrio 
ácido-básico e níveis de eletrólitos, condição cardiovascular, função renal e equilíbrio de eletrólitos, 
privação de sono, status psicológico, nutrição, e condição clínica geral. 


As técnicas de desmame incluem tentativas de respiração espontânea com suporte ventilatório 
total, SIMV, e PSV. 

Tentativas de respiração espontânea ou PSV podem resultar em uma interrupção do suporte 
ventilatório mais rápida do que com SIMV. 


O monitoramento do paciente durante o desmame deve incluir a avaliação física, a frequência e o 
padrão respiratórios, presença de dispneia, oximetria de pulso, frequência e ritmo cardíacos, e 
pressão sanguínea. 


Antes da extubação, os pacientes devem ser avaliados para a capacidade de manter e proteger sua 
via aérea e para a presença de edema nas vias aéreas superiores. 

As causas comuns do fracasso do desmame incluem uma excessiva carga de trabalho ventilatório 
na presença de fraqueza ou fadiga dos músculos ventilatórios, problemas de oxigenação, 
instabilidade cardiovascular, incapacidade de eliminar secreções, condição mental ruim, e a presença 
de uma condição patológica primária simultânea que necessite de tratamento. 

Os objetivos do desmame de pacientes dependentes de ventilador por longo tempo incluem a 
redução da quantidade de suporte, redução da invasividade do suporte, e o aumento do nível de 
função independente do paciente. 
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♦ Descrever a abordagem correta para a avaliação do feto e do neonato. 

♦ Discutir o uso da oxigenoterapia, terapia de higiene bronquial, aerossolterapia com drogas, manejo 
das vias aéreas e abordagens de ressuscitação durante o tratamento de lactentes e pacientes 
pediátricos. 

♦ Discutir o uso da pressão positiva contínua das vias aéreas e as bases da ventilação mecânica - 
incluindo a ventilação de alta frequência - para o tratamento de neonatos e pacientes pediátricos. 

♦ Listar as situações clínicas nas quais o óxido nítrico e o suporte de vida extracorpóreo são usados e 
discutir a aplicação básica de cada um. 

PALAVRAS-CHAVE 

fenômeno flip-flop 

índice de Apgar 

óxido nítrico inalado (ONI) 

oxigenação por membrana extracorpórea (OMEC) 
pressão positiva contínua das vias aéreas (CPAP) 
retinopatia da prematuridade (RP) 
ventilação de alta frequência (VAF) 
volume de fluxo expiratório parcial (VFEP) 


O tratamento de lactentes e crianças é um dos aspectos mais desafiadores e 
compensadores da terapia respiratória. A prática clínica competente nesta área 











requer o conhecimento de muitas diferenças fisiopatológicas entre lactentes, crianças 
e adultos. A compreensão da fisiopatologia singular envolvida nas doenças 
respiratórias neonatais e pediátricas (Capítulo 31) pode auxiliar o terapeuta 
respiratório no fornecimento de um tratamento de qualidade a esta população de 
pacientes. Um minucioso entendimento de como o sistema respiratório se desenvolve 
no feto é o primeiro passo em direção à aquisição do conhecimento especializado 
necessário a terapia prática neonatal no contexto respiratório (Capítulo 8). Este 
capítulo começa com uma visão geral da avaliação do paciente neonatal e em seguida 
descreve as modalidades de terapia respiratória usadas para tratar destes pacientes. 

AVALIAÇÃO DO NEONATO 

A avaliação da criança neonata começa antes do nascimento, levando em 
consideração a história e a condição materna e o status do feto. 

Fatores Maternos 

A saúde e a fisiologia individual maternas, complicações na gravidez e os 
comportamentos maternos afetam a saúde do feto. Qualquer condição que cause uma 
interferência no fluxo sanguíneo placentário ou a transferência de oxigênio (O 2 ) ao 
feto pode causar um resultado adverso. O clínico deve estar preparado para a 
possibilidade de ressuscitação no parto, o que é mais bem antecipado pela 
identificação de fatores de risco que estão relacionados ao comprometimento 
neonatal. A Tabela 48-1 relaciona as condições maternas e os resultados fetais ou 
neonatais antecipados específicos relacionados às condições. 

TABELA 48-1 Condição Materna e Consequências Neonatais 


Condição Materna 

Consequência Fetal ou Neonatal 

Complicação prévia da 
gestação 

Mesma consequência que o feto prematuro 

Diabetes melito 

GIG, malformações congênitas, SAR, hipoglicemia 

Hipertensão induzida na 

gestação 

Prematuridade PIG (pré-eclâmpsia) 

Idade materna <17 anos 

Baixo peso ao nascimento, prematuridade 

Idade materna > 35 anos 

Prematuridade, defeitos cromossômicos 

Placenta prévia 

Prematuridade, sangramento, PIG 

























Placenta abrupta 

Asfixia fetal, sangramento 

Consumo de álcool 

PIG, disfunção do SNC, retardo mental, alteração da morfologia facial 

Tabagismo 

PIG, prematuridade, retardo mental, SMSL 

Uso de drogas 

Placenta abrupta, RCIU, prematuridade, anormalidades do SNC, distúrbios de 


abstinência 


RCIU, retardo no crescimento intrauterino; GIG, grande para a idade gestacional; SAR, síndrome da 
angústia respiratória; PIG , pequeno para a idade gestacional; SMSL, síndrome da morte súbita do 
lactente. 

Avaliação Fetal 

A avaliação fetal é realizada com ultrassonografia, amniocentese, monitorização da 
frequência cardíaca fetal e análise da gasometria fetal. A ultrassonografia usa ondas 
sonoras de alta frequência para obter uma imagem do feto no útero. Isso permite que 
o médico veja a posição do feto e da placenta, meça o crescimento fetal, identifique 
possíveis anomalias anatômicas e avalie quantitativamente o líquido amniótico. 

A amniocentese envolve a amostragem direta e a avaliação quantitativa do líquido 
amniótico. O líquido amniótico pode ser inspecionado sobre a presença de mecônio 
(conteúdo intestinal fetal) ou sangue. Além disso, células fetais descamadas podem 
ser analisadas a respeito de sua normalidade genética. A maturação pulmonar pode 
ser avaliada com a amniocentese. A relação entre lecitina e esfingomielina (relação 
L:E) envolve as medidas de dois fosfolipídios, lecitina e esfingomielina, sintetizados 
pelo feto no útero. Como mostrado na Figura 48-1, a relação L:E se eleva com a 
progressiva idade gestacional. Em aproximadamente 34 a 35 semanas de gestação, 
esta relação aumenta abruptamente acima de 2:1. Uma relação L:E maior que 2:1 
indica uma produção estável de surfactante e pulmões maduros. O fosfatidilglicerol 
(FG) é um outro lipídio encontrado no líquido amniótico que é usado para avaliar a 
maturidade pulmonar fetal. O FG primariamente aparece a aproximadamente 35 a 36 
semanas de gestação. Se o FG está a mais de 1% dos fosfolipídios totais, então o risco 
de síndrome de angústia respiratória é menor do que 1%. 
















Gestação (semanas) 


FIGURA 48-1 


Concentrações de lecitina (linha vermelha ) e esfingomielina (linha azul ) 
representadas graficamente em relação à idade gestacional. A relação L:E se eleva para 1,2 na 28 a 
semana e para 2 ou mais na 35 a semana, indicando a maturidade pulmonar fetal. 

(Modificado de Gluck L, et ak Am J Obstet Gynecol 109.440, 1971.) 


A monitorização da frequência cardíaca fetal é a medida da frequência cardíaca do 
feto e das contrações uterinas durante o parto. O exame das alterações da frequência 
cardíaca fetal relacionadas às contrações uterinas identifica a angústia do feto. O 
bem-estar fetal é obtido por meio do exame da variabilidade e reatividade da 
frequência cardíaca fetal. Uma frequência cardíaca fetal normal varia de 120 a 160 
batimentos/minuto. A taquicardia fetal pode ser um sinal de hipoxemia fetal, ou pode 
estar relacionada a outros fatores, tais como prematuridade ou febre materna. Quedas 
temporárias na frequência cardíaca fetal são denominadas de desacelerações e podem 
ser suaves (menores do que 15 batimentos/minuto), moderadas (15 a 45 
batimentos/minuto), ou severas (maiores que 45 batimentos/minuto). Desacelerações 
são classificadas pela sua ocorrência no ciclo de contrações uterinas. 

A Figura 48-2 ilustra os três padrões comuns de desacelerações precoces, 
desacelerações tardias e desacelerações variáveis. As desacelerações precoces ocorrem 
quando a frequência cardíaca fetal cai no início de uma contração. Esse tipo de 
desaceleração é benigna e na maioria dos casos é causada por uma resposta vagai 
relacionada à compressão da cabeça do feto no canal do parto. Uma desaceleração 







tardia ocorre quando a frequência cardíaca cai 10 a 30 segundos após o início das 
contrações. Um padrão de desaceleração tardia indica um fluxo sanguíneo materno- 
placentário comprometido ou insuficiência uteroplacentária. Com desacelerações 
variáveis, não existem relações evidentes entre as contrações e a frequência cardíaca. 
Este padrão é o mais comum dos três e provavelmente está relacionado à compressão 
do cordão umbilical. Períodos curtos de compressão do cordão são geralmente 
benignos, mas períodos prolongados de compressão resultam em comprometimento 
do fluxo sanguíneo nos vasos umbilicais e podem levar à angústia fetal. A 
variabilidade da frequência cardíaca fetal é a variação batimento a batimento na 
frequência que ocorre em razão das influências simpáticas ou parassimpáticas 
normais. Uma frequência cardíaca completamente uniforme pode ser indicativa de 
asfixia fetal. A reatividade da frequência cardíaca fetal é a capacidade da frequência 
cardíaca fetal de aumentar em resposta ao movimento ou a estímulos externos. Um 
feto saudável terá duas acelerações dentro de um período de 20 minutos. 
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FIGURA 48-2 


Padrões de frequência cardíaca fetal. 

(Modificado de Avery GB, editor: Neonatology: pathophysiology and management ofthe newborn, Ed 2, Philadelphia, 1981, JB 
Lippincott.) 


Análise da Gasometria Fetal 

Quando outros fatores indicam problemas potenciais durante o parto, o pH sanguíneo 
fetal pode ser usado para determinar a gravidade. Normalmente, o sangue fetal é 
obtido a partir de uma amostra capilar coletada da parte do corpo que se apresenta, 
usualmente o couro cabeludo. O pH capilar fetal normal varia de 7,35 a 7,25, com os 
valores menores ocorrendo mais tarde durante o parto. Um pH abaixo de 7,20 pode 
indicar que o feto está sofrendo asfixia. Não existe correlação direta entre o pH do 
couro cabeludo fetal e o pH do sangue arterial; consequentemente, o pH do couro 
cabeludo deve ser usado apenas para auxiliar na interpretação de sinais clínicos de 
angústia fetal. 

Avaliação do Neonato 

A avaliação do neonato começa imediatamente ao parto. A avaliação inicial inclui a 
realização de uma sequência específica de etapas pós-parto. Estas são o aquecimento, 
o posicionamento da cabeça, a secagem e a aspiração. A estimulação física pode ser 
necessária se o neonato não tiver começado a respirar. As decisões para uma 
avaliação e intervenções subsequentes são determinadas pela American Academy of 
Pediatrics’ Neonatal Resuscitation Program. 

A avaliação do índice de Apgar é realizada dentro de 1 e 5 minutos pós-parto e não 
deve ser usada para direcionar esforços de ressuscitação. A avaliação da idade 
gestacional e a relação entre o peso e a idade gestacional são realizadas logo após o 
parto. 

índice de Apgar 

O índice de Apgar é um sistema objetivo de pontuação usado para avaliar 
rapidamente o recém-nascido. Conforme mostrado na Tabela 48-2, o sistema tem 
cinco componentes: frequência cardíaca, esforço respiratório, tônus muscular, 
irritabilidade reflexa e cor da pele. Cada componente é avaliado de acordo com 
definições padronizadas, resultando em uma combinação para um índice de 
avaliação. Geralmente, neonatos com índice 7 ou mais altos em 1 minuto estão 




respondendo normalmente. Um neonato com um índice de 7 pode necessitar de 
tratamento de suporte, tais como O 2 ou estimulação respiratória. Neonatos com um 
índice de 6 ou menos após 1 minuto podem necessitar de uma terapia mais agressiva. 
O índice de Apgar pode ser influenciado pela idade gestacional, com neonatos de 
idade gestacional mais baixa recebendo valores mais baixos. Nesse grupo etário, o 
índice de Apgar pode não ser um indicador acurado do status do neonato. 


TABELA 48-2 índice de Apgar para a Avaliação de Recém-Nascidos 


índice dc Apgar para a Avaliação dc Recém-Nascidos 


Pontuação 


Sinal 

0 

1 

2 

Frequência cardíaca 

Respirações 

Tónus muscular 

Imtabilidade a reflexos(cateter nas narinas, estimulação ratil) 

Coloração 

Ausente 

Ausente 

Flácido 

Sem resposta 

Azul ou pálido 

<100/mmuto 

Lentas, irregulares 

Alguma flexão 

Caretas 

Corpo rosado com extremidades 
completamcntc azuladas 

> 100/minuto 

Boas. choro 
Movimento ativo 
Tosse, espirros, 
choro 

Rosado 

De Koff PB. Eitmvan DV, NeuJ: Neonaral and pediatricsrrspiratory care, Ed 2, Sr Lotus, 1993. Mosby 


Avaliação da Idade Gestacional 

A determinação da idade gestacional envolve a avaliação de múltiplas características 
físicas e sinais neurológicos. Dois sistemas comuns são usados para determinar a 
idade gestacional: as escalas de Dubowitz e as escalas de Ballard. As escalas Dubowitz 
envolvem a avaliação de 11 sinais físicos e 10 sinais neurológicos. 1 Os critérios físicos 
incluem a avaliação da textura da pele, cor da pele e genitália. Os critérios 
neurológicos incluem a postura e o recolhimento dos braços e das pernas. As escalas 
de Ballard são uma versão simplificada do método de Dubowitz e incluem seis sinais 
físicos e seis sinais neurológicos, como ilustrado na Figura 48-3. Logo após o parto, o 
neonato é estabilizado e pesado, seguido da determinação da idade gestacional. 
Lactentes nascidos entre 38 a 42 semanas são considerados gestação a termo. 
Lactentes nascidos antes de 38 semanas são pré-termo, enquanto que aqueles nascidos 
após 42 semanas são pós-termo. 








Maturidade neuromuscular 
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FIGURA 48-3 


Avaliação da idade gestacional de Ballard. 


(Modificado de Baüard JL, et ah J Pediatr 95:769, 1979.) 


Todos os neonatos que pesam menos do que 2.500 gramas são considerados de 
baixo peso ao nascimento (BPN). Neonatos com menos de 1.500 gramas são 
considerados de muito baixo peso ao nascimento (MBPN). Um neonato com um peso 
muito grande ou muito pequeno, ou que tenha nascido em pré-termo ou em pós- 
termo, tem um risco mais alto de mórbida de e mortalidade. Conforme mostrado na 
Figura 48-4, ao se representar graficamente a idade gestacional do neonato em 
relação ao peso, o estado relativo de desenvolvimento do recém-nascido pode ser 
























































classificado. Neonatos cujo peso cai entre o 10° e o 90° percentis são adequados para 
a idade gestacional (AIG). Aqueles acima do 90° percentil são grandes para a idade 
gestacional (GIG), enquanto aqueles abaixo do 10° percentil são pequenos para a 
idade gestacional (PIG). 
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FIGURA 48-4 


Gráfico do crescimento intrauterino do Colorado. 


(Modificado de Avery GB, ed: Neonatology: pathophysiology and management ofthe newbom, Ed 4, Philadelphia, 1994, JB Lippincott.) 


I REGRA PRÁTICA 


Os neonatos que pesam menos de 2.500 gramas são considerados neonatos de baixo peso ao 


nascimento. Neonatos que pesam menos de 1.500 g são considerados neonatos de muito baixo peso 


ao nascimento. 


Na classificação de neonatos em uma das categorias combinadas, tais como “pré- 
termo”, “AIG”, o clínico pode ajudar a identificar aqueles em risco mais alto e 
predizer a natureza dos riscos envolvidos e a provável taxa de mortalidade. Neonatos 











































































































pequenos e pré-termo são os que estão em risco mais alto. Comparados a neonatos a 
termo, os pulmões destes ainda não estão completamente preparados para as trocas 
gasosas. Além disso, seus tratos digestórios não podem absorver gorduras e seus 
sistemas imunológicos ainda não são capazes de proteger contra infecções. Neonatos 
pré-termos e pequenos também apresentam uma relação muito grande entre a área de 
superfície e o peso corporal. Isto aumenta a perda de calor e prejudica a 
termorregulação. Por último, a vascularização destes pequenos neonatos é menos bem 
desenvolvida, aumentando a probabilidade de hemorragia (especialmente nos 
ventrículos cerebrais). 


I REGRA PRÁTICA 


Neonatos nascidos antes de 38 semanas de gestação são considerados pré-termos. 


Avaliação Respiratória do Lactente 

Nem todos os problemas respiratórios ocorrem ao nascimento; muitas doenças 
respiratórias se desenvolvem após o nascimento e podem se desenvolver lentamente 
ou subitamente. Os terapeutas respiratórios são comumente solicitados para auxiliar a 
avaliar e tratar lactentes que desenvolvem angústia respiratória após o nascimento. 

Avaliação Física 

A avaliação física do lactente começa com a medida dos sinais vitais. Uma frequência 
respiratória normal de um neonato é de 40 a 60 respirações/minuto. Quanto mais 
baixa a idade gestacional, mais alta a frequência respiratória normal será. Embora 
um lactente de idade gestacional de 28 semanas possa respirar normalmente 60 vezes 
por minuto, a frequência mais típica do neonato a termo é de 40 respirações/minuto. 
A taquipneia (mais de 60 respirações/minuto) pode ocorrer por causa de hipoxemia, 
acidose, ansiedade ou dor. Frequências respiratórias inferiores a 40 
respirações/minuto devem ser interpretadas baseando-se nas tendências prévias da 
frequência respiratória do neonato. Uma frequência respiratória basal de 36 
respirações/minuto em um neonato a termo está dentro dos limites normais; 
entretanto, uma frequência respiratória de 36 respirações/minuto em um neonato 
pré-termo que respirava previamente a 70 respirações/minuto pode indicar um 
comprometimento. As causas da diminuição da frequência respiratória incluem 
medicamentos, hipotermia ou comprometimento neurológico. Frequências cardíacas 






normais de lactentes variam de 100 a 160 batimentos/minuto. A frequência cardíaca 
pode ser avaliada pela ausculta do pulso apical, normalmente localizado no quinto 
espaço intercostal, na linha médio-clavicular. De modo alternativo, os pulsos braquial 
e femoral podem ser usados. Pulsos fracos indicam hipotensão, choque ou 
vasoconstrição. Pulsos periféricos em saltos ocorrem no shunt da direita para esquerda 
importante, através de um dueto arterioso patente (DAP). 2 Um forte pulso braquial 
na presença de um pulso femoral fraco sugere um DAP ou uma coarctação da aorta. 
As variações normais da pressão arterial estão relacionadas para os neonatos de 
vários tamanhos na Tabela 48-3. 

TABELA 48-3 Pressões Sanguíneas Neonatais Normais 


Peso (g) 

Sistólica (mmHg) 

Diastólica (mmHg) 

750 

35-45 

14-34 

1.000 

39-59 

16-36 

1.500 

40-61 

19-39 

3.000 

51-72 

27-46 


De Whitaker K: Comprehensive perinatal and pediatric respiratory care, ed 3, Albany, NY, 2001, Debnar. 


REGRA PRÁTICA 


A frequência respiratória normal de um lactente a termo é de 40 a 60 respirações/minuto. 

Um exame do tórax de um lactente é mais difícil de realizar e interpretar do que em 
um adulto, por causa do pequeno tamanho e da facilidade da transmissão de sons 
através do tórax do lactente. Uma minuciosa observação do lactente aumenta 
significativamente os dados obtidos da avaliação. Os lactentes em angústia 
respiratória exibem tipicamente um ou mais sinais físicos fundamentais: batimento 
das asas do nariz, cianose, gemidos expiratórios, taquipneia, tiragens e respiração 
paradoxal. O batimento das asas do nariz é uma dilatação das asas do nariz na 
inspiração. A extensão do batimento das asas do nariz varia de acordo com a 
estrutura facial do lactente. O batimento das asas do nariz coincide com um aumento 
no trabalho respiratório e pode diminuir a resistência ao fluxo aéreo, além auxiliar a 
estabilizar a via aérea superior por minimizar a pressão negativa da faringe durante 
a inspiração. 3 A cianose pode estar ausente em lactentes com anemia, mesmo quando 
os níveis de pressão parcial arterial de oxigênio (Pao 2 ) estão baixos. Além disso, 
























lactentes com altos níveis de HbF podem não se tornar cianóticos até que a Pao 2 caia 
abaixo de 30 mmHg. A hiperbilirrubinemia, comum entre os neonatos, pode mascarar 
a cianose. Os gemidos expiratórios ocorrem quando os lactentes expiram contra uma 
glote parcialmente fechada. Aumentando-se a pressão das vias aéreas durante a 
expiração, o gemido ajuda a prevenir o fechamento das vias aéreas e o colapso 
alveolar. Os gemidos expiratórios são mais comuns em lactentes com síndrome da 
angústia respiratória, mas também são vistos em outras doenças respiratórias 
associadas ao colapso alveolar. A Figura 48-5 ilustra a pontuação de Silverman, que é 
um sistema de graduação da gravidade da doença pulmonar. 
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FIGURA 48-5 


Pontuação de Silverman - um sistema para graduar a gravidade da doença 
pulmonar subjacente. 


(Modificado de Silverman WA, Anderson DH: Pediatrics 17:1, 1956.) 


As tiragens representam a depressão da pele da parede torácica entre estruturas 
ósseas. As tiragens podem ocorrer nas regiões supraesternal, subesternal e intercostal. 
As tiragens indicam um aumento no trabalho respiratório, especialmente por causa 
da complacência pulmonar diminuída. A respiração paradoxal em lactentes difere da 
forma adulta. Em vez do movimento para dentro do abdome durante a inspiração, o 
lactente com respiração paradoxal tende a retrair a parede torácica. Esse movimento 
da parede torácica para dentro pode variar em gravidade, como as tiragens, sendo a 
respiração paradoxal também um indicativo de aumento no trabalho respiratório. 

Gasometria Arterial 

A gasometria arterial é útil na avaliação da angústia respiratória em lactentes. Muitas 


















técnicas não-invasivas, tais como a pressão parcial de oxigênio (PtcCb) e a pressão 
parcial de dióxido de carbono (PtcCCh) transcutâneas e a oximetria de pulso (SpCh), 
são usadas para obter dados comparáveis, embora a análise gasométrica seja mais 
precisa quando os resultados são críticos. Uma amostra de sangue para a gasometria 
arterial do lactente pode ser obtida de uma artéria ou de um capilar. O Capítulo 18 
resume as vantagens, desvantagens e complicações destes métodos de coleta de 
amostra. Deve-se tomar cuidado na avaliação dos resultados de uma amostra capilar. 
Os gases sanguíneos capilares fornecem apenas informações a respeito da ventilação 
e do equilíbrio acidobásico e a precisão é altamente dependente da técnica. 4 Os 
valores normais para a gasometria arterial do lactente são relacionados na Tabela 48- 
4. 


TABELA 48-4 Valores Relacionados à Idade Comumente Relatados para a Gasometria Normal 


Valores Relacionados á Idade Comumente Relatados para a Gasometria Normal 


Lactentes Pré-Termo 
Normais (entre 1 e S 
Horas) 

Lactentes a Termo 
Normais (entre 5 
Horas) 

Lactentes Pré- 
Termo Normais 
(entre 5 Oias) 

Crianças, Adolescentes 
e Adultos 

Vanaçáo do pH 7,33 

7,34 

7.38 

7,40 

7,29 a 7,37 

7,31 a 7,37 

7,34 a 7,42 

7,35 a 7,45 

Variação da PCO, 47 

35 

36 

40 

39 a 56 

32 a 39 

32 a 41 

35 a 45 

Variação da PO, 60 

74 

76 

95 

52 a 68 

62 a 86 

62 a 92 

85 a 100 

Variação do HCOj* 25 

19 

21 

24 

22 a 23 

18 a 21 

19 a 23 

22 a 26 

Variaçâo do EB -4 

-5 

-3 

0 

-5 a -2,2 

-6 a-2 

-5,8 a-1.2 

-2 a+2 


Modificado de Orzalesi MM et al: Arch DisChild 42:174; tCoch G, Wendel: Btol Neonate 12:136, 1968 A partir de Koff PB, Eitzman DV, NeuJ 
Neonatal and pediatnc reipiratory care, Ed 2. St Lexus, 1993, Mosby. 

EB, Excesso de bases, HCOj~, Bicarbonato 


Prova de Função Pulmonar 

Em adultos e em crianças com mais idade, uma expiração forçada voluntária é 
necessária para produzir um fluxo máximo. Como os lactentes e as crianças com 
pouca idade são incapazes de cooperar com instruções, eles não podem realizar a 
manobra expiratória forçada sob comando. Para superar este problema, uma técnica 
de volume de fluxo expiratório parcial (VFEP) foi desenvolvida e aplicada a crianças 
mais jovens. 5 O mesmo método tem sido usado para produzir curvas de VFEP em 
lactentes. A manobra é realizada usando uma jaqueta compressiva colocada ao redor 
do tórax e do abdome de um lactente sedado. O dispositivo é rapidamente inflado a 
várias pressões. Essa rápida compressão externa força o ar para fora dos pulmões, 
com o fluxo sendo medido por um pneumotacômetro preso a uma máscara. Os 






volumes são calculados a partir do sinal de fluxo. A Figura 48-6 apresenta uma curva 
de VFEP ideal. Os resultados são usados para estudar o crescimento e o 
desenvolvimento normais do pulmão, a fisiopatologia e a responsividade das vias 
aéreas. 6 » 7 


Fluxo 

(mL/s) 



FIGURA 48-6 


Curva fluxo-volume expiratório máximo (FVEM) ideal de um lactente, obtida por 
compressão torácica. Note a identificação da V.máxCRF e do fluxo máximo na capacidade funcional 
residual. 


TERAPIA RESPIRATÓRIA 

A terapia respiratória do lactente e da criança incorpora muitas abordagens da 
prática em adultos. Importantes diferenças fisiológicas e relacionadas à idade entre 
adultos e crianças requerem variações no fornecimento da terapia respiratória. Esta 
seção tratará do equipamento e das técnicas usadas na terapia neonatal e pediátrica, 
como oxigenoterapia, higiene brônquica, umidificação e aerossolterapia, manejo das 
vias aéreas e ressuscitação. 

Oxigenoterapia 
Objetivos e Indicações 

O objetivo da oxigenoterapia é fornecer uma adequada oxigenação tecidual com uma 
F 102 inspirada mais baixa. A principal indicação para a oxigenoterapia em lactentes e 
crianças é a hipoxemia documentada. A definição de hipoxemia varia com a idade e o 
estado de doença do paciente. Em neonatos com mais de 28 dias, uma Pao 2 menor do 
que 60 mmHg ou uma SpC >2 menor do que 90% indica hipoxemia 8 . 









Riscos e Precauções 

Hiperoxia. 

As pesquisas sugerem que o pulmão em crescimento seja mais sensível à toxicidade do 
O 2 do que o pulmão adulto. 9 A hiperoxia e seus efeitos tóxicos podem contribuir para 
o desenvolvimento de displasia broncopulmonar e de retinopatia no lactente 
prematuro. 10 A retinopatia da prematuridade (RP) é causada por uma 
vascularização anormal da retina, que nos casos mais graves leva ao descolamento da 
retina. Neonatos pré-termo pesando menos de 1.500 gramas são mais suscetíveis 11 . 
Entretanto, a hiperoxia não é o único fator associado à RP. Outros fatores ligados ao 
desenvolvimento da RP estão listados no Quadro 48-1. A hiperoxia pode também ter 
efeitos cardiovasculares indesejáveis. Por exemplo, uma Pao 2 aumentada em neonatos 
promove a constrição do dueto arterioso. Embora esta seja normalmente uma 
resposta positiva, ela pode causar o fechamento prematuro do dueto arterioso em 
lactentes com cardiopatias congênitas dependentes do dueto. Por exemplo, um 
lactente com síndrome do coração esquerdo hipoplásico, um defeito no qual as 
estruturas do lado esquerdo do coração estão mal desenvolvidas, depende da patência 
do dueto arterioso para o suprimento sanguíneo sistêmico. Além do mais, a hiperoxia 
pode aumentar a pressão aórtica e a resistência vascular sistêmica, diminuindo o 
índice cardíaco e o transporte de O 2 em crianças com doença cardíaca congênita 
acianótica. 








• Hemorragia intraventricular 


• Infecção 

• Dueto arterioso patente 

• Inibidores da prostaglandina-sintetase 

• Deficiência de vitamina E 

• Acidose lática 

• Síndrome da angústia respiratória 

• Hiperbilirrubinemia 

• Distúrbios cardiovasculares 

• Hipocalcemia 

• Hipotermia 


Mecanismo Flip-Flop 

Uma complicação potencial da oxigenoterapia em recém-nascidos é o fenômeno flip- 
flop. O flip-flop se refere a uma queda maior do que a esperada na Pao 2 quando a 
F 102 é diminuída. Quando a F 102 aumenta a níveis normais, a Pao 2 não melhora, o que 
provavelmente ocorre por causa da vasoconstrição pulmonar reativa. Os capilares 
pulmonares são sensíveis a alterações na Pao 2 e alteram as relações regionais e 
aumentam o shunt direita para a esquerda em resposta a estas alterações, fazendo 
com que a Pa 02 sofra uma queda desproporcional à redução na F 102 . A diminuição da 
F 102 em pequenos incrementos (1% a 2%) pode normalmente prevenir o flip-flop. 

Níveis Seguros de Oxigenoterapia 

Em vista desses riscos potenciais, a oxigenoterapia deve ser administrada usando um 
planejamento de tratamento escrito com resultados clínicos especificados (p. ex., 
titular a F 102 para manter a SpC >2 de 88% a 92%, notificar o médico se a F 102 exceder 
a 0,40). Existe pouca concordância no limite superior de segurança para F 102 , Pao 2 , 
ou Sp0 2 . Em geral, quando possível, a maioria dos clínicos mantém a F 102 abaixo de 
0,50, com uma Pa 02 entre 60 a 80 mmHg, ou uma SpÜ 2 entre 88% a 94%, para 





minimizar o risco para o lactente ou para a criança. 11 

Métodos de Administração 

A eficiência dos dispositivos de O 2 depende das características do desempenho do 
aparelho (F 102 liberada, taxa de fluxo, umidade relativa) e da tolerância do paciente 
para o uso do aparelho. Crianças são frequentemente menos racionais e combativas. 
A escolha de um dispositivo de O 2 deve ser baseada no grau de hipoxemia e nas 
necessidades emocionais e físicas da criança e da família. O oxigênio pode ser 
administrado a lactentes e crianças por máscara, cânula, incubadora ou capacete de 
oxigênio. A Tabela 48-5 compara as vantagens e desvantagens dos métodos padrões 
de liberação de O 2 . 


TABELA 48-5 Dispositivos de Liberação de Oxigênio 


Dispositivos dc Librapo dc Oxigênio 



Aparelho 

Idade 

FDO. 

Vantagens 

Desvantagens 

Máscara dc 

>3 anos 

Alto fluxo, 0,24-1 

Fio, precisa, bom para 

Umidade rclativamentc baixa; 

arrastamento 



transporte, facilidade dc 

necrose facial por pressão; 

dc ar 



aplicação 

difícil de se adaptar e mantida 
em uma criança ativa, c nâo 
recomendada para lactentes, 
riscos de aspiração 

Cânula nasal 

Prematuros a adultos 

Baixo fluxo, 25 mL/minuto- 

Bem tolerada cm todas as 

Fio, imprecisa, bana umidade 



6.0 LPM 

idades 

relativa, fluxos excessivos 
podem produzir CPAP 
inadvertidamentc cm 





lactentes, a Fio, precisa 
pode ser alcançada com um 
misturador de O, 

Incubadora 

Neonatos £28 dias 

Fio, < 0,40, combinar o uso 

Baixa Fio, para 

Fio, variável; longo tempo dc 



de cânula ou capacidade 

lactentes estáveis. 

estabilização; limita o acesso 



para uma 

ambiente térmico 

da criança para o tratamento 




neutro para os 
lactentes prematuros 


Capacete dc 

Prematuros a 

Fio, de 0,21-1 com 

Cás aquecido e 

O aquecimento excessivo pode 

oxigênio 

lactentes com S6 

misturador de oxigénio 

umidiAcado a uma 

causar apncia e desidratação; 


meses dc idade 

mantido a 30-34®C 

Fio, estável durante o 
tratamento de rotina 
do paciente 

o aquecimento insuficiente 
pode provocar consumo 
de O,; o fluxo inadequado 
causará o acúmulo dcCO,. 





o ruído produzido peio 
aparelho de umidmcaçáo 





pode causar perda de audição 

Tenda dc névoa 

Lactentes a crianças 

Alto fluxo, Fio. de 0,21 • 

Permite o movimento 

Isolamento da criança da 


0,40 

da enança, 

família, roupa de cama 




alta umidade. 

e vestimentas úmidas; 




temperaturas frias 

dificuldade dc manter 





a FiO,, estável, nsco de 
contaminação cruzada, limita 
os cuidados ao paciente 


Técnicas de Higiene Brônquica 

As técnicas de higiene brônquica que podem ser aplicadas a lactentes e crianças 
incluem a fisioterapia respiratória, a terapia com pressão positiva expiratória (PEP), 





a drenagem autogênica, a terapia com flutter e a insuflação-desinsuflação 
mecânica. 12 - 14 As técnicas de higiene brônquica são consideradas quando as secreções 
acumuladas prejudicam a função pulmonar e um infiltrado é visível a radiografia de 
tórax. A retenção de secreções é comum em crianças que têm pneumonia, displasia 
broncopulmonar, fibrose cística e bronquiectasia. A terapia da higiene brônquica 
também pode ser de valia no tratamento inicial de corpos estranhos aspirados. 

Métodos 

A Figura 48-7 mostra as diferentes posturas e a localização da percussão em lactentes 
e crianças. O impacto abaixo das margens costais pode lesar as vísceras abdominais e 
deve-se ter cuidado quando aplicar a percussão e a vibração. Esse problema é maior 
em pequenos lactentes por causa do tamanho relativo do conteúdo abdominal. 
Lactentes e crianças pequenas não podem tossir sob comando. Por esta razão, as 
secreções mobilizadas com drenagem postural e percussão frequentemente devem ser 
removidas por aspiração. Para crianças maiores com secreções excessivas, a 
combinação da tosse dirigida com a drenagem postural e a percussão pode ajudar a 
melhorar a eliminação de secreções pulmonares. Dispositivos auxiliares, tais como 
PEP, flutter ou a terapia de ventilação percussiva intermitente (VPI), têm sido 
eficazes na eliminação de secreções, especialmente em pacientes com fibrose cística. 14 






FIGURA 48-7 


Posturas de drenagem postural e percussão em lactentes e crianças. Os ângulos 
para drenagem em lactentes não são tão obtusos quanto para crianças. A, Os segmentos posteriores 
dos lobos superiores direito e esquerdo são drenados com o paciente em posição ereta a um ângulo de 
30 graus para a frente. Percutir sobre a região posterosuperior do tórax. B, Os segmentos apicais dos 
lobos superiores direito e esquerdo são drenados com o paciente em posição ereta, inclinado para a 
frente em 30 graus. Percutir bilateralmente sobre a área entre a clavícula e a ponta da escápula. C, Os 
segmentos anteriores dos lobos superiores direito e esquerdo são drenados com o paciente em posição 
de decúbito dorsal (supino). Percutir na face anterior do tórax, diretamente sob as clavículas, em torno 
das áreas dos mamilos (sombreado). Evite pressão direta sobre o esterno. D, Os segmentos basais 
laterais direito e esquerdo dos lobos inferiores são drenados com o paciente em decúbito dorsal a 30 
graus (posição de Trendelenburg). O paciente é deitado sobre o lado apropriado e girado em 30 graus 
para a frente. Percutir sobre as porções superiores das costelas inferiores. E, os segmentos basais 
anteriores direito e esquerdo dos lobos inferiores são drenados em posição de decúbito dorsal 
(Trendelenburg) a 30 graus. O paciente é deitado sobre o lado apropriado com uma rotação de 20 
graus para trás. Percutir acima da margem inferior anterior das costelas. F, Os segmentos superiores 
direito e esquerdo dos lobos inferiores são drenados a 15 graus em posição de Trendelenburg, com o 
paciente em posição prona. Percutir abaixo da escápula na região dorsal média. 


Complicações 

As complicações da terapia de higiene brônquica em lactentes e crianças podem 
incluir a regurgitação e a possível aspiração, especialmente se a drenagem postural é 
feita logo após a alimentação. Esse problema pode ser evitado se uma sonda 
nasogástrica for colocada e se a terapia for programada de acordo com os horários de 
alimentação (1 a 2 horas após a alimentação). Outras complicações da percussão e 
drenagem postural em lactentes podem incluir fraturas de costelas, hemorragias 
subperiosteais e um risco aumentado de hemorragia intraventricular. A elevação na 
pressão intracraniana (PIC) causada pela postura de cabeça para baixo pode 
precipitar a hemorragia intraventricular (HIV) em lactentes prematuros ou crianças 
com lesões encefálicas; consequentemente, posições de cabeça para baixo são 
contrain dica das nestas crianças. 15 

Monitorização 

Devido à instabilidade da maioria dos lactentes e crianças criticamente enfermos, 
uma minuciosa avaliação inicial e a contínua avaliação do paciente durante e após o 
tratamento são obrigatórias. A avaliação tradicional de sinais vitais, pressão arterial, 
coloração e ruídos respiratórios antes, durante, e depois do tratamento deve ser 
suplementada com a monitorização da oximetria de pulso no caso de suspeita de 
hipoxemia. Se a monitorização da PIC estiver sendo feita, a PIC também deve ser 




avaliada. O posicionamento de cabeça para baixo pode provocar hipoxemia em 
muitos lactentes e crianças criticamente enfermos. Para compensar a hipoxemia 
nestes pacientes, a F 102 pode necessitar ser aumentada durante a terapia para 
assegurar que a SpÜ 2 seja mantida a níveis adequados. 

Umidificação e Aerossolterapia 

Diferenças importantes na umidificação e na aerossolterapia em lactentes e crianças 
incluem a avaliação da resposta do paciente à terapia, alterações fisiológicas 
relacionadas à idade e a utilização do equipamento. 

Umidificação 

A umidificação de gases inspirados para lactentes e crianças é baseada nos mesmos 
princípios apresentados no Capítulo 35. Além disso, a alta umidade ambiental e os 
níveis de temperatura fornecidos por dispositivos com oxigênio ambiente (capacetes 
de oxigênio, incubadoras) diminuem o calor e a perda de água em lactentes 
prematuros, minimizando o estresse da temperatura e desequilíbrios de líquidos. Por 
causa da termorregulação dos neonatos, o ajuste e a monitorização do gás inspirado 
são essenciais. A temperatura excessiva do gás pode resultar em hiperpirexia e 
taquicardia. A temperatura inadequada do gás pode causar hipotermia, apneia, 
acidose e estresse. 

Outros dispositivos de O 2 , tais como as cânulas nasais, são dependentes de 
umidificadores de bolhas, menos eficientes. Os fluxos relativamente baixos usados em 
lactentes e crianças para oxigenoterapia nasal tornam os umidificadores de bolhas 
convencionais geralmente aceitáveis. Quando a via aérea superior é desviada pela 
intubação, a umidificação suplementar deve ser fornecida usando um umidificador 
aquecido ou nebulizador. Por causa dos problemas com infecções, equilíbrio de 
líquidos e ruídos, a nebulização contínua é usualmente evitada em lactentes e 
crianças. A umidificação de gases inspirados para lactentes e crianças que recebem 
ventilação mecânica é comumente fornecida por um umidificador servo-controlado. 
As características ideais para estes sistemas incluem as seguintes: (1) volume interno 
mínimo e nível constante de água para minimizar a perda de volume comprimido; (2) 
suprimento de água fechado e alimentado continuamente para evitar contaminação; 
(3) placa de aquecimento destacável; e (4) sensor de temperatura das vias aéreas 
distais e alarmes de alto/baixo. Os problemas comuns com os sistemas de 
umidificação incluem a condensação do circuito e a umidificação inadequada. O uso 


de circuitos com fios aquecidos pode prevenir a condensação. Entretanto, circuitos 
aquecidos são de alto custo e podem apresentar defeitos. 16 > 17 Como alternativa, o 
ramo inspiratório do circuito pode ser isolado com um sucesso limitado (redução de 
15% na condensação). A umidificação inadequada ocorre em circuitos não aquecidos 
quando a sonda de temperatura do umidificador é colocada muito distante, acima do 
conector da via aérea. Problemas variáveis na umidificação ocorrem quando os 
circuitos do ventilador passam através de um ambiente e em seguida para dentro de 
um compartimento aquecido, tal como uma incubadora ou aquecedor por radiação. 

Como uma alternativa aos sistemas de umidificação aquecidos, os umidificadores 
condensadores higroscópicos (UCH) foram desenvolvidos e testados para ventilação 
mecânica em neonatos. 18 Com volumes correntes entre 10 e 50 mL e a temperaturas 
ambientes de 24° e 38°C, estas unidades atingem ou excedem o mínimo de 30 mg/L, 
mesmo com escapes das vias aéreas de até 15% do volume liberado. Entretanto, não 
existem normas para a aplicação de UCHs em lactentes. Até que as normas sejam 
desenvolvidas, deve-se ter cautela na aplicação de aparelhos UCHs em lactentes. 

Aerossolterapia com Medicamentos 

A ação das drogas em lactentes e crianças difere de modo significativo daquela em 
adultos por causa das diferenças fisiologias, que podem incluir sistemas enzimáticos 
imaturos, receptores imaturos e absorção gastrointestinal variável. A dosagem pode 
ser imprecisa e efeitos sistêmicos podem ser difíceis de serem preditos. Por estas 
razões, a administração tópica por aerossol é uma boa alternativa às vias sistêmicas, 
especialmente para doenças pulmonares. A aplicação de aerossol é também mais 
segura e mais confortável do que as vias orais e parenterais. 

Nebulizadores de pequeno volume (NPVs), inaladores dosimetrados (IMDs) e 
inaladores de pós-secos (IPSs) podem ser usados para fornecer drogas aerossolizadas 
a lactentes e crianças. 19 A Tabela 48-6 relaciona as diretrizes para o uso destes 
aparelhos entre estes grupos etários. A terapia contínua com drogas em aerossol é 
também utilizada para pacientes não responsivos a tratamentos intermitentes com 
NPVs e anteriores à intubação. A administração de drogas em aerossol a lactentes e 
crianças intubadas é uma atividade desafiadora por causa da deposição diminuída 
devido ao amortecimento dos tubos endotraqueais pequenos nestes pacientes, o que 
impede que 90% da droga entrem nos pulmões, independentemente do sistema de 
liberação. Além disso, cuidadosos ajustes devem ser feitos ao ventilador, de modo que 
os fluxos do nebulizador não alterem os volumes correntes e as pressões inspiratórias 


liberados. Diretrizes para assegurar um fornecimento de drogas em aerossol de modo 
seguro e eficaz a lactentes e crianças intubados que recebem suporte ventilatório 
usando um NPV são apresentadas no Quadro 48-2. 20 A Tabela 48-7 apresenta as 
diretrizes de dosagem para medicações comumente utilizadas em lactentes e crianças. 
A avaliação dos sinais vitais e de ruídos respiratórios deve ser monitorizada durante e 
após o tratamento de modo a avaliar os efeitos da droga. 


TABELA 48-6 Diretrizes sobre os Modos de Liberação de Drogas em Aerossol de Acordo com a Idade 


Modo 

Idade Mínima 

NPV 

Recém-nascido (0-1 mês) 

IMD 

5 anos 

Com espaçador 

3 anos 

Com espaçador e máscara 

1-12 meses 

Com tubo endotraqueal 

Neonato 

IPS 

3-4 anos 

De Rau JL: Respir Care Clin N Am 36:514, 1991. 


QUADRO 48-2 Diretrizes para a Liberação de Drogas em Aerossol Através 
de NPVs a Lactentes e Crianças Intubados que Recebem Suporte Ventilatório 


De Kacmarek RM, Hess D: Respir Care Clin North Am 36:352, 1991. 

1. Posicione o NPV no ramo inspiratório do circuito do ventilador a 45 cm a montante do adaptador 
em Y do paciente 

2. Dilua a droga com 4 mL de soro fisiológico (0,9%) 

3. Ajuste o fluxo do nebulizador para 6 a 8 L/minuto 

4. Ajuste o fluxo do ventilador para manter os parâmetros de pré-tratamento (VC, PIM, pressão 
média das vias aéreas) 

5. Bata nos lados do nebulizador para minimizar o volume do espaço morto 

6. Continue o tratamento até cessar a produção de aerossol 

7. Remova o equipamento e retorne o ventilador ao ajuste de pré-tratamento 


























8. Monitorizar o paciente para efeitos colaterais 


TABELA 48-7 Medicações Via Aerossol Normalmente Utilizadas 


Medicardes Via Atnmol NorroaUncnte UtiliutUi 
Nome da Meduaç Ao Forma d» AphcaçAo Dom Prddirka 


Broocod datadores 

Albutcrol < Proventil, 
Ventokn) 


Uvalbuterol IXopcnrx) 


Salmctcrol (Srrcvrnt) 


Brvm itJjb (adiv NJo V/rfn-o 
Epincfnna »acfmica 
(Vaponcfnna) 
AiftkoUnérfHO 
IparrOpto (Atrovent) 


Agente* Anti Inflamatório* 
Còrtkoitfrmdtt 
Beclomet avena (Bcclovcnt, 
Vjncenl < 


Budesonida (Pulrmcort) 


FlurvftoMa < Arrobid, 
Acrobid-M) 
Fluticavona (Flovem) 


TnamcinoJona (Azmacoa) 

£ íUMi/áJ+m Jf MaitAo to» 
Cromolina i Intal) 


Nedocromil (Ttladr) 
Mmotfíkot 

N-ac«t ikãsc ema (Mucompt) 


Dwnajc alfa (pulmozyme) 

A*lunfe*noi+y 

Pentarmdtfia (fVntam) 


Rjbatwina i Virazolc) 


Tobramictfta (TOBI) 


MDI (90 meg borrifada) 
Neta (0.5%. 5 mg,' mi) 

Rorohalcr ícaps dc 200meg) 

Neta (0.65 mg 3 ml. 1.25 
mg'3 ml) 

MDI (21 mcgbomfada) 
Diskuv-IPS (50 meg'mal) 

Neta (2.25%) 

MDI (18 meg borrifada) 
Neta (0.02%) 

MDI (42 meg'bomfada 

MDI dove concentrada 
(84 m<g borrifada) 

IPSTufbuhalcr 
(200 mcgmal) 
Neta-Rcspule» (0.25 mg/2 
ml, 0.5 mg/2 ml) 

MDI (250 meg borrifada) 

MDI (44 mc£ borrifada. 110 
meg borrifada. 220 meg 
borrifada) 

Rotadivk (50 meg/M rst cr) 
MDI (100 meg bomfada) 

MDI (800 meg bomfada) 
Neta (20 mg'2 ml) 

MDI (1,75 mg 1 bomfada) 

Neta (20%, 200 mgmL) 

Neta (2,5 mg/2,5 ml) 

Neta (500 mg) 

PO (frasco de 6 g) 

Neta (500 mg' 5 ml) 


1 >2 borrrfadas MDI a cada 
15 mUM a 6 h ± PN 

0.01*0,05 mL kg dose 
(ma« 1 mL dose) neb a 
cada 15 mm a 6 b ± PN 

1 *2 cAp» inaladas a cada 

15 mm a 6 ± PN 
0.32*1.25 mg neb a 
cada 6*8 h t PN 

2 bomfada» mal a cada 

12 h 

1 irulaçio a cada 12 h 


0.25*0,5 ml neb a 
cada 1-4 h ± PN 


2 borrifadas mal a cada 
4-6 h ± PN 
0.25-0,5 mg neb a 
cada 4-6 h±PN 


1-2 bomfada» mal 
(4 ve/es ao dia) ou 
2-4 bomfadas mal 
(2 vezes ao dia) 

2 bomfadas mal 
< 2 vezes ao dia) 

1*2 bomfadas mal 
(2 vezes ao dia) 
0,25-0,5 mg neb 
<2 vezes ao d»a) 
ou 

0.5* 1 mg neb (2 vezes 
ao dia) 

2*5 bomfadas mal 
(2 vezes ao dia) 

2 bomfadas mal 
<2\*zesao dia) 

(ma*, de 800 mcgdo) 
50-100 meg mal 
(2 vezes ao dia) 

1-2 bomfadas mal 4 
vezes ao dia 

2 bomfadas mal 
(4 vezes ao dia) 

20 mg neb 4 vears ao dia 

2 bomfadas mal 
(4 vezes ao dia) 

5-5 mL neb (4 vezes ao 
dia) 

2.5 mg neb (4-2 vezes 
ao dia) 

8 mg kg/dose (ma* 

500 mg do ve) 
neb Qm*s 

2 g por 2 h neb a cada 
8 h x 3*7 dias 
ou 

6 g por 12-18 h neb a 
cada 24 K x 3-7 das 
500 mg neb a cada 12 h 


ComentArios 


Pode ser usado 15 minutos antes 
do exercício para prevenir o 
broncoespasmo induzido por fWfOOO 
Deve ser usado como medica^ lo de 
resgate 


Pode aioda causar efeitos colaterais 
cKTraputmonares. incluindo raquicandta 
e hipocalemia 

NAo deve ser usado como mctfccaçAo de 
resgate fc-agonisra de longa açAo 

ProlongaçAo de QT C tem ocorrido em 
overdoses 

Na sua falta, pode-se usar l-epmefnna 
(1:1 000) 2.5-5 ml neb 1-4h±PN 

MDI é ccntramdicado em pacientes com 
alergia a amendoim 

Para neonatos, use 25 meg kg'dose 
neb (trés vezes ao da) Pode causar 
mídriase se a droga aerossolizada 
atingir o dHo 


Inacar em banas dosagens se o paciente 
nAo estiver presumente sob esteroidc» 
Titule a dose mais bana que seja eficaz 
Pode levar vAnas semanas ate se perceber 
o beneftcao 

NAo deve ser usado como medvraçAo de 
resgate 


Pode levar vinas semanas para se 
perceber o beneficio 

NAo deve ser usado como uma medicaçAo 
de resgate 


Considerar pee-tratamento com albuterol 
15 minutos antes da N-acetikaitema 
tecundano a broncoespasmo» 

Pode causar Hemoptise 


Usado para a prolilaua da PCP 


Usado para tratamento do VSR 
Mutagtmco, ter atogtnaco 


Usado para infecçAo pulmonar por 
PuuJemonji 


Manejo das Vias Aéreas 

Os métodos de manejo das vias aéreas de lactentes e crianças são exclusivos por causa 
das diferenças anatômicas entre recém-nascidos e adultos. Especificamente, o 
equipamento e a técnicas devem ser adequados para cada criança de acordo com o 
seu tamanho, peso e idade pós-parto. Uma ampla seleção de máscaras de tamanhos 









infantil e pediátrico, vias aéreas orais, cateteres de aspiração, lâminas de 
laringoscópio e tubos endotraqueais é necessária, considerando as variações na idade 
e no peso dos pacientes. A Tabela 48-8 fornece as recomendações com relação aos 
tamanhos de tubos endotraqueais e cateteres de aspiração para lactentes e crianças. 


TABELA 48-8 Tamanhos de Tubos Endotraqueais e Cateteres de Aspiração para Lactentes e Crianças 


Tamanhos dc Tubos Endotraqueais c Cateteres de Aspiração para Lactentes e Crianças 


Idade ou Peso 

Dl do Tubo Endotraqueal 

Comprimento do Tubo 
(cm) - Oral 

Comprimento do Tubo 
(cm) Nasal 

Catei er de 
Aspiração (cm) 

Recém-nascido 

Menos de 1.000 g 

2.5 

9-11 

11-12 

18 

1 000 a 2 .000 g 

3 

9-11 

11-12 

18 

2.000 a 3.000 g 

3.S 

10-12 

12-14 

18 

Mais de 3.000 g 

4 

11-12 

13-14 

24 

Crianças 

6 meses 

3-4 

11-12 

12-14 

18-24 

18 meses 

3,5-4,5 

11-13 

13-15 

24 

2 anos 

4-5 

12-14 

14-16 

24-30,5 

3-5 anos 

4.5-5,5 

12-15 

14-17 

24-30,5 

6 anos 

5,5-6 

14-16 

16-18 

30.5 

8 anos 

6-6,5 

15-17 

17-19 

30,5-34,5 

12 anos 

6-7 

17-19 

19-21 

30,5-34,5 

16 anos 

6,5-7,5 

19-21 

21-23 

30,5-34,5 


Fórmula para cálculo do diãmetro interno ( OI ) em mm 
Dl do tubo * (Idade ♦ 16)/4 
Dl do tubo * Altura (cm)/20 
Fórmula para cálculo do comprimento do tubo em cm 
Oral 12 ♦ (ldade/2) 

Nasal: IS ♦ (ldade/2) 


Intubação 

A intubação endotraqueal é um método geralmente seguro de tratamento das vias 
aéreas em lactentes e crianças, mesmo quando usado por períodos prolongados. 21 
Complicações e riscos associados à intubação nestes grupos etários estão listados no 
Quadro 48-3. A idade ou o peso do lactente pode ser usado para calcular o tamanho 
apropriado do tubo endotraqueal e a profundidade de inserção. Se o tubo for de 
diâmetro muito pequeno, pode ocorrer vazamentos, diminuindo o volume minuto 
fornecido. Tubos endotraqueais pequenos apresentam uma alta resistência 
inspiratória, aumentando o trabalho respiratório espontâneo da criança. Um tubo 
endotraqueal inapropriadamente grande pode causar lesões da mucosa e na laringe, 
o que se torna evidente após a extubação, resultando em obstrução das vias aéreas 
superiores. 22 


QUADRO 48-3 Complicações e Riscos da Intubação Endotraqueal em 
Lactentes e Crianças 












• Fenda palatina (neonatos) 


• Hipoplasia do esmalte dos dentes incisivos (neonatos) 

• Extubação acidental 

• Bloqueio do tubo 

• Estenose traqueal 

• Perfuração esofágica 

• Perfuração traqueal 

A maioria dos tubos endotraqueais neonatais e pediátricos não é dotada de cuff, de 
modo a eliminar problemas relacionados ao cuff. Todavia, a incidência de aspiração é 
aumentada com tubos endotraqueais sem cuff. Tubos endotraqueais para lactentes são 
pequenos e podem ser facilmente dobrados ou obstruídos. O posicionamento 
propriamente dito da cabeça e como também evitar um aparelho de conexão 
incômodo pode ser importante na redução destas complicações. Problemas com a 
posição do tubo, infecção e extubação inadvertida são similares tanto para as vias 
oral quanto para a nasal. 23 Como a língua é grande e a epiglote é anatomicamente 
alta em lactentes e crianças pequenas, os profissionais geralmente consideram que a 
lâmina com laringoscópio de Miller (reta) é melhor para a intubação. Deve-se tomar 
cuidado para evitar traumatismos das mucosas durante a intubação por causa do 
efeito que o edema das vias aéreas superiores tem sobre crianças com vias aéreas 
anatomicamente pequenas. Além disso, o movimento do tubo endotraqueal pode 
resultar em intubação seletiva. 24 

Os profissionais devem confirmar o posicionamento do tubo após cada 
manipulação na via aérea. Os ruídos respiratórios podem ser de valor limitado em 
lactentes e crianças pequenas para a avaliação da posição do tubo. Dispositivos 
portáteis para a monitorização do CO 2 , no final na expiração, podem ser utilizados 
para determinar a adequada colocação do tubo. Após a certificação de que a posição 
do tubo endotraqueal está adequada, o tubo deve ser cuidadosamente estabilizado. 
Fatores associados à extubação acidental de lactentes incluem a agitação do paciente, 
aspiração, rotação da cabeça, fisioterapia respiratória, fixação incorreta da fita de 
contenção do tubo, um tubo muito curto entre o lábio e o adaptador, a movimentação 
do paciente durante procedimentos e a fixação do tubo endotraqueal. 





Aspiração 

As aspirações nasofaríngea e traqueal auxiliam a minimizar a aspiração, previnem a 
oclusão do tubo endotraqueal e diminuem a resistência das vias aéreas em lactentes e 
crianças. 26 A aspiração pode ser um procedimento perigoso eapresentar complicações. 
O Quadro 48-4 lista as complicações comuns e os riscos associados à aspiração 
traqueal de lactentes e crianças. Uma preocupação especial com relação a pequenos 
lactentes é com relação a alterações cardiovasculares e vasculares cerebrais que 
ocorrem com a aspiração. 27 > 28 Muitos desses efeitos são independentes das alterações 
na oxigenação e na ventilação. Consequentemente, a aspiração traqueal de lactentes 
pré-termo e neonatos deve ser realizada somente quando os sinais clínicos indicarem 
uma necessidade. 


QUADRO 48-4 Complicações e Riscos de Aspiração Traqueal em Lactentes e 
Crianças Pequenas 


• Infecção 

• Extubação acidental 

• Atelectasia 

• Instabilidade da pressão arterial 

• Aumento da pressão intracraniana 

• Vasodilatação cerebral/aumento do volume sanguíneo 

• Hipoxemia arterial 

• Hipoxemia cerebral 

• Hipercapnia 

• Bradicardia 

• Pneumotórax 

• Lesão de mucosas 


Equipamento. 






A aspiração oral e faríngea de lactentes pode ser feita com uma seringa com bulbo. 
Um cateter de DeLee ou uma fonte de vácuo mecânica com cateter pode ser usado 
para a aspiração nasofaríngea e nasotraqueal de neonatos. O equipamento para a 
aspiração de lactentes e crianças maiores é similar é quele usado para adultos, com 
modificações na pressão de vácuo e no tamanho do cateter. As pressões de aspiração 
recomendadas para neonatos variam de aproximadamente -60 a -80 mmHg. Para 
lactentes e crianças maiores, as pressões na faixa de -80 a -100 mmHg são geralmente 
seguras e eficazes. Os tamanhos dos cateteres são escolhidos de acordo com a idade do 
paciente e o tamanho da via aérea traqueal (Tabela 48-8). 

Procedimento. 

Para evitar a hipoxemia durante a aspiração traqueobrônquica, os lactentes e 
crianças devem ser pré-oxigenados e ventilados antes da aspiração. A pré-oxigenação 
com O 2 a 100% deve ser evitada em lactentes menores que 1 mês por causa do risco 
de hiperoxia e retinopatias. A maioria dos clínicos recomenda elevar a F 102 em torno 
de 10% a 15% por pelo menos 1 minuto antes da aspiração. Este aumento na F 102 é 
usualmente suficiente para prevenir a hipoxemia arterial e cerebral. 28 Crianças com 
mais idade podem receber O 2 a 100% sem complicações. Em pacientes ventilados 
mecanicamente, a insuflação manual deve sempre ser feita com um ressuscitador 
manual de tamanho apropriado com um manómetro de pressão para as vias aéreas. 
Como a dessaturação nas circulações arterial e cerebral começa dentro de 5 segundos 
a partir do início da aspiração, limitar a duração da aspiração para 5 segundos ou 
menos pode minimizar a hipoxemia. Outras técnicas para evitar a hipoxemia incluem 
o uso de adaptadores para tubos endotraqueais que permitem a pré-oxigenação e a 
aspiração sem desconexão do ventilador e de sistemas fechados de aspiração 
traqueal. 29 

Ressuscitação Neonatal 

Os procedimentos de ressuscitação para lactentes e crianças estão detalhados no 
Capítulo 34. Devido à crescente frequência do envolvimento de terapeutas 
respiratórios na sala de parto, uma discussão em separado sobre a ressuscitação de 
neonatos é aqui apresentada. As diretrizes de ressuscitação neonatal estão incluídas 
nas Diretrizes da American Heart Association para a Ressuscitação Cardiopulmonar e 
Tratamento Cardiovascular de Emergência, de 2005. 30 A Figura 48-8 descreve o 
algoritmo do fluxo neonatal. Imediatamente após o parto, o neonato é avaliado sobre 


a presença de mecônio, respiração ou choro, tônus muscular, coloração e gestação a 
termo. Esforços são direcionados para o aquecimento do neonato, uma vez que o 
estresse do frio pode aumentar o consumo de O 2 e prejudicar todos os esforços de 
ressuscitação subsequentes. Uma vez que o neonato tenha sido seco e aquecido, a via 
aérea é limpa por meio de posicionamento e remoção de secreções, se necessário. O 
neonato é posicionado em decúbito lateral ou dorsal (supino), com a cabeça em uma 
posição neutra ou ligeiramente estendida. Uma seringa com bulbo ou um cateter de 
aspiração de 24-30,5 cm pode ser utilizado para a remoção das secreções; entretanto, 
na ausência de sangue ou mecônio, a aspiração por cateter deve ser limitada, uma 
vez que a aspiração faríngea agressiva pode causar um laringoespasmo ou 
bradicardia. A pressão de aspiração não deve exceder -100 mmHg. 


Nascimento 



(Modificado de Circulation 112(suppl): IV188-IV196, 2005.) 


Na presença de mecônio, a cavidade oral, a cavidade nasal e a faringe devem ser 
aspiradas tão logo a cabeça seja liberada ao parto, usando um cateter de 34,5 a 36,5 























cm ou seringa com bulbo. Se o neonato apresenta ausência ou depressão respiratória, 
frequência cardíaca menor que 100 batimentos/minuto ou um tônus muscular ruim, a 
laringoscopia e a aspiração da hipofaringe devem ser realizadas. Se o mecônio é 
visível na laringe, a traqueia deve também ser aspirada, idealmente por meio de um 
tubo endotraqueal. 

Na presença de apneia ou respirações inadequadas, a estimulação tátil pode ser 
usada para estimular a respiração espontânea. O oxigênio deve ser administrado na 
presença de cianose, bradicardia ou angústia. 

As respirações, a frequência cardíaca e a coloração são avaliadas. Se o lactente não 
estiver respirando ou a frequência cardíaca estiver abaixo de 100 batimentos/minuto, 
a ventilação por pressão positiva (VPP) com O 2 a 100% é fornecida utilizando um 
Ambu. Após a aplicação da VPP por 30 segundos, a frequência cardíaca é reavaliada. 
Se a frequência cardíaca estiver abaixo de 60 batimentos/minuto, compressões 
torácicas são iniciadas e a VPP mantida. Se após uma ventilação adequada com O 2 a 
100% e compressões torácicas por 30 segundos a frequência cardíaca permanecer 
menor do que 60 batimentos/minuto, medicações apropriadas são dadas. Se a 
respiração espontânea estiver presente e a frequência cardíaca for de 100 ou maior, a 
VPP pode ser gradualmente reduzida e em seguida interrompida. Se a respiração 
espontânea permanecer inadequada ou se a frequência cardíaca permanecer menor 
que 100 batimentos/minuto, a ventilação assistida é continuada através do Ambu ou 
tubo endotraqueal. 

PRESSÃO POSITIVA CONTÍNUA DAS VIAS AÉREAS 


O suporte para a respiração espontânea pode ser feito com pressão positiva contínua 
das vias aéreas (CPAP), um modo ventilatório que mantém uma pressão positiva 
constante durante toda a inspiração e expiração. A CPAP mantém as pressões 
inspiratórias e expiratórias acima da pressão atmosférica, o que aumenta a 
capacidade residual funcional e a complacência pulmonar estática. 31 

A CPAP é indicada quando a oxigenação arterial é inadequada apesar de uma alta 
F 102 . Isto é usualmente acompanhado por certos sinais de dificuldade respiratória. A 
CPAP é comumente usada quando a Pa 02 é menor que 50 mmHg enquanto o lactente 
está respirando uma F 102 de 0,60 ou maior, fornecendo uma PaCÜ 2 que é menor ou 
igual a 50 mmFlg e o pH maior que 7,25. As indicações para CPAP estão descritas no 
Quadro 48-5. 



QUADRO 48-5 Indicações para a CPAP 


DIFICULDADE RESPIRATÓRIA 

• Taquipneia 

• Tiragens/uso de músculos acessórios 

• Gemidos 

• Batimentos das asas do nariz 

• Inquietação da cabeça 

PADRÕES ANORMAIS DE RESPIRAÇÃO 

• Apneia da prematuridade 

• Apneia obstrutiva do sono 

DOENÇA PULMONAR 

• Volumes pulmonares diminuídos à radiografia torácica 

• Pneumonia 

• SAR 

• Pa02 < 50 com FIO 2 > 0,50 

OUTROS 

• Insucesso pós-extubação 


Métodos de Administração 

A aplicação de CPAP é mais comumente realizada de modo não invasivo. Em 
neonatos pré-termo e a termo prongas nasais ou tubos nasofaríngeos são usados, e em 
crianças uma máscara nasal ou de face inteira é usada. O aparelho ou interface é 
conectado a um ventilador mecânico ajustado no modo CPAP ou por um sistema 
independente de CPAP. 






Os níveis de CPAP são escolhidos com base na observação clínica. Os níveis iniciais 
de CPAP são usualmente 5 a 6 cmH 2 0 e são ajustados em aumentos de 1 a 2 cmH 2 0. 
A Sp0 2 , a frequência respiratória, o trabalho respiratório, os ruídos respiratórios e a 
pressão arterial são monitorizados. O nível apropriado de CPAP é alcançado quando a 
frequência respiratória diminui a faixas quase normais, os sinais de angústia 
respiratória são reduzidos e a Sp0 2 se eleva enquanto as necessidades de 0 2 são 
reduzidas. A análise das gasometrias arteriais e capilares pode fornecer informações 
adicionais na determinação da eficácia da CPAP, e as radiografias torácicas 
determinarão o grau de insuflação pulmonar. 

O desmame, e finalmente a interrupção da CPAP, é considerado quando a 
oxigenação estiver adequada a uma Fio 2 menor que 0,30 a 0,40, existir uma redução 
mantida do trabalho respiratório e a radiografia de tórax e a avaliação clínica 
indicarem a resolução da doença de base. O uso de CPAP por períodos prolongados 
em neonatos pré-termo auxilia na redução de episódios de apneia da prematuridade. 
A utilização por longos períodos e intermitente da CPAP é realizada em crianças com 
problemas obstrutivos das vias aéreas, doença pulmonar crônica e doenças 
neuromusculares. 

Cânula Nasal de Alto Fluxo 

A administração de oxigênio suplementar por cânula nasal continua a ser o meio mais 
confortável e simples para neonatos e crianças. Existem evidências em neonatos pré- 
termo e a termo de que o uso de uma cânula nasal a taxas de fluxo de 2 a 8 L/minuto 
é tão eficaz e mais fácil de aplicar do que um sistema nasal de CPAP. 32 > 33 Um fator 
limitante é que cânulas nasais padrão utilizam simples umidificadores de bolhas, que 
não fornecem níveis suficientes de umidificação para preservar a integridade das 
mucosas. 

Sistemas de umidificação especialmente projetados têm sido desenvolvidos e 
permitem o uso de cânulas nasais a taxas de fluxo que variam de 2 a 30 L/minuto. 34 > 35 
Esses aparelhos maximizam a umidificação e minimizam a condensação que se 
acumula no circuito de pequeno diâmetro. Os sistemas de cânula nasal de alto fluxo 
têm sido usados de forma bem-sucedida em neonatos para as mesmas indicações que 
a CPAP tem sido usada. 32 Em vez de titular os níveis de CPAP, a taxa de fluxo é 
ajustada de modo incremental; entretanto, a quantidade de pressão positiva que a 
cânula nasal de alto fluxo potencialmente produz não pode ser medida, e inadvertidos 
altos níveis podem ocorrer, particularmente se a cânula nasal é adaptada de forma 


justa nas narinas. 33 

Os sistemas de cânula nasal de alto fluxo têm o potencial para maximizar a 
administração de O 2 suplementar porque a concentração de O 2 fornecida ao paciente 
deve se aproximar à F 102 estabelecida, pois o reservatório anatômico da via aérea 
superior é continuamente umedecido, assim reduzindo grandemente a entrada de ar 
ambiente. Os sistemas de cânula nasal de alto fluxo podem ser benéficos em 
estabilizar a insuficiência respiratória aguda produzida pela hipoxemia, os quais 
podem reduzir a necessidade de ventilação assistida invasiva ou não invasiva, tal 
como pode ser o caso de uma exacerbação pulmonar em um paciente com fibrose 
cística ou um paciente com insuficiência cardíaca congestiva. 

VENTILAÇÃO MECÂNICA 

Tentativas iniciais de fornecer ventilação assistida a neonatos e crianças foram 
largamente derivadas das experiências obtidas com adultos, incluindo o tipo de 
ventilador usado e as técnicas associadas. O reconhecimento das diferenças 
fisiológicas dos neonatos e crianças tem levado a avanços subsequentes nos modelos 
de ventilador, modos, e uma ampla gama de capacidades. Enquanto o clássico 
“ventilador infantil” ainda é amplamente usado, modernos ventiladores combinados 
a microprocessadores oferecem uma variedade de opções em constante evolução, 
capaz de sustentar a completa gama de tamanhos e condições fisiológicas dos 
pacientes. Os terapeutas respiratórios que tratam de lactentes e crianças necessitam 
estar familiarizados com suas diferenças fisiológicas, a fim de escolher e modificar a 
apropriada estratégia de utilização de um ventilador. 36 - 38 


Aplicação de CPAP a Recém-nascidos Via Prongas Nasais, Tubos 
Nasofaríngeos ou Máscara Nasal 

Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


■ INDICAÇÕES 

Anormalidades ao exame físico - taquipneia, tiragens substernais e supraesternais, gemidos e 
batimentos das asas do nariz; a presença de cor de pele pálida ou cianótica e agitação 

Oxigenação inadequada (Pa02 < 50 mmHg com FIO 2 de < 0,60, desde que o VM esteja adequado 
conforme indicado por um nível de PaC02 de 50 mmHg e um pH > 7,25) 









A presença de campos pulmonares mal expandidos e/ou infiltrados à radiografia torácica 
A presença de uma condição considerada responsiva à CPAP, incluindo: 

• Síndrome da angústia respiratória 

• Edema pulmonar 

• Atelectasia 

• Traqueomalacia ou outra anormalidade similar das vias aéreas inferiores 

• Extubação recente 

• Taquipneia transitória do neonato 

• Apneia da prematuridade 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

• Embora a CPAP nasal tenha sido utilizada na bronquiolite, esta aplicação pode ser contraindicada. 

• A necessidade de intubação e/ou ventilação mecânica, conforme evidenciada pela presença de: 

• Anormalidades nas vias aéreas superiores que contraindicam a CPAP nasal (p. ex., atresia das 
coanas, fístula traqueoesofágica) 

• Instabilidade cardiovascular severa e parada iminente 

• Impulso respiratório instável com frequentes episódios apneicos resultando em dessaturação 
e/ou bradicardia 

• Insuficiência ventilatória conforme indicado pela incapacidade de manter a PaC02 < 60 mmHg 
epH > 7,25 

• A aplicação da CPAP nasal a pacientes com hérnia diafragmática congênita não tratada pode levar a 
uma distensão gástrica e subsequente comprometimento de órgãos torácicos 

■ RISCOS E COMPLICAÇÕES 

Os riscos e as complicações associados ao equipamento incluem os seguintes: 

• Obstrução de prongas nasais por tampões mucosos ou torção pode interferir no fornecimento de 
CPAP e resultar em uma diminuição na FIO 2 por meio da entrada de ar ambiente através da narina 
oposta ou da boca. 

• Inativação dos alarmes de pressão nas vias aéreas 




• A alta resistência dos dispositivos nasais pode manter a pressão no sistema, mesmo após a 
decanulação. Isto pode resultar em não disparo dos alarmes de baixa pressão das vias aéreas ou 
de desconexão. 

• A obstrução completa de prongas nasais e de tubos nasofaríngeos resulta em pressurização 
contínua do sistema de CPAP sem ativação de alarmes de baixa ou alta pressão das vias aéreas 

• A ativação de uma respiração manual (comumente disponível em ventiladores para lactentes) pode 
causar distensão gástrica e desconforto ao paciente, particularmente se a pressão de pico estiver 
ajustada de modo inapropriadamente alto 

Os riscos e complicações associados à condição clínica do paciente incluem o seguinte: 

• Hiperdistensão pulmonar causando barotrauma, desequilíbrio ivj/Q mismatch, hipercapnia, 
incluindo o trabalho respiratório 

• Impedimento ao fluxo sanguíneo pulmonar (resistência vascular pulmonar aumentada, débito 
cardíaco diminuído) 

• Insuflação gástrica e distensão abdominal, que potencialmente levam à aspiração 

• Irritação nasal com desvio septal 

• Irritação cutânea e necrose de pressão 

• Lesão à mucosa nasal devido à umidificação inadequada 

■ AVALIAÇÃO DOS RESULTADOS 

A CPAP é iniciada a níveis de 4-5 cmH20 e pode ser gradualmente aumentada até 10 cmH20 para 
fornecer o seguinte: 

• Estabilização da necessidade de FIO 2 < 0,60 com níveis de Pa02 > 50 mmHg e/ou a presença de 
monitorização não invasiva clinicamente aceitável de oxigênio (Ptc02), enquanto mantendo um 
adequado VM como indicado pela PaC02 de 50-60 mmHg ou menos e um pH > 7,25 

• Trabalho respiratório reduzido como indicado pela frequência respiratória diminuída, tiragens, 
gemidos e batimento das asas do nariz 

• Melhora dos volumes pulmonares e no aspecto do pulmão conforme indicado pela radiografia 
torácica 

• Melhora no conforto do paciente quando avaliado à beira do leito pelo profissional 




MONITORIZAÇÃO 


As checagens do sistema paciente-ventilador devem ser realizadas pelo menos a cada 2 a 4 horas e 
devem incluir a documentação dos ajustes do ventilador e avaliações do paciente, conforme 
recomendado pelas diretrizes das práticas clínicas da AARC - Checagens de Sistemas Paciente- 
Ventilador (Capítulo 46) e a diretriz da prática clínica - Umidificação durante a Ventilação Mecânica 
(Capítulo 35). A monitorização deve incluir: 

• Monitorização do oxigênio e do CO 2 , incluindo coletas de amostras periódicas dos valores da GSAs 
e monitorização não-invasiva contínua (p. ex., monitorização transcutânea de O 2 /CO 2 , oximetria de 
pulso) 

• Monitorização contínua da pressão das vias aéreas proximais, PEEP e pressão média das vias aéreas 
(raw) 

• Monitorização contínua da FI02 

• Avaliação física periódica dos ruídos respiratórios e sinais aumentados de trabalho respiratório 

• Avaliação periódica da radiografia torácia 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Core 49(9):1100-1108, 2004 Revision & Update. 


Princípios Básicos 

A ventilação mecânica convencional (VMC) é a liberação de um grande fluxo de gás 
umidificado para dentro e para fora dos pulmões. A remoção de CO2, tipicamente 
medida pela PCO2, está diretamente relacionada à ventilação alveolar (frequência x 
volume corrente). O gás se move do ventilador através de uma via aérea artificial em 
resposta a uma alteração na pressão ou gradiente de pressão. A magnitude da pressão 
necessária para movimentar uma quantidade particular de volume é derivada da 
complacência do sistema respiratório e da resistência das vias aéreas. 

A complacência é a medida da distensibilidade dos pulmões e é expressa como a 
alteração de volume por unidade de alteração de pressão (C = ÁV/ÁP). A resistência 
é a tendência que o fluxo aéreo através da árvore traqueobrônquica tem em ser 
impedido a uma pressão particular por unidade de fluxo gasoso (R = AP/fluxo). O 
produto da complacência e da resistência é uma constante de tempo ou a medida de 
tempo necessária para o equilíbrio de uma alteração na pressão das vias aéreas (TC 






= C x R). Um paciente com pulmões rígidos ou não-complacentes, tal como um 
neonato pré-termo com deficiência de surfactante, terá constantes de tempo curtas, 
significando que menos tempo é necessário para o equilíbrio; consequentemente, o 
enchimento e o esvaziamento dos pulmões ocorrem mais rapidamente, o que significa 
tempos inspiratórios e expiratórios mais curtos. Um paciente com uma doença 
caracterizada por um fluxo aéreo comprometido ou alta resistência, tal como uma 
criança com asma, terá constantes de tempo mais longas nas quais mais tempo é 
necessário para o enchimento e o esvaziamento, o que significa que tempos 
inspiratórios e expiratórios mais longos são necessários. 

Objetivos da Ventilação Mecânica 

Os objetivos básicos da ventilação mecânica são melhorar o fornecimento de O2 para 
atingir a demanda metabólica e eliminar o dióxido de carbono (CO2), enquanto reduz 
o trabalho respiratório . 36 » 37 A meta básica da ventilação assistida é atingir os 
objetivos enquanto minimiza os efeitos deletérios associados. Uma abordagem para a 
ventilação mecânica começa com a seleção de um tipo apropriado de respiração, seja 
controlado por pressão ou controlado por volume, e de um modo que melhor atinge 
as necessidades fisiológicas da condição do paciente . 39 O Quadro 48-6 lista as 
indicações para a ventilação mecânica em lactentes e crianças. 








• SARA 


NEUROLÓGICAS/NEUROMUSCULARES 

• Asfixia 

• Traumatismo craniano 

• Atrofia muscular espinhal 

• Distrofia muscular 

ANORMALIDADES CONGÊNITAS 

• Hérnia diafragmática congênita 

• Doença cardíaca congênita 

PÓS-CIRÚRGICAS 

• Cirurgia torácica 


Modos Respiratórios de Ventilação Mecânica 

Um modo respiratório controlado a pressão é aquele no qual a pressão é a variável de 
controle ou o limite e a forma do padrão de pressão inspiratória permanece constante 
a cada respiração, apesar das alterações na complacência e na resistência. Como a 
pressão permanece constante, o volume corrente liberado varia à medida que a 
complacência e a resistência se modificam . 40 Um modo respiratório controlado a 
volume é aquele no qual o volume ou fluxo (volume/tempo) é a variável de controle e 
a pressão necessária para liberação do volume muda em face da mudança da 
complacência e da resistência . 40 Ambos os modos respiratórios estão disponíveis na 
maioria dos ventiladores. No contexto neonatal, os modos respiratórios controlados a 
pressão são tipicamente usados principalmente porque os ventiladores não têm sido 
capazes de liberar pequenos volumes correntes. Os ventiladores neonatais oferecem 
inúmeras modalidades, mas o esteio continua a ser os modos disparado a tempo, 
limitado a pressão e ciciado a tempo, o que significa que a respiração fornecida ou 
mandatória é controlada a tempo, limitada a uma pressão pré-determinada e ciciada 
a tempo por meio de um tempo expiratório . 41 Pacientes pediátricos são ventilados 
com ambos os modos respiratórios. 





Os modos ventilatórios mais comumente utilizados em lactentes e crianças são a 
ventilação mandatória intermitente sincronizada (VMIS) e a ventilação com suporte 
pressórico (VSP). A maioria dos ventiladores tem a capacidade de combinar ambos os 
modos (VMIS + VSP). Na VMIS, as respirações mandatórias são sincronizadas com a 
respiração espontânea do paciente. O modo pode ser a ventilação com pressão- 
controlada (VPC-VMIS) ou a ventilação com volume-controlado (VVC-VMIS). Com 
ventiladores projetados para neonatos, o modo é tipicamente referido como ciciado a 
tempo, limitado a pressão, mas é o mesmo que a VPC-VMIS. 

Enquanto a VPC-VMIS é rotineiramente usada em neonatos, não é incomum o fato 
de ser usada em crianças com mais idade, principalmente por causa da percepção de 
que se a pressão é limitada então o potencial para o barotrauma diminui . 42 A VPC- 
VMIS é frequentemente usada em crianças quando a complacência é grandemente 
reduzida, tal como na SARA grave. A VVC-VMIS é mais comumente usada quando a 
complacência pulmonar está essencialmente normal, como em algumas doenças 
neuromusculares. 

A VSP é similar à VPP e é usada para dar suporte à respiração espontânea. O 
paciente inicia ou dispara a respiração, a inspiração é limitada a uma pressão pré- 
ajustada e em seguida é terminada ou ciciada quando uma percentagem do pico de 
fluxo inspiratório é atingida. O tempo inspiratório e o volume corrente vão variar a 
cada respiração. A combinação dos dois modos (VMIS -I- VSP) fornece respirações 
mandatórias maiores enquanto suportam as respirações espontâneas. Os modos, 
então, seriam descritos como VPC-VMIS + VSP ou VVC-VMIS -I- VSP. 

O controle assistido (CA) é um modo no qual as respirações mandatórias são 
iniciadas pelo paciente ou pela frequência preestabelecida. As respirações podem ser 
controladas a pressão ou controladas a volume (VCP-CA ou VCV-CA). Esse modo não 
é comumente usado em neonatos. No CA, o intervalo inspiratório é predeterminado, 
ao contrário da VSP, a qual permite uma inspiração e expiração mais reguladas pelo 
paciente. 

Avanços dos modelos dos ventiladores têm levado a maiores possibilidades, 
incluindo a liberação de um volume corrente garantido ou direcionado durante as 
respirações na VPC . 43 > 44 A garantia de liberação do volume corrente pode 
proporcionar um volume minuto mais consistente. Esses modos têm sido referidos 
como assegurado por volume e volume garantido. Outros modos, tais como a 
ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas , 45 foram desenvolvidos para 
aperfeiçoar o recrutamento alveolar enquanto minimizam os riscos de altas pressões 


de insuflação. Os modos mais recentes e avançados não estão completamente 
compreendidos pela pediatria e ainda precisam ser pesquisados para determinar para 
quais circunstâncias cirúrgicas eles são mais adequados. A melhora no disparo e na 
monitorização do volume também tem sido considerada como avanços importantes 
nos modelos de ventiladores. O tempo de resposta do ventilador e a monitorização do 
ventilador, ambos melhorados, facilitam a sincronia entre o paciente e o ventilador, 
ou a combinação das respirações liberadas pelo ventilador para a demanda do 
paciente. 36 

Ajustes e Parâmetros do Ventilador 

Uma vez que o modo ventilatório esteja selecionado, o terapeuta respiratório começa 
a adaptar os vários ajustes associados ao modo, enquanto mantém em mente os 
objetivos da ventilação, o peso do paciente, a doença de base e a razão para a 
ventilação mecânica. Frequentemente, o terapeuta respiratório pode avaliar a 
complacência por meio da ventilação manual do paciente e observar a pressão 
necessária para a expansão torácica. 

Pressão de Pico Inspiratório 

Durante a VPC, a pressão de pico inspiratório (PPI) é pré-selecionada e é a pressão de 
insuflação que é atingida e mantida durante toda a fase inspiratória. Um razoável 
ponto de partida é a pressão observada durante a ventilação manual que resultou em 
uma expansão torácica visível. A diferença entre a PPI e a pressão positiva 
expiratória final (PEEP) determina o volume corrente liberado (Vc). À medida que a 
diferença se estreita, o volume corrente se torna menor, e à medida que a diferença 
aumenta, o volume corrente vai aumentando, mas apenas até o ponto em que os 
pulmões estão excessivamente expandidos. Deve-se usar de cautela ao se ajustar a 
PPI, por causa do potencial para barotraumas. 46 Tem-se sugerido que, conforme a PPI 
excede 25 cmEUO, a probabilidade de barotrauma aumenta. Entretanto, a pressão 
isolada não é o único fator contribuinte para o barotrauma. A excessiva expansão 
volumétrica do pulmão (volutrauma) pode também resultar em lesão pulmonar. Uma 
vez que agora os ventiladores oferecem uma precisa monitorização do volume, um Vc 
alvo é considerado para o ajuste da PPL Valores de Vc alvo comuns são de 5 a 7 
mL/kg em neonatos e ligeiramente mais altos, de 6 a 8 mL/kg, em crianças. 36 * 37 


Ventilação Mecânica Neonatal Disparada a Tempo, Limitada a Pressão e 







Ciciada a Tempo 

Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


• Apneia 

• Acidose respiratória hipoxêmica (Pa02 < 50 mmHg) ou hipercapneica (pH < 7,20-7,25), apesar 
do uso de pressão positiva contínua das vias aéreas (CPAP) e oxigênio suplementar (isto é, FIO 2 > 
ou = a 0,60) 

• Anormalidades ao exame físico 

• Aumento do trabalho respiratório demonstrado por gemidos, batimentos das asas do nariz, 
taquipneia e tiragens esternais e intercostais 

• A presença de pele pálida ou cianótica e agitação 

• Alterações no status neurológico que comprometam o impulso respiratório central: 

• Apneia da prematuridade 

• Hemorragia intracraniana 

• Doenças neuromusculares congênitas 

• Função respiratória comprometida que resulta em diminuição da capacidade residual funcional 
(CRF) devido à complacência pulmonar diminuída e/ou aumento da resistência das vias aéreas, 
incluindo - mas não limitando - os seguintes aspectos: 

• Síndrome da angústia respiratória (SAR) 

• Síndrome da aspiração de mecônio (SAM) 

• Pneumonia 

• Displasia broncopulmonar 

• Bronquiolite 

• Hérnia diafragmática congênita 

• Sepse 

• Evidência radiográfica de diminuição do volume pulmonar 

• Função cardiovascular comprometida 

• Hipertensão pulmonar persistente do neonato (HPPN) 

• Pós-ressuscitação 

• Cardiopatia congênita 

• Choque 






• Pós-operatório caracterizado por comprometimento da função ventilatória 


Não há contraindicações específicas quando as indicações são julgadas presentes 


• Síndromes do escape de ar devido a barotrauma e/ou hiperinsuflação volumétrica (p. ex., 
volutrauma), incluindo pneumotórax, pneumomediastino, pneumopericárdio, pneumoperitônio, 
enfisema subcutâneo e enfisema intersticial pulmonar 

• Doença pulmonar crônica associada à ventilação por pressão positiva prolongada e toxicidade pelo 
oxigênio (p. ex., displasia broncopulmonar) 

• Complicações das vias aéreas associadas à intubação endotraqueal: 

• Laringotraqueobroncomalacia 

• Lesão estruturais das vias aéreas superiores 

• Mau posicionamento do tubo ET 

• Obstrução do TET por muco 

• Torção do TET 

• Extubação não planejada 

• Escape de ar ao redor do TET sem cuff 

• Estenose subglótica 

• Intubação do brônquio principal 

• Necrose de pressão 

Aumento do trabalho respiratório (durante as ventilações espontâneas) devido à alta resistência de 
tubos ET pequenos 

Infecção pulmonar nosocomial (p. ex., pneumonia) 

O oxigênio suplementar pode levar ao aumento do risco de retinopatia da prematuridade (RP) 
Complicações associadas à aspiração endotraqueal 

Falhas do ventilador, dos alarmes, do circuito, do umidificador; perda de suprimento de gás ou 
suprimento inadequado 

Assincronia paciente-ventilador 

Ajustes inapropriados do ventilador, que levam à auto-PEEP, hipo- ou hiperventilação, hipo- ou 
hiperoxemia e aumento do trabalho respiratório 




Determinação de que as indicações válidas estejam presentes 


• O estabelecimento da ventilação assistida neonatal deve resultar na melhora da condição do 
paciente e/ou reversão das indicações: 

• Redução do trabalho respiratório, conforme evidenciado por reduções na frequência respiratória, 
na intensidade das tiragens, do batimento das asas do nariz e nos gemidos 

• Evidência radiográfica de aumento do volume pulmonar 

• Melhora subjetiva no volume pulmonar, conforme indicado pelo aumento da excursão torácica e da 
ventilação por meio da ausculta pulmonar 

• Melhora das trocas gasosas 

• Capacidade de manter uma Pa02 > ou = 50 mmHg com FIO 2 < 0,60 

• Capacidade de reverter a acidose respiratória e manter um pH > 7,23 

• Melhora subjetiva conforme indicado por uma diminuição dos gemidos expiratórios, do batimento 
das asas do nariz e das tiragens esternal e intercostal e da frequência respiratória 


• As checagens do sistema paciente-ventilador devem ser realizadas a cada 2-4 horas e devem incluir 
anotações dos ajustes do ventilador e as avaliações do paciente, conforme recomendado pela 
diretrizes da prática clínica da AARC - Checagens do Sistema Paciente-Ventilador (Capítulo 46) e a 
diretrizes da prática clínica da AARC - Umidificação durante a ventilação Mecânica (Capítulo 35) 

A monitorização deve incluir: 

• Monitorização do O 2 e do CO 2 : 

• Coleta de amostras periódicas dos valores da gasometria arterial; manter a Pa02 < 80 mmHg 
em neonatos prétermo para evitar a RP 

• O lactente instável deve ser monitorizado continuamente por um monitor transcutâneo de O 2 ou 
um oxímetro de pulso 

• O lactente instável deve ser monitorizado continuamente por meio de uma monitorização 
transcutânea ou expiratória final de CO 2 

• A fração de concentração de oxigênio liberado pelo ventilador deve ser monitorizada 
continuamente 




• Monitorização contínua da atividade cardíaca (via eletrocardiografia) e da frequência respiratória 


• Monitorização da pressão arterial por meio de uma linha arterial de demora ou de medidas 
periódicas com esfigmomanômetro 

• A monitorização contínua das pressões das vias aéreas inclui a pressão de pico inspiratório (PPI), 
PEEP e pressão média (ãaw) 

• Uma PVa mais alta pode melhorar a oxigenação; entretanto, uma PVa >12 cmH 2 Ü pode levar 
a um barotrauma 

• A diferença entre PPI e PEEP (PA) em conjunto com a mecânica do paciente determina o Vc À 
medida que a ÁP se altera, o Vc varia 

• A PPI deve ser ajustada inicialmente para atingir um Vc adequado, conforme refletido pela 
excursão torácica e ruídos respiratórios adequados e/ou pela medida do VC 

• A PEEP aumenta a CRF e pode melhorar a oxigenação (a PEEP é tipicamente ajustada a 4-7 
cmH 2 Ü - níveis mais altos podem causar hiperinsuflação, particularmente em doenças 
obstrutivas das vias aéreas [p. ex., SAM ou bronquiolite]) 

• Muitos ventiladores para neonatos fornecem uma monitorização contínua da frequência 
ventilatória, Ti e I:E. Se apenas duas destas variáveis forem diretamente monitorizadas, a terceira 
deve ser calculada 

• O aumento do Ti aumenta a PVA e deve melhorar a oxigenação 

• A relação I:E superior a 1:1 pode levar á auto-PEEP e à hiperinsuflação 

• Frequências de 30-60/minuto com tempos inspiratórios mais curtos (p. ex., I:E de 1:2) são 
comumente usados em pacientes com SAR 

• Dependendo do diâmetro interno do circuito do ventilador, fluxos excessivos podem causar 
resistência expiratória, o que leva a um trabalho respiratório aumentado e a uma PEEP elevada. 
Alguns ventiladores possuem sistemas de demanda de fluxo que permitem o uso de taxas de fluxo 
basais mais baixas, mas proporcionam ao paciente um fluxo adicional, conforme necessário 

• Devido à possibilidade de obstrução completa ou torção do TET e à inadequação dos alarmes do 
ventilador nestas situações, recomenda-se a monitorização contínua do volume corrente através de 
um sensor de fluxo das vias aéreas proximais apropriadamente projetado (espaço morto mínimo) 

• Avaliação física periódica da excursão torácica e dos ruídos respiratórios e de sinais de aumento do 
trabalho respiratório e da cianose 

• Avaliação periódica das radiografias torácicas para acompanhar a evolução da doença, identificar 
possíveis complicações e verificar o posicionamento do TET 




Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Core 39(8):808-816, 1994. 


Volume Corrente 

Ao aplicar a WC, a escolha de um Vc é o primeiro passo. Um volume fornecido ou 
direcionado de 6 a 8 mL/kg é a meta; entretanto, o clínico necessita considerar a 
quantidade de volume que pode ser perdida devido à compressão pressórica do 
circuito do ventilador, referida como volume compressível. Alguns ventiladores têm a 
capacidade de corrigir a perda de volume devido à compressão e mostram o real ou 
efetivo Vc. Ventiladores antigos podem precisar que o clínico determine a perda do 
volume compressível e faça um aumento no Vc estabelecido, de modo que o Vc-alvo 
efetivo ou liberado seja atingido. 37 O Quadro 48-7 descreve a fórmula para 
determinar o Vc efetivo. Alguns ventiladores e monitores associados fornecem a 
medida do Vc na via aérea do paciente, o que elimina a necessidade de calcular a 
perda do volume compressível. 38 



Frequência Ventilatória 

A frequência ventilatória é selecionada juntamente com o volume corrente para 
proporcionar uma adequada ventilação alveolar ao paciente. No contexto neonatal, 
frequências mais rápidas têm sido usadas para testar e simular seu padrão 
respiratório. Geralmente, se o Vc alvo é atingido, uma frequência ventilatória é 
selecionada para produzir uma alteração na PCO 2 . Devido aos riscos potenciais 








associados à ventilação com pressão positiva, uma PCO 2 normal raramente é o 
objetivo, particularmente na doença pulmonar, que é mais suscetível a uma injúria 
pulmonar. A hipercapnia permissiva, ou a tolerância intencional da PCO 2 acima do 
normal, é uma estratégia comumente utilizada que permite o uso de menos suporte 
mecânico com o objetivo de minimizar o barotrauma. Um valor típico para a PCO 2 é 
em torno de 45 a 55 mmHg. O clínico precisa se certificar de que a expiração é 
adequada quando selecionar uma frequência, para evitar a ocorrência de 
aprisionamento de ar. 

Tempo Inspiratório 

O tempo inspiratório (Ti) é ajustado em torno de 0,3 segundo para neonatos, e em 
torno de 1,0 segundo para crianças com mais idade. O Ti e a frequência ventilatória 
determinam a relação entre os tempos inspiratório e expiratório (I:E). Frequências 
ventilatórias mais rápidas podem necessitar do uso de um Ti mais curto para prevenir 
o aprisionamento de ar devido a um tempo expiratório inadequado. O terapeuta 
respiratório deve ter em mente o estado da doença e o conceito de constantes de 
tempo ao considerar o Ti. Por exemplo, um neonato com SAR (constante de tempo 
curta) precisará de um Ti mais curto do que, por exemplo, uma criança com asma 
(constante de tempo longa), que vai precisar de um Ti mais longo para que ocorra o 
equilíbrio da pressão nas vias aéreas. O Ti é estabelecido por meio do ajuste do pico 
de fluxo em alguns ventiladores. 

Concentração de Oxigênio 

A concentração de O 2 ou fração inspirada de oxigênio (F 102 ) é mantida tão baixa 
quanto possível para evitar o risco de toxicidade pelo O 2 . Embora os mecanismos 
precisos não sejam inteiramente compreendidos, a melhor estratégia é manter a F 102 
o mais baixo possível. O pulmão imaturo é particularmente suscetível à toxicidade 
pelo O 2 , o que pode resultar no desenvolvimento de displasia broncopulmonar. No 
neonato pré-termo, a F 102 é titulada a uma faixa de SpC >2 relativamente estreita (p. 
ex., 88% a 94%), de modo que a lesão retiniana (retinopatia da prematuridade) - que 
é causada por uma alta PO 2 - não se desenvolva. 10 

Pressão Positiva Expiratória Final 

A pressão positiva expiratória final (PEEP) é a base da pressão de retorno pulmonar 


para uma inspiração seguinte e é mantida durante toda esta inspiração. A PEEP 
mantém o volume pulmonar após o recrutamento alveolar (CRF maior), aumenta a 
relação ventilação-perfusão e resulta em uma melhor oxigenação. Lembre-se de que o 
recrutamento ocorre a uma pressão de pico, e a PEEP previne o desrecrutamento 
pulmonar. Os níveis de PEEP de 5 a 8 cmEUO são comumente usados em pediatria. A 
PEEP é ajustada de forma prudente em situações nas quais a obstrução ao fluxo aéreo 
está presente porque pode ocorrer aprisionamento adicional de ar. Geralmente, 
quanto pior for a complacência pulmonar e quanto mais colapsado o pulmão estiver, 
mais a PEEP deve ser utilizada, o que também ajuda a manutenção da F 102 a níveis 
menos tóxicos (menos de 0,60). O grau de expansão pulmonar observada à 
radiografia torácica também pode ser útil na determinação dos níveis apropriados de 
PEEP e na garantia de que a hiperdistenção não vai ocorrer. 

Pressão Média das Vias Aéreas 

A pressão média das vias aéreas (va) é a média de toda a pressão aplicada às vias 
aéreas do paciente durante todo um ciclo inspiratório e expiratório completo e é 
influenciada pela PPI, pelos tempos inspiratório e expiratório e pela PEEP. A va 
adequada melhora a oxigenação e minimiza os efeitos colaterais, o barotrauma e a 
queda do débito cardíaco. Uma va superior a 15 cmEUO é considerada potencialmente 
deletéria, ao ponto de outras estratégias, tais como a ventilação de alta frequência, 
serem frequentemente consideradas. 

Ventilação por Pressão Positiva Não Invasiva 

A ventilação assistida pode ser fornecida sem uma via aérea artificial e é referida 
tipicamente como ventilação por pressão positiva não invasiva (VNIPP). 47 > 48 Uma 
variedade de máscaras e dispositivos nasais está disponível e fornecem o canal ou a 
interface à qual o ventilador é conectado e através da qual o fluxo em quantidade é 
liberado. 48 Um ventilador mecânico padrão pode ser usado e alguns modelos mais 
recentes têm ajustes de VNIPP. Alguns dispositivos usados para VNIPP são adaptados 
a partir de aparelhos usados no tratamento da apneia obstrutiva do sono. Esses 
dispositivos simplificados, comumente referidos como BiPAP ou bilevel, mantém a 
respiração espontânea de forma muito semelhante à VSP. Enquanto esses dispositivos 
são comumente usados em tratamento domiciliar, seus modelos simples eficazes 
oferecem algumas vantagens sobre os ventiladores padrão. Nem todos os pacientes 
que necessitam de ventilação assistida precisam de ventiladores com tecnologia 


avançada. A VNIPP pode ser usada de forma breve para tratar a insuficiência 
respiratória aguda que seja passível de ser revertida, como o edema pulmonar. Ela 
tem sido usada para dar suporte a crianças com doença neuromuscular e pode ser útil 
no tratamento da insuficiência respiratória pós-extubação. 47 > 49 > 50 


CASO CLÍNICO Ventilação Mecânica Pediátrica 


IM PROBLEMA: Uma criança de 14 meses de idade, que pesa 13 kg e tem uma história de doença 
pulmonar crônica (displasia broncopulmonar, DBP), requer ventilação mecânica após cirurgia para 
correção de refluxo gástrico. O cirurgião requisita que você selecione os parâmetros ventilatórios e 
desenvolva um planejamento para o desmame desta criança. A criança apresenta um TET oral, sem 
cuff, de 4,5. A Sp02 é de 100% com ventilação manual e oxigênio a 100%. A sedação é prescrita 
para manter a criança confortável, mas permite a respiração espontânea. 

Uma criança de 14 meses de idade, que pesa 13 kg e tem uma história de doença pulmonar crônica 
(displasia broncopulmonar, DBP), requer ventilação mecânica após cirurgia para correção de refluxo 
gástrico. O cirurgião requisita que você selecione os parâmetros ventilatórios e desenvolva um 
planejamento para o desmame desta criança. A criança apresenta um TET oral, sem cuff, de 4,5. A 
Sp02 é de 100% com ventilação manual e oxigênio a 100%. A sedação é prescrita para manter a 
criança confortável, mas permite a respiração espontânea. 

SOLUÇÃO 

Modo - VMIS. 

Volume corrente de 8 a 10 mL/kg, ou 100 a 130 mL neste caso. 

FI02 - 1,0 em seguida titulada para uma FI02 aceitável. 

PEEP - cerca de 3 cmH20. 

Se esta criança tivesse sido previamente ventilada mecanicamente, a revisão dos ajustes pré- 
cirúrgicos poderia ser útil na decisão sobre um planejamento ventilatório. Caso contrário, os 
seguintes aspectos descrevem uma base racional para os parâmetros sugeridos. 

Utilizando o modo de VMIS, a sincronia entre o paciente e o ventilador pode ser mais facilmente 
atingida. Isto reduzirá a necessidade de sedação posterior, após a dor cirúrgica ser dissipada. O 
volume corrente inicial é baseado nas recomendações atuais, mas deve ser modificado baseado nos 
níveis de PCO 2 . Como esta criança tem uma doença pulmonar crônica, uma PCO 2 mais alta pode ser 
ideal neste momento. O exame físico do tórax e a medida do volume corrente fornecido determinam a 
eficácia do volume escolhido e podem ser realizados à beira do leito. A frequência ventilatória é 






determinada pela frequência respiratória normal para a idade da criança, pelo nível de PCO 2 desejado 
e pelo número de respirações espontâneas que a criança está apresentando. Uma criança com menos 
idade, com uma PCO 2 mais elevadae com um impulso respiratório diminuído (sem contribuir para 
muitas respirações espontâneas) pode necessitar de uma frequência pré-estabelecida maior. A FIO 2 
inicial é usualmente o reflexo da quantidade que atualmente está sendo liberada pela ventilação 
manual, mas deve ser titulada rapidamente para manter a SpÜ2 normal. Não será incomum que a 
criança apresente uma queda para uma FIO 2 de 0,40 após a cirurgia. 


Monitorização Durante a Ventilação Mecânica 

O terapeuta respiratório deve desenvolver uma abordagem sistemática para 
monitorizar os efeitos da ventilação mecânica. Os componentes da avaliação 
ventilatória devem incluir a avaliação da via aérea artificial, exame físico, avaliação 
da interação paciente-ventilador, 51 exames laboratoriais e dados radiográficos, 
monitorização auxiliar do ventilador e uma checagem sistemática de segurança, 
incluindo a função dos alarmes e avaliação da umidificação. Um diagrama de fluxo, 
obtido de um computador ou de um papel simples, detém tipicamente os 
componentes de uma avaliação e orienta o clínico durante o processo, enquanto serve 
como a documentação dos ajustes e rendimentos do ventilador. 

Avaliação da Via Aérea Artificial 

A avaliação da via aérea artificial inclui a verificação de que a via aérea está segura, 
em um ponto estabelecido, se encontra na posição correta; sendo verificado pela 
ausculta e/ou por meio da radiografia torácica, e se existe algum vazamento. Os tubos 
endotraqueais sem cuff (TETs) são comumente usados em pediatria e é importante 
determinar se o grau de vazamento ao redor do TET está interferindo na capacidade 
do paciente em disparar o ventilador ou se a perda de volume está afetando a 
ventilação. Também é importante se certificar se existe alguma forma de vazamento 
presente, particularmente em neonatos. Se não há vazamento presente, o TET pode 
estar muito justo na traqueia e pode causar lesão, como uma estenose subglótica. A 
ausência de um vazamento anterior à extubação também pode ser um indicador de 
que o estridor da pós-extubação pelo edema das vias aéreas está presente. 

Exame Físico 

O exame do paciente pode oferecer informações rápidas e úteis. O tórax é examinado 





quanto a uma suficiente expansão, quanto a presença de movimentos assimétricos e 
deformidades e quanto a sinais de aumento do trabalho respiratório, como também 
tiragens. Os ruídos respiratórios são úteis na avaliação do grau de ventilação, na 
verificação da ventilação bilateral e na identificação de problemas com o fluxo aéreo 
e áreas de diminuição da ventilação. A aparência da pele também pode dar ao clínico 
uma percepção sobre a perfusão do paciente; uma medida indireta do débito cardíaco. 
Por exemplo, uma aparência mosqueada, um mau preenchimento capilar e palidez ou 
tonalidade acinzentada indicam uma má perfusão. 

Interação Paciente-Ventilador 

A interação paciente-ventilador é a avaliação usada para determinar a facilidade com 
a qual o paciente pode disparar o ventilador e é feita pela observação simultânea do 
indicador de disparo e o paciente. Os ajustamentos no limiar de disparo podem 
precisar ser feitos se houver um vazamento presente ou se o trabalho para disparar 
ou iniciar a respiração for grande demais. A maneira pela qual a respiração é 
terminada também é avaliada. Em conjunto, a sincronia e o conforto do paciente são 
determinados. A assincronia paciente-ventilador ocorre quando os esforços 
respiratórios do paciente não se combinam com o suporte ventilatório pré- 
selecionado. Gráficos das vias aéreas também são úteis na identificação de nuances e 
no refinamento dos ajustes do ventilador. 52 > 53 A avaliação gráfica das vias aéreas 
rotineiramente é apresentada sob o formato de ondas de fluxo, pressão das vias 
aéreas e volume. Além disso, cada um desses parâmetros pode ser confrontado por 
meio da avaliação de todos os gráficos. Alças de pressão-volume e fluxo-volume 
podem ser particularmente úteis na avaliação das alterações do trabalho respiratório, 
distensão excessiva do pulmão e complacência. As Figuras 48-9, 48-10 e 48-11 são 
exemplos de como os gráficos das vias aéreas podem auxiliar na modificação da 
ventilação mecânica. 


FIGURA 48-9 



P (cmH,0) 


Alça pressão-volume demonstrando uma diminuição na complacência de A para B. 




expiratório não retorna ao valor basal, sugerindo aprisionamento de ar. 






























corrente não retorna ao valor basal. 


Monitorização Adicional 

O uso de monitores não invasivos, particularmente para medidas de CO 2 expiratório 
final (PETCO 2 ) e da SpÜ 2 , tem se tornado rotina. O uso periódico da gasometria 
arterial continua a ser uma ferramenta útil na quantificação do equilíbrio acidobásico 
e para refinar mais ainda os ajustes do ventilador. Outros dados laboratoriais, tais 
como informações sobre eletrólitos e de cunho hematológico, também são avaliados. 
Radiografias periódicas do tórax são usadas para identificar problemas suspeitados e 
para avaliar a evolução da doença pulmonar. 

Checagem de Segurança 

Uma checagem sistemática de segurança deve ser feita periodicamente. 53 Uma 
confirmação dos ajustes prescritos para o ventilador é feita e documentada 
juntamente com a verificação do rendimento do ventilador. Medidas dos valores do 
Vc mandatório e espontâneos são feitos e expressos pelo peso do paciente para 
determinar se as metas estão sendo atingidas. Os alarmes são ajustados e testados e 






























devem detectar minimamente a perda de pressão, alta pressão e a desconexão do 
paciente. 

O sistema de umidificação é avaliado incluindo a temperatura das vias aéreas e a 
presença de condensação no circuito do ventilador. Sistemas de umidificação ideais 
para a pediatria utilizam câmaras de baixo volume compressível, um abastecimento 
contínuo e fechado de água e incorporam circuitos aquecidos para minimizar a 
condensação ou “precipitação”, porque um circuito completamente seco pode ser um 
sinal de umidificação inadequada. 

Desmame da Ventilação Mecânica 

O objetivo da ventilação mecânica durante a fase de desmame é facilitar a respiração 
espontânea efetiva à medida que o trabalho respiratório for gradualmente retomado 
pelo paciente. Consequentemente, a sincronia entre o paciente e o ventilador se 
torna um componente essencial no desmame. Os clínicos devem ser capazes de 
controlar rapidamente as alterações na mecânica respiratória, a demanda/conforto 
do paciente e o desempenho do ventilador para reduzir o suporte ventilatório de 
forma bem-sucedida sem aumentar o trabalho respiratório a um ponto de fadiga e 
falência. 

À medida que a oxigenação melhora, a F 102 é diminuída para menos de 0,5. Os 
níveis de PEEP são, em seguida, reduzidos em intervalos de 1 a 2 cmH20, contanto 
que o trabalho respiratório não aumente e a necessidade de F 102 não se eleve. À 
medida que a remoção de CO 2 melhora, reduções do volume minuto (frequência 
ventilatória) são feitas e o trabalho respiratório é gradualmente retomado pelo 
paciente. A VSP é às vezes usada em crianças a fim de proporcionar mais 
gradativamente a retomada do trabalho do paciente. Os critérios a serem adotados 
antes da extubação estão listados no Quadro 48-8. 








• Sinais vitais 


• Necessidade de sedação 

• Sp0 2 

• Vc espontâneo 

Historicamente, o processo de desmame tem sido gradual e um tanto prolongado. 
Entretanto, nem todos os pacientes requerem uma abordagem gradativa e muitos 
podem ser avaliados para a pronta extubação sem um processo de desmame. 54 O teste 
para a pronta extubação em crianças implica em uma redução para um nível mínimo 
de VSP que não aumente a ventilação, mas supere a resistência do TET e redução da 
PEEP para 5 cmH20. Se o paciente não exibir sinais significativos de aumento do 
trabalho respiratório ou diminuições na Sp0 2 , a extubação será provavelmente bem- 
sucedida. 

Ventilação de Alta Frequência 

A ventilação de alta frequência (VAF) é um método de ventilação assistida que 
libera pequenos volumes correntes (1 a 3 mL/kg) a rápidas frequências (maiores que 
150/minuto). Existem dois tipos de VAF comumente usados em centros terceirizados: 
a ventilação com jatos de alta frequência (VJAF) e a ventilação de alta frequência 
oscilatória (VAFO). 55 > 56 

A VJAF fornece um pulso de alta frequência de gás misturado através da entrada 
lateral na ponta do tubo endotraqueal. Um ventilador convencional de fundo fornece 
a PEEP e suspiros intermitentes de grande volume. A VJAF usa frequências de 100 a 
600 pulsos por minuto e a expiração é passiva e facilitada por tempos inspiratórios 
extremamente curtos (20 a 40 milissegundos). 56 

A VAFO utiliza frequências até 15 Hz ou 900 pulsos por minuto (1 Hz = 
60/minuto). As fases inspiratória e expiratória são ativas como resultado das 
oscilações positivas (inspiratórias) e negativas (expiratórias) ao redor da pressão 
média das vias aéreas, o que causa um movimento de gases por todas as vias aéreas 
de condução. Um fluxo diagonal de gás fresco e umidificado faz a intersecção com a 
via oscilatória para eliminar C0 2 do circuito. Nenhum suspiro de grande volume é 
disponível na VAFO. A oxigenação é ajustada principalmente por meio da alteração 
da av e da Fio 2 . A eliminação de C0 2 depende principalmente da amplitude ou 





gradiente de pressão. 57 


Os benefícios principais da VAF envolvem a melhora nas trocas gasosas com, 
potencialmente, menos barotrauma. A VAF é comumente usada em unidades de 
terapia intensiva neonatais para dar suporte a neonatos com insuficiência 
respiratória hipóxica severa, síndrome da angústia respiratória grave, e síndromes do 
escape de ar. 58 > 59 Ela também tem sido usada na pediatria no tratamento da SARA 
grave . 55 As indicações gerais para a VAF estão listadas no Quadro 48-9. 



Eliminação de CO2 Durante a VAF 

A eliminação de CO 2 durante a VAF é determinada pela ventilação alveolar liberada. 
Entretanto, o volume minuto liberado com a VAF tem uma dependência maior sobre 
as alterações no volume corrente ao invés da frequência respiratória, sendo que o 
volume corrente é mais afetado pelas alterações na pressão ou amplitude (alteração 
no aumento da pressão ou aumento da amplitude do volume corrente). A frequência 
ventilatória deve ser ajustada de modo ideal para alcançar a frequência sonora 
(melhor padrão vibratório) do pulmão. A estrutura pulmonar subjacente e a idade do 
paciente determinam a frequência sonora. Por exemplo, neonatos pré-termo com 






depleção de surfactante têm complacência diminuída e constantes de tempo curtas, e 
consequentemente uma frequência sonora mais alta do pulmão. A liberação do 
volume corrente na VAF é dependente da frequência; à medida que a frequência 
diminui e o tempo inspiratório aumenta (I:E constante), o volume corrente aumenta, 
o que leva ao aumento da eliminação de CO 2 e a uma diminuição da PaCÜ 2 . Em 
pacientes pediátricos, a frequência sonora é mais baixa; consequentemente, 
frequências mais baixas são usadas. Se a frequência é aumentada em um paciente 
pediátrico, o volume corrente liberado e a ventilação alveolar diminui, aumentando a 
PaCÜ 2 . 

CRF 

A va determina a expansão pulmonar durante a VAF. Como os volumes correntes 
liberados são pequenos, o volume pulmonar médio não se altera dramaticamente 
durante a inspiração. Consequentemente, a CRF permanece estática ao redor do 
volume produzido pela va e pela complacência pulmonar do paciente. 

Estratégias de Alta Frequência 

Duas estratégias são usadas na VAF: (1) estratégia de alto volume (recrutamento) e 
(2) estratégia de baixo volume (escape de ar). A estratégia de alto volume tem o 
objetivo de restaurar e sustentar a CRF por meio do aumento da va até que as 
pressões de abertura crítica do pulmão tenham sido excedidas. Os alvéolos colapsados 
são então recrutados e permanecem assim durante todo o ciclo ventilatório. A CRF 
adequada pode ser determinada clinicamente por meio da observação de aumentos 
subsequentes na Sp02, diminuições na F 102 e pela avaliação do grau de expansão pela 
radiografia torácica. A expansão pulmonar é considerada ideal quando os volumes 
pulmonares médios à radiografia torácica mostram o diafragma ao nível da oitava à 
nona costela. 60 

A estratégia de baixo volume pulmonar ou estratégia de escape de ar é usada para 
diminuir a va ao ponto de resolução do escape de ar. Uma F 102 mais alta é 
frequentemente necessária para manter uma oxigenação adequada porque a CRF é 
mantida ao nível e não acima da pressão de abertura crítica. Essa estratégia é 
tipicamente usada para escapes de ar profundos e piores. 


Efeitos Cardiovasculares 


Os efeitos cardiovasculares da VAF variam com a estratégia empregada. Utilizando a 
estratégia de alto volume pulmonar, o volume pulmonar é recrutado e a va pode ser 
lentamente reduzida enquanto a ventilação alveolar é mantida. Isso limita os efeitos 
colaterais adversos da ventilação por pressão positiva sobre o desempenho 
cardiovascular e pode resultar em aumento do fluxo sanguíneo sistêmico. Entretanto, 
se pressões médias das vias aéreas maiores que aquelas usadas durante a ventilação 
convencional são requeridas durante a VAF, o comprometimento cardiovascular pode 
ocorrer. Aumentos no volume intravascular e o uso de drogas vasoativas ajudam a 
manter a pressão arterial média, o débito cardíaco e, assim, a liberação de O 2 . 
Aumentos na pressão venosa central ou diminuições na pressão arterial média 
indicam reduções no fluxo sanguíneo sistêmico como resultado de uma hiperdistensão 
pulmonar e uma va inapropriadamente alta após um adequado volume intravascular 
ter sido estabelecido. 

Desmame da VAF 

Quando a F 102 estiver igual ou menor do que 0,6, a va é reduzida lentamente. Quando 
a va for menor do que 15 a 18 cmFUO, o paciente pode ser removido ou transferido 
para a ventilação convencional. 

Complicações da Ventilação Mecânica 

O Quadro 48-10 resume as complicações mais comuns associadas à ventilação 
mecânica em pacientes neonatais e pediátricos. 








• Enfisema pulmonar intersticial 


• Enfisema subcutâneo 

• Lesão do parênquima pulmonar 

• Displasia broncopulmonar 

• Complicações cardiovasculares 

• Diminuição do retorno venoso 

• Diminuição do débito cardíaco 

• Aumento da resistência vascular pulmonar 

• Aumento da PIC 

• Aumento da incidência de hemorragia intraventricular 

• Lesões induzidas pelo oxigênio 

• Toxicidade pelo oxigênio 

• Retinopatia da prematuridade 

• Complicações das vias aéreas 

• Extubação acidental 

• Atelectasia 

• Umidificação inadequada 

• Intubação endobrônquica 

• Contaminação do equipamento 

• Estridor pós-intubação 

• Tamponamento/torção do tubo endotraqueal 

• Lesões traqueais 


• Infecção 




• Pneumonia adquirida do ventilador 


OXIDO NÍTRICO inalado 


O óxido nítrico inalado (ONI) é um vasodilatador pulmonar seletivo usado para tratar 
neonatos que necessitam de ventilação mecânica para a insuficiência respiratória 
hipóxica. 61 > 62 Ele melhora a oxigenação e reduz a necessidade de oxigenação por 
membrana extracorpórea, uma alternativa mais invasiva e propensa a complicações. 
As indicações aprovadas para o ONI estão listadas no Quadro 48-11. O ONI também 
tem sido estudado em neonatos pré-termo com o objetivo de reduzir a incidência de 
doença pulmonar crônica. Essas investigações clínicas demonstraram uma modesta 
melhora nos resultados pulmonares, mas outros problemas associados à 
prematuridade, tais como hemorragia intracraniana, não foram alterados. 
Atualmente, o ONI não é rotineiramente usado no tratamento de insuficiência 
respiratória associada à prematuridade. 



O ONI é administrado com a ventilação mecânica por meio de um sistema de 
liberação e monitorização especialmente planejado que fornece uma dosagem precisa 
da droga e características de segurança (Figura 48-12). 
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FIGURA 48-12 


A, Painel de controle do INOvent. Os gases monitorizados (oxigênio, dióxido de 
nitrogênio e óxido nítrico) são mostrados juntamente com os limites do alarme. B, O INOvent em uso 
com um ventilador mecânico. A seta indica o módulo injetor, que está colocado no circuito do 
ventilador e mede a taxa de fluxo e o padrão ventilatório e injeta proporcionalmente o óxido nítrico. 


A dose de ONI recomendada é de 20 partes por milhão (PPM) com uma resposta 
ideal alcançada quando a insuflação pulmonar estiver maximizada. 63 ’ 64 Uma vez que 
uma resposta tenha sido alcançada e mantida, a dose de ONI é gradualmente 
reduzida, tipicamente a 50% a cada etapa, até uma dose final de 1 ppm, em cujo 
ponto a droga é interrompida. Durante a retirada de ONI, a F 102 é aumentada para 
minimizar qualquer recorrência de hipertensão pulmonar. 65 

Durante a terapia com ONI, as concentrações de óxido nítrico e O 2 são 
continuamente monitorizadas. A exposição combinada ao óxido nítrico e ao O 2 leva à 
formação de dióxido de nitrogênio (NO 2 ), que é potencialmente tóxico e 
consequentemente é continuamente monitorizado. As doses de ONI tipicamente 
usadas são consideradas como muito baixas e têm um bom perfil de segurança. Um 
metabólito do ONI é a formação de meta-hemoglobina (metHb) à medida que a 
molécula de óxido nítrico se liga à hemácia. Durante a administração de ONI, a 
capacidade do paciente em metabolizar meta-hemoglobina é avaliada por níveis de 
metHb periodicamente monitorizados. 

O ONI é comumente disponível em centros terceirizados com capacidades para a 

✓ 

realização de OMEC. E importante que centros sem OMEC tenham um planejamento 
para o insucesso do tratamento que consideram a distância de um centro com 
OMEC. 66 A terapia com ONI também tem sido usada para o diagnóstico e o 
tratamento de certas doenças cardíacas congênitas e, embora usada no tratamento da 
SARA, ela parece ter menos que um efeito de manutenção neste contexto. 67 


OXIGENAÇÃO POR MEMBRANA EXTRACORPÓREA 








































A oxigenação por membrana extracorpórea (OMEC) é uma forma modificada de 
bypass cardiopulmonar usada para fornecer um suporte pulmonar vital ou 
cardiopulmonar por um tempo relativamente longo, quando as intervenções médicas 
limítrofes falham. 68 Existem dois tipos de suporte por OMEC: o suporte venoarterial 
(VA), no qual tanto a função cardíaca quanto a função pulmonar são mantidas, e o 
suporte venovenoso (VV), no qual apenas a função pulmonar é mantida. 

Durante o suporte VA, o sangue na OMEC é drenado a partir de uma cânula 
posicionada no átrio direito através da veia jugular interna direita e é reinfundido 
através de uma cânula situada na artéria carótida comum direita (Figura 48-13). As 
cânulas são conectadas a um circuito especialmente projetado no qual o sangue é 
bombeado para um pulmão artificial ou oxigenador de membrana, onde o O 2 e o CO 2 
são trocados. O sangue é aquecido à temperatura corporal antes da reinfusão ao 
paciente. O procedimento com OMEC por VV difere em que o sangue é drenado e 
reinfundido para o lado direito do coração por uma cânula de duplo lúmen 
especialmente projetada, com um lúmen mais largo para drenar o sangue e um lúmen 
menor para a reinfusão. O sangue atravessa o mesmo circuito como no procedimento 
VA. O aceso à carótida não é necessário durante o método W e está associado a 
menores sequelas neurológicas. Os acessos arterial e venoso também podem ser 
alcançados transtoracicamente (p. ex., pacientes cardíacos em período pós- 
operatório), ou através dos vasos femorais (p. ex., aplicações pediátricas). 
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FIGURA 48-13 


Circuito de OMEC venoarterial. O sangue venoso é removido do átrio direito, 
oxigenado pela passagem através de uma membrana de difusão e em seguida devolvido ao paciente. 


(Modificado de 0’Rourke PR Respir Core 36:7, 1991.) 


A OMEC tem mostrado melhorar a sobrevivência de neonatos com insuficiência 
respiratória hipóxica associada à hipertensão pulmonar persistente do neonato 
(HPPN), síndrome da aspiração do mecônio (SAM), sepse, síndrome da angústia 
respiratória (SAR) e hérnia diafragmática congênita (HDC). Entretanto, avanços na 
medicina neonatal, tais como a terapia de reposição de surfactante, VAF e o óxido 
nítrico inalado, têm reduzido amplamente a necessidade da OMEC nesta população. A 
OMEC tem se tornado um coadjuvante importante no tratamento de pacientes com 
insuficiência cardíaca como uma ponte para o transplante de coração, durante os 
esforços de ressuscitação, e no tratamento perioperatório de pacientes com doenças 
cardíacas congênitas complexas. A OMEC também tem sido usada para dar suporte a 
pacientes pediátricos com SARA grave. Os critérios para a seleção de pacientes estão 
listados no Quadro 48-12. A OMEC é altamente invasiva e associada a inúmeras 
complicações, sendo a hemorragia a mais prevalente. O resultado bem-sucedido está 
relacionado à reversibilidade da condição subjacente do paciente e à minimização das 
complicações durante o curso da OMEC. 














QUADRO 48-12 Critérios de Inclusão para a OMEC Neonatal 


• Doença pulmonar reversível 

• Idade gestacional de 35 semanas 

• Hemorragia intraventricular < grau II 

• Shunt significativo: 

• índice de oxigenação > 40 

• Pa02 < 50 mmHg com PPI > 35 ou p a w > 20 mmHg 

• Acidose persistente 

• Shunt anatômico reversível 

• Hipertensão pulmonar reversível 

• Barotrauma pulmonar 

TRANSPORTE NEONATAL-PEDIÁTRICO 


O tratamento de um lactente ou criança criticamente enferma é usualmente fornecido 
em um serviço terceirizado de saúde. Tais instituições têm equipe treinada e 
equipamentos necessários para a realização dos complicados procedimentos que 
mantêm a vida e auxiliam na recuperação. As instituições que não têm esta 
infraestrutura transportam seus lactentes ou crianças criticamente doentes para 
serviços terciários de saúde. 69 Os modos de transporte incluem ambulância, 
helicóptero ou avião. A equipe de transporte instala um ambiente no veículo que é 
uma extensão de uma unidade de terapia intensiva para receber o paciente. A equipe 
de transporte é composta de pessoal especializado, especialmente treinado para 
proporcionar o tratamento a crianças criticamente doentes ou traumatizadas. Os 
membros típicos de uma equipe incluem um enfermeiro padrão, um terapeuta 
respiratório e/ou um paramédico. As qualificações incluem um ano de terapia 
intensiva neonatal e pediátrica e a conclusão de programas aprovados de suporte de 
vida avançado pediátrico (SVAP) e na ressuscitação neonatal (PRN). O papel do 
terapeuta respiratório durante o transporte está mudando rapidamente, incluindo a 
avaliação respiratória, o manejo das vias aéreas e a ventilação mecânica. Além disso, 
muitos terapeutas respiratórios são treinados concomitantemente para inserir linhas 








de artérias umbilicais, iniciar infusões intravenosas e inserir drenos torácicos. O 
terapeuta respiratório pode ser responsável por garantir que o equipamento e os 
suprimentos necessários estejam disponíveis. O Quadro 48-13 lista o equipamento e 
os suprimentos básicos necessários para proporcionar terapia respiratória durante o 
transporte neonatal e pediátrico. 


QUADRO 48-13 Equipamento e Suprimentos Necessários para a Realização 
da Terapia Respiratória Durante o Transporte Neonatal e Pediátrico 


EQUIPAMENTO 

• Suprimento adequado de oxigênio e de ar comprimido 

• Misturador de ar e oxigênio 

• Ventilador mecânico com circuito 

• Ressuscitador manual capaz de fornecer O 2 a 100% com PEEP 

• Monitor de oxigênio não invasivo (Sp02 ou PtC02) 

• Analisador de oxigênio 

• Monitor de pressão das vias aéreas (eletrônico ou mecânico) 

• Monitor eletrocardiográfico 

• Aparelho de aspiração portátil 

• Cabo de laringoscópio 

• Lâminas de laringoscópio (tamanhos para neonatos até adultos) 

• Lambadas e baterias extras para laringoscópio 

• Estetoscópio 

SUPRIMENTOS 

• Máscaras de ressuscitação (tamanhos 0, 1, 2, 3, 4) 

• Sondas de alimentação (tamanhos 6, 8 e 10 Fr) 







• Capacete de oxigênio descartável 


• Circuito de conexão para oxigênio 

• Nebulizador portátil descartável com circuito (para broncodilatadores) 

• Fita adesiva de algodão para fixar os tubos endotraqueais 

• Tintura de benzoína para fixar os tubos endotraqueais 

• Sondas de oxímetro de pulso (pelo menos duas, no caso de uma falhar) 

• Tubos endotraqueais (tamanhos 2,5 a 7) 

• Bisturi 

• Pinças 

• Aparelho de aspiração 


Terapia de Reposição de Surfactante 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


■ INDICAÇÕES 

• A administração profilática é indicada em (1) neonatos com alto risco de desenvolver SAR em razão 
da gestação curta (< 32 semanas) ou de baixo peso ao nascimento (< 1.300 g) e (2) neonatos com 
comprovada deficiência de surfactante 

• A terapia de resgate é indicada em neonatos pré-termo ou a termo que (1) necessitam de intubação 
e ventilação mecânica devido ao aumento do trabalho respiratório e da demanda de O 2 e (2) tenham 
evidências clínicas de SAR 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

• As contraindicações relacionadas à administração de surfactante são: 

• A presença de anomalias congênitas incompatíveis com a vida além do período neonatal 

• Dificuldade respiratória em neonatos com evidências laboratoriais de maturidade pulmonar 

■ RISCOS E COMPLICAÇÕES 

• As complicações dos procedimentos resultantes da administração de surfactante incluem: 











• Tamponamento do tubo ET pelo surfactante 

• Dessaturação da Hb/necessidade de O 2 suplementar 

• Bradicardia devido à hipóxia 

• Deposição faríngea de surfactante 

• Administração de surfactante a apenas um pulmão 

• Erros de dosagem da droga 

• Taquicardia devido à agitação, com refluxo de surfactante para o interior do tubo ET 

• As complicações fisiológicas da terapia de reposição de surfactante incluem: 

• Apneia 

• Hemorragia pulmonar 

• Tampões mucosos 

• Aumento da necessidade de tratamento de PDA 

• Aumento marginal na RP 

• Barotrauma com aumento da complacência pulmonar 

■ AVALIAÇÃO DAS NECESSIDADES 

Determinar a existência de indicações válidas: 

• Avaliar a imaturidade pulmonar antes da administração profilática de surfactante (ver acima) 

• Estabelecer o diagnóstico de SAR na presença de gestação curta e/ou de baixo peso ao nascimento 

■ AVALIAÇÃO DOS RESULTADOS 

• Redução da necessidade de FIO 2 e/ou do trabalho respiratório 

• Melhora nos volumes pulmonares e dos campos pulmonares, conforme indicado pela radiografia 
torácica 

• Melhora na mecânica pulmonar (p. ex., complacência, RAV, Vc, VM, CRF, pressão transpulmonar) 

• Redução de necessidades do uso do ventilador (PPI, PEEP, Paw) 

• Melhora na relação entre PO 2 alveolar e arterial (PO 2 a/A) e do índice de oxigênio 

■ MONITORIZAÇÃO 

Os seguintes aspectos devem ser monitorizados como parte da terapia de reposição do surfactante: 

• Variáveis a serem monitorizadas durante a administração de surfactante: 




• Posicionamento adequado do dispositivo de liberação 

• Ajustes da FIO 2 e do ventilador 

• Movimento da parede torácica 

• Refluxo de surfactante para o interior do tubo ET 

• Frequências cardíaca e respiratória, expansão torácica, coloração da pele e vigor 

• Posição do paciente (i. e., direção da cabeça) 

• Saturação de oxigênio pela oximetria de pulso 

• Variáveis a serem monitorizadas após a administração de surfactante: 

• Gasometria arterial 

• Radiografia torácica 

• PPI do ventilador, PEEP, PAV, FIO 2 

• Frequências cardíaca e respiratória, expansão torácica, coloração da pele e vigor 

• Mecânica e volumes pulmonares 

• Ruídos respiratórios 

• Pressão arterial 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Core 39(8):824-829, 1994. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


A terapia neonatal e pediátrica é uma das áreas de especialidade mais sofisticadas no campo da 
terapia respiratória. A prática competente nesta área requer um conhecimento seguro das muitas 
diferenças anatômicas e fisiológicas entre o lactente, a criança e o adulto. 

Um componente fundamental no controle respiratório dos lactentes e das crianças é uma 
minuciosa avaliação clínica. Devido às significativas diferenças anatômicas e fisiológicas entre 
adultos e crianças, muitas das técnicas de avaliação úteis com pacientes mais velhos não se aplicam a 
lactentes. 


A avaliação geral do lactente começa antes do nascimento e inclui a história materna, assim como 
também a condição fetal e do neonato. À medida que uma criança cresce e se desenvolve, mais 
métodos de avaliação usados com adultos se tornam aplicáveis. 


O estabelecimento de um planejamento da terapia respiratória baseia-se nas informações precisas 
sobre o paciente, em num conhecimento detalhado da patologia, assim como também das diretrizes 














de tratamento e recomendações atuais. 


As modalidades de terapia respiratória fornecem oxigênio, aerossóis e umidificação, manejo das 
vias aéreas e ventilação mecânica ao neonato. 

A CPAP é comumente usada no paciente neonatal para superar a atelectasia e problemas de 
oxigenação. 

A maioria dos neonatos e crianças pode ser tratada com ventilação convencional; entretanto, a 
ventilação de alta frequência tem se mostrado particularmente útil no tratamento de neonatos. 

O óxido nítrico é, agora, considerado uma terapia padrão para o tratamento de neonatos a termo 
que apresentam hipertensão pulmonar persistente. 

O suporte de vida extracorpóreo é útil no tratamento de neonatos muito gravemente 
comprometidos que não respondem a outras formas de tratamento respiratório. 
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VII. 

Orientação ao Paciente e Terapia em 

Longo Prazo 




Capítulo 49 

Educação do Paciente e Promoção da Saúde 



Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Escrever objetivos de aprendizado nos campos cognitivo, emocional e psicomotor. 

♦ Comparar e contrastar como adultos e crianças aprendem. 

♦ Descrever os métodos usados para avaliar a educação do paciente. 

♦ Explicar a importância da educação em saúde. 

♦ Identificar os cenários apropriados para implementação de atividades de promoção da saúde. 


PALAVRAS-CHAVE 


campo emocional 


















campo cognitivo 
campo psicomotor 
educação em saúde 
promoção da saúde 


Uma educação em saúde eficiente é inestimável para o sistema de saúde de 
sociedade. Terapeutas respiratórios (TRs) educam os pacientes ao dar informação 
sobre o processo de doença, medicamentos e procedimentos para o tratamento. Eles 
ensinam os pacientes como executar exames diagnósticos, tais como espirometria 
básica e os educam sobre questões de promoção da saúde, tais como interrupção do 
tabagismo. TRs orientam pacientes de todos os grupos etários, incluindo geriátricos, 
adultos, adolescentes e crianças. Em certas situações, TRs são chamados a orientar os 
pais ou cônjuges dos pacientes para assegurar cuidados domiciliares adequados. TRs 
também são, frequentemente, chamados para fornecer programas educacionais para 
pacientes com asma. 

Por essas razões, este capítulo analisa questões importantes relacionadas à 
educação do paciente e à promoção da saúde. 

As cinco principais causas de morte nos Estados Unidos são doenças cardíacas, 
câncer, doença cerebrovascular, doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC, 
bronquite e enfisema) e acidentes. 1 A maioria dos especialistas do sistema de saúde 
crê que a maior parte dessas enfermidades é evitável. Educação pública sobre os 
fatores de risco é a chave para a prevenção dessas doenças e, provavelmente, tem 
maior potencial de causar impacto no sistema de saúde em nosso país. Então, a 
ênfase no sistema de saúde deve ser na promoção da saúde e na prevenção de 
doenças. TRs representarão um importante papel na promoção e na prevenção de 
saúde no futuro. 

EDUCAÇÃO DO PACIENTE 

Se nós pensarmos no cuidado do paciente como um serviço ao consumidor, o que na 
realidade ele o é, não poderemos ignorar a educação como o componente chave desse 
serviço. Quando nós compramos um carro ou um aparelho de televisão, nós 
esperamos que o vendedor nos instrua sobre os aspectos essenciais da nossa compra. 
Nós também esperamos que esta informação seja dada por escrito. Do mesmo modo, 






educação é um componente essencial no cuidado do paciente. Para que os pacientes 
assumam ou retomem o controle de sua saúde, eles devem ser educados. Pelo fato de 
eles contarem com o profissional do sistema de saúde para prover essa educação, 
cada programa educacional de cuidado respiratório deve incluir instruções sobre a 
educação do paciente. 

Apresentação dos Objetivos 

Inicialmente, é útil para o TR desenvolver objetivos de aprendizado que sejam 
apropriados para os tópicos específicos a serem direcionados à educação do paciente. 
Esses objetivos do aprendizado ajudarão a esclarecer as estratégias de ensino 
necessárias para as sessões de educação do paciente. Os objetivos devem ser expressos 
em termos mensuráveis para que o TR e o paciente possam reconhecer quando o 
objetivo foi alcançado. Objetivos claros descrevem o que deve ser alcançado e como 
ocorrerá a evolução. 

O formato de escrita de um objetivo é o seguinte: 

1. Comece com a frase: “Ao final da lição, o paciente será capaz de:” 

2 Escreva a ação (p. ex., “listar”, “descrever”, “demonstrar” etc.). 

3. Escreva uma condição se necessário (p. ex., com ou sem uso de notas). 

4. Escreva um padrão se necessário (p. ex., quão rápido, quão preciso etc.). 

Por exemplo: Ao final da sessão, ao paciente será dado um inalador e um 
espaçador e ele será capaz de demonstrar a técnica correta para uso do inalador 
com dosímetro em 5 minutos ou menos. 

Ação: “demonstrar” (campo psicomotor [veja a seguir]) 

Condição: “dado um inalador e espaçador” 

Padrão: “em 5 minutos ou menos” 

Campos do Aprendizado 

O aprendizado ocorre em três campos: cognitivo, psicomotor e emocional. Algumas 
sessões de aprendizado envolverão somente um campo, enquanto outras poderão 
envolver todos os três. O campo cognitivo é muito importante, porque ele se dirigirá 
ao conhecimento que os pacientes precisão de acordo com a sua enfermidade e como 
tratá-la. O campo psicomotor se dirigirá às habilidades que o paciente precisará 


adquirir para executar modalidades específicas do tratamento (p. ex., inalador com 
dosímetro). O campo emocional envolve o ensino dos pacientes a respeito das 
atitudes necessárias e motivações para obter êxito no tratamento da doença. 


* 

CASO CLINICO Desenvolvendo Objetivos de Aprendizado no Uso do 
Inalador com Dosímetro de Albuterol 


J ROBLEMA: Sua paciente de 31 anos de idade, recentemente, diagnosticada com asma será 
liberada amanhã. Ela requer instruções sobre como usar, corretamente, seu inalador com dosímetro 
de albulterol (MDI). Desenvolva objetivos de aprendizado para ela, referindo-se a cada campo de 
aprendizado. 


SOLUÇÃO: Use uma variedade de objetivos de aprendizado, incluindo os seguintes: 


Campo cognitivo: Descrever a ação do albuterol na musculatura lisa brônquica; reconhecer quando 
buscar auxílio médico. 


Campo Emocional: Concordar que é importante não deixar de inalar uma dose; verbalizar disposição 
para usar o MDI; sentir satisfação em controlar a doença. 

Campo psicomotor: Demonstrar habilidade ao montar o MDI e o espaçador; inalar lenta e 
profundamente com inspiração controlada; agitar o frasco entre as dosagens. 


Campo Cognitivo 

O campo cognitivo é, provavelmente, o mais fácil de traduzir dentro dos objetivos de 
aprendizado, pois trata-se de fatos e conceitos que o TR quer que o paciente conheça 
e aplique ao final da sessão de educação. Os objetivos do campo cognitivo podem 
incluir os seguintes: 

1. Listar as indicações para oxigenoterapia. 

2. Discutir a importância da utilização do fluxo de litros prescrito. 

3. Explicar o relacionamento entre o oxigênio e a combustão. 

Qualquer informação palpável que você espera que o paciente compreenda e 
aplique está no campo cognitivo. Ações para o campo cognitivo estão inclusas na 

Tabela 49-1.2 

TABELA 49-1 Verbos para o Campo Cognitivo 





Propósito 

Exemplos de Verbos 

1 . 

Conhecimento 

Citar, definir, ler, identificar, listar, classificar, nomear, esboçar, reconhecer, selecionar, 

especificar 

2. 

Compreensão 

Converter, descrever, defender, explicar, exemplificar, ilustrar, interpretar, dar exemplos de, 

predizer, parafrasear, sumarizar, traduzir 

3. Aplicação 

Aplicar, computar, construir, demonstrar, mudar, calcular, usar, estimar, modificar, apresentar, 
preparar, resolver, proceder, relatar, utilizar 

4. Análise 

Analisar, associar, comparar, contrastar, determinar, diagramar, diferenciar, discriminar, 
distinguir, esboçar, ilustrar, separar 

5. Síntese 

Categorizar, combinar, compilar, compor, criar, desenhar, desenvolver, projetar, integrar, 
modificar, organizar, planejar, propor, rearranjar, reorganizar, revisar, reescrever, traduzir, 

escrever 

6. Avaliação 

Estimar, calcular, comparar, concluir, contrastar, criticar, discriminar, decidir, apoiar, avaliar, 
julgar, pesar 
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Campo Psicomotor 

Repetição e envolvimento ativo são importantes ao ensinar uma habilidade 
psicomotora. TRs que ensinam novas habilidades aos pacientes precisam dar 
oportunidade suficiente para praticar a atividade. A simples demonstração da 
habilidade não é suficiente. Para confirmar o desempenho no campo psicomotor, faça 
seus pacientes darem uma demonstração de retorno. Esteja certo de prover ajuda e 
encorajamento assim que necessário. Seja paciente - nem todos adquirem a mesma 
habilidade na mesma velocidade. 

Exemplos de ações para o campo psicomotor estão inclusos na Tabela 49-2. 2 

TABELA 49-2 Verbos para o Campo Psicomotor 


Propósito 

Exemplos de Verbos 

1. Percepção: prevê e reconhece 

pistas sensoriais que precisem de 

resposta 

Detectar, distinguir, diferenciar, identificar, isolar, relacionar, reconhecer, 
observar, perceber, ver, assistir 

2. Disposição para agir e 

Começar, explicar, mover, reagir, mostrar, declarar, estabelecer uma posição, 


































responder 

lugar, postura corporal, assumir um lugar, sentar, levantar, posicionar 

3. Resposta guiada: imita e 

pratica; esboça sequência de 

eventos 

Copiar, duplicar, imitar, manipular, operar, testar, praticar, desmontar 

4. Eficiência: facilita sequência 

de eventos 

Reúne, calibra, constrói, exibe, ata, fixa, mói, manipula, mede, mistura, 
esboça, demonstrar, executa, aumenta a velocidade, melhora, faz, mostra 
destreza, compassa, produz 

5. Realiza sozinho: modifica, 

reponde quando necessário 

Agir habitualmente, avançar confiantemente, controlar, exceder, guiar, 
administrar, dominar, organizar, efetuar rapidamente, mais cuidadosamente 

6. Cria um modelo novo ou 

original 

Adaptar, alterar, rearranjar, reorganizar, revisar 
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í REGRA PRÁTICA 


As pessoas aprendem fazendo. Faça o aprendiz se envolver. 


Campo Emocional 

* 

A atitude e a motivação do paciente influenciam sua habilidade de aprender. E 
importante relembrar que na educação do paciente o momento certo é tudo. Pacientes 
que, recentemente, receberam um mau prognóstico ou estão com dor não estão na 
melhor situação para absorver instrução. Maslow sugere uma hierarquia de 
necessidades, identificando necessidade psicológica como a mais básica das 
necessidades humanas, seguida por segurança, amor, estima e autorrealização. 3 
Necessidades do nível mais básico devem ser satisfeitas primeiramente, para depois se 
mover a níveis de necessidades mais altos. Por exemplo, se um paciente está 
dispneico ou com dor, ele não estará receptivo a aprender os passos envolvidos na 
limpeza do nebulizador de pequeno volume (NPV). E importante para os TRs avaliar 
a disposição do paciente em aprender, conversando com ele e seus familiares e 
ouvindo as preocupações do paciente. É importante desenvolver um relacionamento 
de confiança e empatia com o paciente. 

O TR deve começar com fatos e atividades simples. Logo que o paciente conquiste 
isso, a motivação deve aumentar e o paciente terá um sentimento de realização. A 
motivação também é aumentada por meio da apresentação clara do conteúdo, usando 






















uma variedade de métodos de ensino e relacionando os fatos e atividades a aplicações 
práticas. Conseguir que os pacientes vejam “o que isso é importante para mim” é a 
chave motivacional. É importante comunicar ao paciente que há algo que ele pode 
fazer para manter ou melhorar sua saúde e senso de bem-estar. 

Os objetivos no campo emocional, usando o exemplo da oxigenoterapia 
mencionada antes, podem incluir o seguinte: 

1. Demonstrar real interesse próprio para utilizar a oxigenoterapia corretamente. 

2. Demonstrar disposição em aprender sendo um participante ativo no programa. 
Ações no campo emocional estão inclusas na Tabela 49-3. 2 

TABELA 49-3 Verbos para o Campo Emocional 


Propósito 

Exemplos de Verbos 

1. Recebe: estar atento a 

Aceitar, reconhecer, alertar, escolher, dar, atender, notar, perceber, tolerar, 

selecionar 

Responde: interessar-se em 
ou fazer algo a respeito 

Concordar, assistir, ajudar, responder, auxiliar, cumprir, conformar, comunicar, 
consentir, rotular, obedecer, cooperar, seguir, ler, relatar, visitar, voluntariar, 

estudar 

3. Valoriza: interesse sobre, 

desenvolvimento de uma 

atitude 

Adotar, assumir, comportar-se, escolher, demonstrar, realizar, desejar, iniciar, 
juntar, exibir, expressar, preferir, buscar, dividir 

4. Organiza: planeja 

sistematicamente, 

confirmação 

Adaptar, ajustar, planejar, classificar, conceitualizar, agrupar, graduar, validar, 

verificar, fortalecer, substanciar, corroborar, confirmar 

5. Caracteriza: internaliza 

um conjunto de valores: 

vencedor 

Mudar estilo de vida, discriminar, defender, influenciar, convidar, ouvir, pregar, 
qualificar, questionar, servir, atuar, advogar, devotar, expor, justificar 

comportamento, amparar 
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Dicas de Ensino 

Segue uma lista de valorosas sugestões para melhorar a educação do paciente: 
• Abordar as preocupações imediatas do paciente. 




















• Criar o mais adequado ambiente de aprendizado possível. Ensinar em um ambiente 
silencioso e tranquilo. 

• Fazer com que o paciente use tantos sentidos quanto o possível durante a sessão de 
aprendizado. Incluir audição, visão, olfato, fala, tato; sempre que possível. 

• Conduza sessões curtas. Se o material for complexo, divida-o em pequenos 
seguimentos. 

• Repita, repita, repita! 

• Forneça muitas oportunidades para que o paciente pratique habilidades 
psicomotoras. 

• Esteja preparado. 

• Seja organizado. As pessoas aprendem mais rapidamente quando elas são 
apreciadas com informação bem organizada. 

• Demonstre entusiasmo pelo que você está fazendo. O aprendiz sempre pode sentir 
seu nível de motivação. 

• Avalie de uma maneira não intimidadora e dê um retorno útil. Use a avaliação 
como ferramenta de aprendizado. 

Ensinando Crianças versus Adultos 

Ensinar crianças é muito diferente do que ensinar adultos. Crianças são mais 
motivadas por fatores externos, tais como recompensas, em comparação aos adultos, 
que tendem a ter fatores motivacionais internos. Isso sugere que adultos aprenderão 
mais rapidamente se eles puderem ver o valor intrínseco de conhecer mais sobre sua 
doença. Crianças, por outro lado, podem precisar de um sistema de recompensa mais 
óbvio antes que o aprendizado tome lugar. Elas não têm problemas em receber 
instruções de adultos porque elas dependem de tal instrução. Adultos, entretanto, são 
mais independentes e não gostam de depender de outros. Isso sugere que adultos 
devem ser mais envolvidos em programas com objetivos específicos e, prontamente, 
aprenderão habilidades que os tornem mais independentes. Outras questões 
importantes relacionadas às diferenças de aprendizado entre crianças e adultos estão 
listadas no Quadro 49-1 e o tempo de ensino determinado por idade é dado no quadro 


49 - 2.4 


QUADRO 49-1 Diferenças de Aprendizado entre Crianças e Adultos 


CRIANÇA 

• Motivada por fatores externos como graduações 

• Dirigida por outros 

• O aprendizado é grande parte de sua vida 

• Confia no professor 

• Experiência limitada 

• Aprende para o futuro 

• Aprende rapidamente 

• Tende a aprender de acordo com o estágio de desenvolvimento 

• Não tem problema com ritmo de aprendizado lento 

• Orientada por assuntos 

ADULTO 

• Internamente motivado 

• É autodirigido 

• O aprendizado é somente uma parte da sua vida 

• Questiona o professor 

• Tem grande experiência 

• Aprende para o presente 

• Pode aprender mais lentamente 

• Varia na habilidade de aprendizado 







• Não gosta do ritmo de aprendizado lento 


• Orientado por problemas 



Avaliação da Educação do Paciente 

A questão mais importante que permanece quando todas as sessões de educação do 
paciente forem concluídas é: “O paciente aprendeu?” A avaliação é o processo que 
responde essa questão. O método usado para avaliar o aprendizado é determinado 
pela medida dos objetivos (ou seja, cognitivo, emocional, psicomotor). Os objetivos 
cognitivos são avaliados por meio do uso de um exame escrito. Os objetivos nos 
campos emocional e psicomotor são avaliados por meio do uso de uma lista de 
avaliação de desempenho ( checklist). 

A avaliação informal deve ocorrer durante o processo educacional. O educador 
pode perguntar questões simples durante a sessão para identificar se o paciente 
compreendeu a informação. Se o paciente der uma resposta que não é correta, o 
educador deve enxergar isso como uma oportunidade de repetir a discussão anterior 
ou de apresentar o conteúdo de uma nova maneira. O educador nunca deve 
transparecer desapontamento ou frustração quando o paciente tem dificuldade de 
aprender o novo conteúdo. 


REGRA PRÁTICA 


O resultado da avaliação reflete a qualidade da orientação tanto quanto o grau de aprendizado. 


CASO CLÍNICO Instruções de MID para um Paciente Pediátrico 


PROBLEMA: Qual seria sua abordagem para alterar as instruções sobre MDI se o seu paciente 
for um menino de sete anos de idade que sofre de asma? 

SOLUÇÃO: Embora os objetivos de aprendizado possam permanecer os mesmos, os métodos 
















podem ser diferentes. Você pode comparar a inspiração lenta e profunda a estar pronto para apagar 
as velas de um bolo de aniversário. Você pode usar a imagem de nadar debaixo da água para 
estimulá-lo na sustentação da inspiração. Use ilustrações simples para mostrar como o medicamento 
atuará em seus pulmões. Se ele gosta de esportes, fale sobre atletas que competem bem apesar de 
possuírem asma (você pode usar essa ilustração para ressaltar a importância de controlar a asma). 
Uma quantidade abundante de material está disponível para crianças com asma - faça uso dela. 
Muitas associações de pneumologia locais, estaduais e nacionais oferecem materiais de apoio ao 
aprendizado, tais como livros apropriados para a idade, livros de colorir e fantoches para fazer do 
aprendizado um processo divertido. 


Fornecendo Treinamento ao Paciente e ao Profissional de Saúde 
Diretrizes de Prática Clínica da ARRC (Extratos) 


■ INDICAÇÕES 

Pacientes que necessitam aumentar o conhecimento e a compreensão do estado de saúde e do seu 
tratamento; melhorar as habilidades necessárias para um seguro e efetivo tratamento da saúde; e 
desenvolver uma atitude positiva, o fortalecimento da motivação e o aumento da adesão 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

Nenhuma. 

■ COMPLICAÇÕES 

Omissão dos passos essenciais a respeito do tratamento, apresentação de informação inconsistente ou 
falha na validação do processo de aprendizado pode levar a resultados desfavoráveis 

LIMITAÇÕES 

• Para o paciente: Falta de motivação, debilidade (física, mental ou emocional); inabilidade para 
compreender a instrução; analfabetismo; barreiras de linguagem; crenças religiosas e/ou culturais 
que são conflitantes com o conteúdo apresentado 

• Para o TR: Falta de atitude positiva ou flexibilidade; conhecimento limitado da habilidade que está 
sendo ensinada; estimativa inadequada da disposição do paciente em aprender; práticas culturais ou 
religiosas que podem afetar o aprendizado; inabilidade de personalizar o conteúdo; tempo 
insuficiente; habilidades de comunicação inadequadas 

• Para o sistema: estada hospitalar muito curta; falta de comunicação e/ou cooperação 











interdisciplinar; informação inconsistente apresentada; falta de um intérprete 


• Outros fatores: Falta de um sistema de suporte para o paciente; problemas de reembolso; 
interrupções, distrações ou barulho; iluminação, calor ou espaço inadequado; recursos mal 
escolhidos (p. ex., nível de leitura incorreto) 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

Definição da lacuna entre o que o paciente sabe e o que ele precisa saber. Aplique isso nos campos 
cognitivo, psicomotor e emocional 

■ AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

Avaliação do conhecimento adquirido, habilidades aperfeiçoadas e percepção e atitude do paciente 

MONITORAMENTO 

O monitoramento do processo de treinamento deve estar atenta às respostas verbais e não verbais do 
paciente, incluindo contato visual, habilidade de ouvir e participação na discussão 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 41(7):658-663, 1996. 


EDUCAÇAO EM SAUDE 

Educação em saúde pode ter sido a primeira forma de promoção de saúde organizada 
nos Estudos Unidos. Em 1842, Horace Mann defendeu a educação da saúde nas 
escolas públicas. No entanto, somente em 1875 é que ela se expandiu. Naquele ano, a 
Women’s Christian Temperance Union intercedeu em favor da educação sobre 
alcoolismo nas escolas. Como resultado desse esforço, a legislação de 38 estados 
passou a requisitá-la. Desde aquela época, a educação em saúde tem sido melhorada e 
expandida nas escolas. Existem organizações públicas de saúde em nível local, 
estadual, nacional e internacional que promovem educação em saúde e tratamento 
para todos que de outra forma não os teriam. 


* 

Treinamento do Profissional da Area da Saúde (PAS) para a Função de 
Educador do Paciente e do Profissional de Saúde 

Diretrizes de Prática Clínica da ARRC (Extratos) 


INDICAÇÕES 














• PASs que precisam educar pacientes e outros profissionais de saúde sobre conhecimentos, 
habilidades e motivação necessários para participar, efetivamente, no tratamento da saúde 

• Evidencias de que PASs carecem de conhecimento sobre os princípios e práticas educacionais 
necessários para: 

• Avaliar necessidades educacionais 

• Preparar objetivos educacionais específicos para indivíduos ou grupos 

• Cumprir objetivos de aprendizado 

• Preparar material educacional 

• Supervisar prática de atividades 

• Fornecer feedback e avaliar resultados 

• Modificar os esforços educacionais de acordo com as respostas individuais ou do grupo 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

Nenhuma. 

■ COMPLICAÇÕES 

Treinamento inadequado do PAS pode causar dano ao paciente ou inibir a habilidade do paciente em 
controlar sua própria saúde 

■ LIMITAÇÕES 

• Do PAS: Falta de preparo educacional; não receptividade ou inaptidão; falta de cooperação 
interdisciplinar; inabilidade para modificar objetivos de aprendizado baseados na idade, cultura ou 
religião; inabilidade de se comunicar efetivamente 

• Do sistema: Tempo, espaço ou recursos financeiros inadequados; capacidade insuficiente para o 
programa de treinamento; informação inconsistente dada pelo PAS 

• Do paciente ou profissional: Atitude negativa; falta de educação básica; presença de uma barreira 
de linguagem ou percepção de conflito cultural 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

PASs que fornecem educação devem ser, periodicamente, avaliados quanto ao conhecimento e a 
habilidade adequados por meio da observação no ambiente de educação do paciente e por um 
especialista 

■ AVALIAÇÃO DO RESULTADO 




Avaliação verbal e escrita; observe o PAS no ambiente de ensino; avalie se os objetivos referentes ao 
conhecimento, habilidades, adesão e atitude foram alcançados; avalie a longo prazo por meio de 
indicadores institucionais de melhoria de qualidade 

■ MONITORAMENTO 

O treinamento de PAS deve incluir evidências em classe e treinamento no serviço; disponibilidade de 
recursos escritos e audiovisuais; e avaliação da efetividade do treinamento 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 41(7):654-657, 1996, ou 

http://www.rcjournal.com/cpgs/thcpcpg.html. 


Educação em saúde é um processo de aprendizado projetado para habilitar 
indivíduos a tomar decisões baseadas em informações e a realizarem ações 
responsáveis relativas a sua saúde. O objetivo primário da educação em saúde é a 
mudança de comportamento. Ela é projetada para promover, manter e aprimorar tanto 
a saúde individual quanto a pública; abrange a continuidade entre saúde e doença e 
entre prevenção e tratamento. 

Promoção da saúde auxilia as pessoas a mudarem seu estilo de vida em uma 
variedade de ambientes, da casa ou escola para o local de trabalho ou organizações 
ou instituição do sistema de saúde. Para ser eficiente, a educação em saúde deve ser 
combinada a estratégias para promoção da saúde - os dois estão fortemente ligados. 
A AARC criou uma declaração para a promoção da saúde e prevenção de doenças 
(Quadro 49-3) 5 . 


QUADRO 49-3 Declaração de Promoção de Saúde e Prevenção de Doenças 
da AARC 


De American Association for Respiratory Care; Position SlaLement, 11030 Ables Lane, Dallas, TX 75229, 
http://www.aarc.org/resources/position_statments/rms.htmL 

PROMOÇÃO DE SAÚDE E PREVENÇÃO DE DOENÇAS 

• A AARC reconhece que os terapeutas respiratórios, em ambos os serviços civil e militar, são 
membros integrantes da equipe de profissionais de saúde, em hospitais, em tratamento domiciliar, 
laboratórios de pneumologia, programas de reabilitação e todos os outros ambientes (incluindo UTIs 
e remoção para tratamento intensivo) nos quais a terapia respiratória é praticada 











• A AARC reconhece que a educação e o treinamento do terapeuta respiratório é o melhor método 
por meio do qual se introduz a habilidade de melhorar a qualidade de vida e a expectativa de vida 
do paciente e que essas informações devem ser incluídas em sua educação formal e treinamento nos 
programas creditados pelo CoARC 

• A AARC reconhece a responsabilidade dos terapeutas respiratórios de participar do ensino 
relacionado às doenças pulmonares, programas para interrupção do tabagismo, estudos da função 
pulmonar para o público, alertas sobre poluição do ar, alertas sobre alergia e sobre sulfitos em 
restaurantes, assim como nas pesquisas nessas e em outras áreas nas quais os esforços podem 
promover melhora na saúde e prevenção de doenças. Além disso, o terapeuta respiratório está em 
uma posição única em termos de liderança na determinação de atividades de promoção da saúde e 
prevenção de doenças para estudantes, corpo docente, médicos, pacientes e o público em geral, em 
ambas as esferas, civil e militar 

• A AARC reconhece a necessidade de 1) fornecer e promover a educação do consumidor relacionada 
a prevenção e controle de doenças pulmonares; 2) estabelecer uma forte relação de trabalho com 
outras organizações de saúde, instituições educacionais, governos federal e estadual, empresas, 
militares e outras organizações da comunidade e 3) monitorizar tais atividades. Além disso, a AARC 
apoia os esforços para desenvolvimento de modelos de bem-estar pessoal e profissional e 
planejamento de ações que inspirarão e encorajarão todos os terapeutas respiratórios a cooperar na 
promoção da saúde e prevenção de doenças cardiorrespiratórias 

Efetivado 1985 

Revisado 2000 

Revisado 2005 

Ainda que indivíduos devam, essencialmente, assumir responsabilidade por sua 
própria saúde, promover comportamento saudável por meio da educação é uma 
função importante do TRs. A esse respeito, o TR deve servir como modelo para o 
público. Se o profissional do sistema de saúde não pratica hábitos saudáveis, 
resultados bem-sucedidos em saúde não podem ser esperados do público. Para este 
fim, a AARC criou uma declaração modelo para encorajar TRs a serem um exemplo 
positivo para o público (Quadro 49-4) 6 . 


QUADRO 49-4 Declaração da AARC sobre o Papel de Modelo 


De American Association for Respiratory Care; Position Statement, 11030 Ables Lane, Dallas, TX 75229, 
http://www.aarc.org/resources/position_statments/rms.htmL 










• Enquanto profissionais de saúde engajados na realização da terapia cardiopulmonar, os TRs devem 
esforçar-se em manter o mais alto padrão pessoal e profissional 

• Além de respeitar o código de ética, o TR servirá como líder e defensor da saúde pública 

• O TR participará nas atividades de conscientização das causas e prevenção das doenças pulmonares 
e dos problemas associados ao sistema cardiopulmonar. O TR apoiará o desenvolvimento e a 
promoção de programas de conscientização em relação às doenças pulmonares, incluindo programas 
de interrupção do tabagismo, avaliação da função pulmonar, monitorização da poluição do ar, 
alertas sobre alergia e outros programas de educação pública 

• O TR apoiará a pesquisa para melhora da saúde e prevenção de doenças 

• O TR terá liderança na determinação de atividades para promoção da saúde e prevenção de 
doenças para estudantes, corpo docente, médicos, pacientes e público em geral. 

• O TR servirá como um exemplo físico de saúde cardiopulmonar pela abstenção do uso do tabaco e 
fará um esforço pessoal especial para eliminar o tabagismo e o uso de outros produtos do tabaco dos 
ambientes residencial e de trabalho 

• O TR se empenhará para ser um modelo para todos os membros da equipe de profissionais de 
saúde ao demonstrar responsabilidade e cooperação com outros profissionais da saúde para 
satisfazer as necessidades da saúde do público 

Efetivado 3/90 

Revisado 3/00 

Dar um bom exemplo não é suficiente para garantir um programa de educação em 
saúde bem-sucedido. Para o resultado desejado ser alcançado, primeiro certas 
condições devem ser oferecidas. Os componentes são muito similares aos requeridos 
para a educação do paciente. Os componentes essenciais de uma educação em saúde 
eficaz são os seguintes: 

1. Os participantes do programa devem estar, ativamente, engajados no processo de 
aprendizado. 

2. As atividades devem incorporar os valores e crenças de saúde do aprendiz. Fatores 
familiares, culturais, sociais e econômicos devem ser considerados. 

3. O papel do educador em saúde é facilitar mudança de comportamento. Desta 





forma, o processo de aprendizado deve ser cooperativo. 

4. O desenvolvimento da predisposição, habilitando e reforçando atitudes de saúde, 
requer esforço, do qual somente se colherá resultado com o tempo. 

5. O profissional do sistema de saúde deve estar disposto a ouvir sem um 
prejulgamento as preocupações dos aprendizes. Empatia e compreensão são 
necessárias para estimular uma relação de confiança. 

6. O nível de autoestima e autoconceito dos aprendizes pode acentuar ou inibir sua 
habilidade de tomar decisões relativas a própria saúde. O profissional do sistema de 
saúde deve estar disposto a oferecer suporte emocional quando necessário. 

7. As características pessoais do educador de saúde devem ter um impacto direto no 
resultado do programa educacional. Geralmente, resultados bem-sucedidos ocorrem 
como resultado de uma aproximação profissional confiante. 

Para os TRs auxiliarem pacientes, profissionais de saúde ou o público no 
desenvolvimento de um estilo de vida saudável, deve ser dada grande ênfase a 
estratégias de promoção da saúde e prevenção de doenças. 

PROMOÇÃO DA SAÚDE E PREVENÇÃO DE DOENÇAS 


Em 2004, os Estados Unidos gastaram US$1,9 trilhão no sistema de saúde. 7 Quatro 
das cinco maiores causas de morte nos Estados Unidos são doença cardíaca, câncer, 
doença cerebrovascular e DPOC. Essas doenças possuem quatro causas centrais que, 
em grande parte, fazem-nas evitáveis. As causas primárias incluem uso do tabaco, 
dieta pobre, inatividade física e uso excessivo de álcool. 8 

A prática médica padrão nesse país, baseada no modelo médico, tem diagnosticado 
e tratado indivíduos com doença, ao invés de focar na prevenção da doença. 
Estudantes de medicina aprendem a identificar causas de doença e sugerir 
tratamentos, ao invés de identificar os fatores de risco presentes em seus pacientes e 
sugerir mudanças comportamentais. Indivíduos de alto risco devem ser aconselhados 
por esses médicos e outros profissionais de saúde de forma individual num esforço 
para mudar seus comportamentos e reduzir o risco da doença. 

O modelo de saúde pública, entretanto, procura reduzir a doença em toda a nação 
por meio de campanhas de educação em massa. Exemplos incluem educação sobre o 
perigo de beber e dirigir, tabagismo e rótulos de alimentos indicando o conteúdo de 



gordura e colesterol. Isso é conhecido como promoção da saúde e prevenção de 
doenças. Ao participar de tais programas, TRs têm o potencial de impactar a saúde de 
indivíduos e da população. 

A prevenção pode ocorrer em três níveis: primário, secundário e terciário. O objetivo 
da prevenção primária é prevenir a ocorrência da doença. Um exemplo de prevenção 
primária pode ser o uso de imunização. O objetivo da prevenção secundária é a 
detecção precoce da doença, por esfregaço PAP f e mamografias, por exemplo. O 
objetivo da prevenção terciária é prevenir a aceleração do processo da doença uma 
vez que ele está ocorrendo, com a reabilitação pulmonar, sendo um bom exemplo. 
Certas doenças, tais como câncer de mama, devem receber seu foco no nível 
secundário. Outras, cuja causa tem sido identificada e são evitáveis (p. ex., síndrome 
de imunodeficiência adquirida [AIDS], hipertensão, doença do coração e DPOC), são 
consideradas de prevenção primária. A abordagem da saúde pública busca reduzir a 
doença na nação como um todo por meio de esforços de educação em massa. 

Outros programas recentes, tais como o Healthy People 2010, têm buscado colocar 
o foco na saúde da população ao invés da saúde individual. 9 Os dois grande objetivos 
desse plano são os seguintes: (1) aumentar a qualidade e a expectativa de vida 
saudável e (2) eliminar disparidades de saúde. Esses objetivos abrangem os elementos 
essencias da promoção da saúde e prevenção de doenças, que é a prevenção da morte 
prematura, distúrbios, incapacidades e melhora na qualidade de vida. 

O reconhecimento de que profissionais de saúde aliados têm um papel vital nestas 
atividades estimulam organizações profissionais a desenvolverem declarações de 
política de promoção da saúde e prevenção de doenças. A declaração da AARC 
aparece no quadro 49-5. 5 


QUADRO 49-5 Promoção da Saúde e Prevenção de Doenças 


De American Association for Respimtory Care; Position Síalement, 11030 Ables Lane, Dallas, TX 75229, 
http://www.aarc.org/resources/position_statments/hpdp.htmL 

• A AARC apresenta este artigo para identificar e ilustrar o envolvimento do TR na promoção da 
saúde e na prevenção de doenças e apoia estas atividades. A AARC considera que os TRs são 
membros integrantes das equipes de profissionais de saúde, em hospitais, em tratamentos 
domiciliares, em laboratórios de pneumologia, em programas de reabilitação e em todos os outros 
ambientes onde a terapia respiratória é praticada 







• A AARC reconhece que a educação e o treinamento do TR é o melhor método, por meio do qual se 
introduz a habilidade de melhorar a qualidade de vida e a expectativa de vida do paciente e que 
essas informações devem ser incluídas na sua educação formal e treinamento 

• A AARC reconhece a responsabilidade do TR de participar do ensino relacionado às doenças 
pulmonares, programas de interrupção do tabagismo, estudos sobre função pulmonar para o 
público, alertas de poluição do ar, alertas sobre alergias e alertas sobre sulfitos em restaurantes, 
assim como pesquisa nessas e em outras áreas nas quais os esforços podem promover melhora da 
saúde e prevenção de doença. Além disso, o TR está em uma posição única em termos de liderança 
na determinação de atividades de promoção da saúde e prevenção de doenças para estudantes, 
corpo docente, médicos, pacientes e o público em geral 

• A AARC reconhece a necessidade de fornecer e promover a educação ao consumidor relacionada a 
prevenção e controle da doença pulmonar, estabelecer uma forte relação de trabalho com outras 
organizações de saúde, instituições educacionais, governo federal e estadual, empresas e outras 
organizações da comunidade para monitorizá-las. Além disso, o AARC apoia os esforços para 
desenvolvimento de modelos de bem-estar pessoal e profissional, planejamento de ações que 
inspirarão e encorajarão todos os TRs a cooperar na promoção da saúde e na prevenção de doenças 

Efetivado 7/85 

Revisado 3/00 

TRs podem ter papel ativo no desenvolvimento de material educacional para 
auxiliar o público e outros profissionais da saúde nas atividades de promoção da 
saúde. Muitos fabricantes de medicamentos também têm desenvolvido vários tipos de 
kits educacionais sobre asma que incluem “peak flow meter”**, espaçadores e material 
educacional. Estes kits são, geralmente, desenvolvidos com informação fornecida pela 
comunidade médica, em particular os TRs. 

Um exemplo de um programa de asma é dado na Tabela 49-4 10 . Programas 
educacionais de terapia respiratória precisam ser aplicados em atividades 
incorporando a promoção da saúde e a prevenção de doenças dentro de todos os 
campos de aprendizado como parte do currículo. 

TABELA 49-4 Componentes de um Programa de Manejo da Asma 


Componente 1: Avaliação e 

Avaliação: 

monitoramento 

• Detalhada história do paciente 














• Exame físico completo 

• Espirometria documentando a reversibilidade da obstrução do fluxo de ar 


Monitoramento: 


Avaliação periódica e monitoramento contínua da asma para determinar se os 

objetivos estão sendo alcançados 

• Sintomas mínimos ou não crônicos e incômodos, dia ou noite 

• Funções pulmonares normais ou quase normais 

• Sem limitações nas atividades 

• Exacerbações de asma mínimas ou recorrentes 

• Medicação ideal com o mínimo ou nenhum efeito colateral adverso 

• Satisfação com o tratamento da asma 

Componente 2: Controle dos 

fatores que contribuem para a 

asma 

Identifique os alérgenos e irritantes 

• Ácaros da poeira doméstica, fezes de barata, mofos, descamação de células 

cutâneas de animais 

• Fumaça de cigarro, emissões do fogão a lenha, odores fortes e spray, tais 
como perfume, spray para cabelo 

• Dióxido do nitrogênio e dióxido de enxofre 

• Rinites e sinusites 

• Doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) 

• Infecções respiratórias virais 

• Aspirina 

• Sulfitos 


Reduza a exposição a alérgenos e irritantes, administre medicamentos e/ou 

imunoterapia 

Componente 3: Terapia 

farmacológica: controlando a asma 
a longo prazo 

Classifique a gravidade da asma em um dos quatro níveis baseados na 
gravidade dos sintomas recorrentes e função pulmonar 


Prescreva medicamentos para o nível de asma 

• Todos os pacientes com asma precisam de uma medicação de alívio rápido 

(beta-2 de ação curta) 





















• Aqueles com asma persistente precisam diariamente de medicamento de 

controle a longo prazo para alcançar o controle, tais como cortecosteroide 

inalatório 

• Iniciar tratamento passo a passo. Começar em um alto nível para alcançar o 

controle rápido e uma vez que o controle foi alcançado e mantido, reduzir 

cautelosamente 

Componente 4: Educação do 

paciente como um parceiro no 

cuidado da asma 

A educação do paciente começa no momento do diagnóstico 

• Forneça informações básicas sobre a asma 

• Identifique os papéis dos medicamentos 

• Habilidades: uso correto dos dispositivos de liberação dos medicamentos, 
medidas do pico de fluxo e avaliação diária dos sintomas 

• Discuta medidas de controle ambiental 

• Discuta quando e como realizar atendimento de emergência 


Técnicas de educação 

• Informações básicas sobre a asma 

• Descreva a diferença entre a via aérea asmática e a normal 

• 0 que acontece com a via aérea em uma crise de asma 

• Descrever os papéis dos medicamentos 

• Como os medicamentos atuam 

• Controle a longo prazo: medicações que previnem sintomas, em muitos 
casos por reduzir a inflamação 

• Alívio rápido: dos broncodilatadores de ação curta relaxando a 

musculatura das vias aéreas 

Destaque a importância dos medicamentos de controle a longo prazo e não 
espere que alívio rápido 

• Habilidades 

• Uso do inalador (demonstração pelo paciente) 

• Uso do espaçador/câmara de suspensão 

• Monitoramento dos sintomas e do pico de fluxo e reconhecimento dos 
sinais precoces de deterioração 

• Medidas de controle ambiental 

• Identificando e evitando precipitantes ou expositores ambientais 

• Quando e como realizar atendimento de emergência 


Respondendo a mudanças na gravidade da asma (plano de autocontrole e 
plano de ação diário) 
















Outra área específica de promoção da saúde que recebe muita atenção em hospitais 
e postos de saúde pública é a combate à nicotina. O combate à nicotina é um programa 
progressivo e abrangente que incorpora uma série de passos desde a identificação do 
risco até o suporte de manutenção. 

Setenta por cento dos fumantes relatam que gostariam de deixar de fumar, mas não 
conseguem. 11 Contribuições para a interrupção do tabagismo tais como chiclete de 
nicotina e adesivos de nicotina estão agora disponíveis sem prescrição médica. A 
terapia de substituição da nicotina combinada à terapia comportamental é mais 
efetiva para a interrupção do tabagismo. O tartrato de vareniclina (Chantix®) 
recebeu aprovação da Food and Drug Administration para pacientes tentando 
interromper o tabagismo; 12 o medicamento atua nos lugares afetados pela nicotina 
no cérebro. 

Instituições nacionais, estaduais e locais, tais como American Câncer Society, 
American Lung Association e American Hearth Association, oferecem material 
educacional e aconselhamento comportamental. O material educacional que essas 
instituições oferecem está disponível por correio, telefone e internet. Em 2004, o U.S. 
Department of Health and Human Services estabeleceu um número de chamadas 
gratuitas para todo o território americano (800-QUIT-NOW [800-784-8669]) para 
servir como um acesso para os fumantes em busca de assistência para interrupção do 
tabagismo. 13 Os componentes do programa de educação sobre o tabaco do U.S. 
Surgeon General estão inclusos nas tabelas 49-5 e 49-6. 13 d4 

TABELA 49-5 Componentes do Programa de Educação sobre Tabagismo para Aqueles Dispostos a 
Parar de Fumar 


Pergunta 

Implemente um método sistemático para identificar todos os tabagistas a cada visita 

• Ampliar os sinais importantes para a inclusão dos usuários de tabaco 

Conselho 

Persuada, fortemente, a todos os tabagistas a parar. Os conselhos devem ser: 

• Claros 

• Firmes 

• Personalizados 

Avaliação 

Pergunte a cada tabagista se ele está disposto a fazer uma tentativa de parar 

• Se o paciente estiver disposto, dar assistência 













• Se o paciente estiver indisposto para fazer uma tentativa de parar, oferecer uma intervenção 
motivacional 


• Se o paciente é um membro de uma população especial (grávida, adolescente, minoria), considere 
oferecer informação adicional 


Assis¬ 

tência 

• Marque uma data para parar: o ideal seria dentro de 2 semanas 

• Diga a família e amigos sobre parar 

• Antecipe desafios 

• Remova produtos de tabaco do ambiente 

• Abstinência é essencial 

• Reavalie as tentativas anteriores de parar 

• Antecipe elementos estimulantes e provocadores 

• Evite o álcool 

• Evite outros fumantes 

• Propicie um ambiente clínico de suporte 

• Ajude a desenvolver suporte social para os que vão tentar 

• Recomende o uso de medicamentos 

• Brupropiona ou Wellbutrin® 

• Tartrato de Vareniclina 

• Terapia de reposição da nicotina 

• Clichete de nicotina 

• Inalador de nicotina 

• Spray nasal de nicotina 

• Adesivo de nicotina 

• Pastilha de nicotina 

• Forneça material suplementar 

• Recomende o uso de aconselhamento 

• Aconselhamento prático: solucionando problemas 

• Apoio social intratratamento 

• Apoio social extratratamento 

Organi¬ 

zação 

Agende contato de retorno pessoal, por telefone, por e-mail 


TABELA 49-6 Componentes do Programa de Educação sobre o Tabagismo para Aqueles Indispostos a 













Parar 


Relevância 

Implementar um método sistemático para identificar todos os tabagistas a cada visita 

• Ampliar os sinais importantes para inclusão dos usuários de tabaco 

Risco 

Solicitar ao paciente para identificar as consequências negativas, em potencial, do uso de tabaco 

• Risco agudo: dificuldade respiratória, exacerbação da asma, prejuízos para a gravidez, 
impotência, infertilidade 

• Risco a longo prazo: ataque cardíaco, acidente vascular encefálico, câncer de pulmão e outros, 

DPOC, incapacidade 

• Risco ambiental: aumento do risco de câncer pulmonar e doença cardíaca em cônjuges, aumento 
na taxa de tabagismo nos filhos de tabagistas, Síndrome da Morte Súbita Infantil (SMSI), infecções 
respiratórias em filhos de fumantes 

Recompensas 

Solicitar que o paciente identifique benefícios em potencial em interromper o tabagismo 

• Melhora na saúde 

• Alimentos com melhor sabor 

• Economia de dinheiro 

• Melhor disposição 

• Casa, carro, roupas e hálito irão cheirar melhor 

• Pode parar de se preocupar em parar de fumar 

• Estabelece um exemplo para as crianças 

• Ter bebês e crianças mais saudáveis 

• Reduz as rugas de envelhecimento da pele 

Obstáculos 

ao Progresso 

Pedir que o paciente identifique barreiras para parar de fumar 

• Sintomas da abstinência 

• Medo de não conseguir 

• Ganho de peso 

• Falta de suporte 

• Depressão 

• Prazer em fumar 

Repetição 

Repetir a informação de intervenção motivacional cada vez que um paciente desmotivado é visto 


















Implicações para o Terapeuta Respiratório 

Como o TR é capaz de funcionar como conselheiro individual e como defensor da 
saúde pública, dependendo da situação e/ou circunstância, é de grande utilidade 
examinar os prováveis ambientes, nos quais o conhecimento do TR sobre a promoção 
da saúde e a prevenção de doenças, pode ser bem utilizado. 

Serviços de Saúde 

Os serviços de saúde, onde o TRs realizam educação e promoção da saúde, incluem os 
serviços com pacientes internados, tais como hospitais e instituições de cuidados para 
idosos e centros de tratamento ambulatorial, como consultórios médicos, clínicas ou 
instituições de assistência médica privada (IAMPs). TRs podem participar de 
programas para o bem-estar de funcionários e pacientes buscando melhorar as 
condições cardiopulmonar por meio de exercício. 

Atividades de prevenção terciárias nos serviços de saúde incluem a reabilitação 
pulmonar e a educação sobre o controle da asma. 

Local de Trabalho 

Trabalhadores saudáveis se ausentam do trabalho com menor frequência, têm maior 
satisfação no trabalho e maior produtividade. Isso tudo se traduz em um local de 
trabalho mais rentável. TRs podem se envolver no bem-estar do local de trabalho ao 
participar das seguintes atividades: (1) verificação da função pulmonar e/ou aferição 
da pressão sanguínea; (2) desenvolvimento e implantação de programas de controle 
do estresse ou de interrupção do tabagismo; e (3) consultoria sobre políticas 
relacionadas ao tabagismo e exposições ocupacionais ou ambientais a substâncias 
estranhas tais como sílica ou asbesto, ou gases nocivos como o smog .* 

Domicílio 

O tratamento domiciliar continua a crescer rapidamente como um dos segmentos da 
indústria da saúde. Tem sido mostrado que ele tem uma relação custo-benefício 
melhor do que o tratamento hospitalar. TRs podem executar uma grande variedade de 
serviços em pacientes domiciliares incluindo oxigenoterapia e ventilação mecânica 
tanto temporária quanto de longo prazo. Geralmente, o foco está sobre a prevenção 
terciária (prevenção de piora futura). A educação do paciente é de primária 




importância no domicílio para que o paciente se torne tão independente quanto 
possível. (Capítulos 50 e 51). 

Comunidade 

A maioria das atividades de promoção da saúde descrita, inicialmente, está 
relacionada ao indivíduo. No nível da comunidade, o foco está no grupo. Atividades 
comunitárias de promoção da saúde realizadas pelos TRs podem incluir as seguintes: 
avaliação da função pulmonar em feiras de saúde, programas para interrupção do 
tabagismo, programas de educação familiar para o controle da asma e grupos de 
suporte ao DPOC (respirar melhor). TRs que são certificados em suporte básico de 
vida em cardiologia (SBV) também podem voluntariar-se para executar certificação 
em SBV para vários grupos. 

Instituições Educacionais 

Pelo fato de muitos hábitos não saudáveis começarem no início da infância ou 
adolescência; escolas elementares, intermediárias e secundárias são excelentes lugares 
para iniciar atividades de educação em saúde. A educação sobre o tabagismo é um dos 
exemplos. 

O cigarro é o fator de risco primário e está associado às principais causas de morte 
atualmente. Pelo fato de o tabagismo começar no final da infância ou início da 
adolescência, escolas oferecem o melhor ambiente para educar crianças sobre os 
perigos do tabagismo. TRs são treinados para promover essas experiências 
educacionais. Nunca é cedo demais para começar a mandar mensagens 
antitabagistas. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Educação do paciente e abordagem geral sobre promoção da saúde são questões fundamentais no 
tratamento atualmente. 

Educadores devem usar objetivos de aprendizado para oferecer estratégias de ensino a indivíduos 
ou grandes grupos de pacientes. 

Objetivos de aprendizado levam ao uso de verbos de ação com o objetivo de definir a execução 
esperada do paciente no final da instrução. 







O aprendizado ocorre em três campos: cognitivo (conhecimento), psicomotor (habilidade) e 
emocional (atitudes). 

Pacientes tendem a aprender fazendo. Demonstração passiva, normalmente, não causa uma 
mudança no comportamento. 

Avalie os objetivos do campo cognitivo com testes escritos. Avalie os objetivos dos campos 
psicomotor e emocional com um checklist de habilidades. 

Os especialistas clínicos devem avaliar sua forma de ensino, para aprimorá-la. 

Os terapeutas respiratórios podem ter impacto sobre diversas áreas da educação em saúde e 
promoção da saúde, incluindo programas de interrupção do tabagismo, programas educacionais em 
asma e avaliação da saúde da comunidade. 
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Nota da Revisão Científica: Exame citológico utilizado para detecção precoce do câncer de colo uterino (cancro do 
colo uterino), proposto por papanicolaou e traut na década de 1940, também conhecido como esfregaço de 
papanicolaou ou esfregaço cérvico-vaginal. 

Nota da Revisão Científica: O peak flow meter é um aparelho destinado a medir o pico de fluxo expiratório 
máximo. 

Nota da Revisão Científica: Smog é uma mistura química de gases, composta pelas partículas líquidas finamente 
dispersas no ar da neblina (fog ) com as partículas de fumaça (s/nofce), que cai sobre as cidades na forma de uma 
bruma opaca, geralmente meio escura. 
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OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 


♦ Definir os objetivos gerais dos programas de reabilitação pulmonar. 


♦ Descrever os exercícios apropriados para o condicionamento físico e o suporte psicossocial dos 
pacientes com doença pulmonar crônica. 


♦ Descrever como avaliar e selecionar os pacientes para a reabilitação pulmonar. 















♦ Descrever um planejamento para um programa de reabilitação pulmonar, incluindo forma e 
conteúdo. 

♦ Listar o conteúdo educacional a ser oferecido em um programa de reabilitação pulmonar. 

♦ Descrever a implementação de um programa de reabilitação pulmonar, incluindo equipe, localização, 
horário, público-alvo, equipamento e custos. 

♦ Descrever as medidas que podem ser usadas para avaliar os resultados dos programas de reabilitação 
pulmonar. 

♦ Identificar os riscos potenciais associados à reabilitação pulmonar. 


PALAVRAS-CHAVE 

avaliação cardiopulmonar durante o exercício 

caminhada de 6 a 12 minutos 

escalada de dispneia de Borg 

exercícios aeróbicos 

fórmula de Karvonen 

frequência cardíaca alvo 

início do acúmulo de lactato sanguíneo (IALS) 

limiar ventilatório 

paciente ambulatorial 

necessidades de suporte psicossocial 

reabilitação pulmonar 

recondicionamento 

resistência progressiva 

serviços de reabilitação (CORFs) 


As melhoras constantes da terapia aguda estão apresentando novos problemas 
médicos e sociais. Como mais pacientes sobrevivem a doenças agudas, há um número 
crescente de indivíduos com distúrbios crônicos. Esses distúrbios crônicos estão 
associados a um amplo espectro de incapacidades fisiológica, psicológica e social. 






Mais destacado nesses grupos estão aqueles com doenças cardiopulmonares crônicas. 
Estima-se que a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) isolada seja a terceira 
causa que mais levará à morte nos Estados Unidos até 2020. 1 

Embora diferenças no diagnóstico possam ter um impacto nos resultados do 
tratamento e na sobrevida, pacientes com doença pulmonar crônica possuem muito 
em comum. Todos apresentam dificuldade em lidar com as limitações da sua doença; 
além disso, essas limitações fisiológicas resultam em muitos problemas psicossociais. 
Muito frequentemente, o resultado final é uma qualidade de vida insatisfatória. 

A alta incidência de repetidas hospitalizações e de incapacidade progressiva desses 
pacientes requer programas bem organizados de reabilitação. Este capítulo fornece os 
conhecimentos básicos sobre os objetivos, métodos e questões envolvidas no 
fornecimento de programas planejados de reabilitação para indivíduos com distúrbios 
pulmonares crônicos. 

DEFINIÇÕES E OBJETIVOS 


O Council on Rehabilitation define reabilitação como “a restauração completa do 
indivíduo ao seu potencial clínico, mental, emocional, social e vocacional do qual ele 
é capaz.” 2 O objetivo geral é maximizar a habilidade funcional e minimizar o impacto 
que a incapacidade tem sobre o indivíduo, a família e a comunidade. 

A reabilitação pulmonar é a “arte da prática médica em que um programa 
multidisciplinar, elaborado especialmente para determinado indivíduo, é formulado; 
por meio do diagnóstico acurado, da terapia, do suporte emocional e educacional, 
estabiliza ou reverte tanto a fisiopatologia quanto a psicopatologia da doença 
pulmonar e tenta o retorno do paciente para sua capacidade funcional mais elevada 
permitida pela sua deficiência pulmonar e condição geral de vida.” 3 

Os objetivos gerais da reabilitação pulmonar são controlar e aliviar os sintomas, 
restaurar as capacidades funcionais tanto quanto possível e melhorar a qualidade de 
vida. 4 A reabilitação pulmonar não reverte ou interrompe a progressão da doença, 
mas melhora a qualidade de vida geral do paciente. Profissionais da saúde oferecem 
uma variedade de recursos necessários para alcançar esses objetivos. 

PERSPECTIVA HISTÓRICA 


A reabilitação pulmonar não é um novo conceito. Em 1951, Alvan Barach 5 




recomendou programas de recondicionamento para pacientes com doença pulmonar 
crônica para auxiliar a melhorar suas capacidades de caminhar sem dispneia. 
Infelizmente, décadas se passaram antes que os clínicos prestassem atenção a esse 
conceito. Em vez dos seus pacientes participarem de programas de 
recondicionamento, a maioria dos médicos simplesmente prescreviam oxigenoterapia 
(O 2 ) e repouso no leito. O resultado foi um círculo vicioso de deterioração da 
musculatura esquelética, fadiga e fraqueza muscular progressiva, e níveis aumentados 
de dispneia, até mesmo em repouso. Pacientes se tornavam confinados ao lar, em 
seguida, ao quarto e, eventualmente, ao leito. Claramente, progressos na terapia e na 
reabilitação eram necessários. 

Em 1962, Pierce e associados 6 publicaram resultados confirmando a visão de Barach 
dentro do valor do recondicionamento. Eles observaram que pacientes com DPOC 
que haviam participado do recondicionamento físico exibiam frequência de pulso, 
frequência respiratória, volume minuto e produção de dióxido de carbono (CO 2 ) 
menores durante o exercício. Eles também observaram, contudo, que esses benefícios 
ocorreram sem mudança significativa na função pulmonar. Logo depois disso, Paez e 
associados 7 mostraram que o recondicionamento poderia melhorar tanto a eficiência 
dos movimentos quanto a utilização de O 2 em pacientes com DPOC. 
Subsequentemente, Christie 8 demonstrou que os benefícios do recondicionamento 
poderiam ser alcançados nos pacientes não hospitalizados com mínima supervisão. 
Desde o trabalho de Christie em 1968, outros investigadores continuaram a pesquisar 
os benefícios da reabilitação pulmonar. 

Hoje, a evidência disponível consistentemente indica que a reabilitação pulmonar 
beneficia pacientes com doença pulmonar obstrutiva e restritiva crônica. 9 - 13 Quando 
combinado com a interrupção do tabagismo, com a melhora dos gases sanguíneos e o 
uso de medicação apropriada, a reabilitação pulmonar oferece a melhor opção de 
tratamento para pacientes com doença pulmonar sintomática. Tais programas devem 
ser fundamentados na aplicação correta dos conhecimentos atuais das ciências 
clínicas e sociais. No outono de 2006, o American College of Chest Physicians (ACCP) 
e a Americam Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation (AACVPR) 
divulgaram suas diretrizes baseadas em evidências relacionadas à reabilitação 
pulmonar, objetivando a melhoria do planejamento dos programas de reabilitação 
pulmonar, implementação e avaliação por meio dos resultados do paciente. 


BASE CIENTÍFICA 



A reabilitação deve focar o paciente como um todo, e não somente a doença de base. 
Por essa razão, programas de reabilitação pulmonar eficientes combinam 
conhecimento das ciências clínica e social. O conhecimento das ciências clínicas pode 
auxiliar na qualificação do grau de incapacidade fisiológica e estabelecer resultados 
esperados para recondicionamento. A aplicação das ciências sociais ajuda a 
determinar o impacto psicológico, social e vocacional da incapacidade sobre o 
paciente e familiares, além de estabelecer formas para melhorar a qualidade de vida 
do paciente. 

Recondicionamento Físico 

Em repouso, um indivíduo mantém a homeostase pelo equilíbrio externo, interno e 
pela respiração celular. A atividade física, tal como exercício, aumenta a demanda 
energética. Para manter a homeostase durante o exercício, o sistema 
cardiorrespiratório deve se adaptar. A Figura 50-1 mostra como o corpo responde ao 
exercício. A ventilação e a circulação aumentam o suprimento tecidual e celular com 
O 2 adicional e eliminam os níveis altos de CO 2 produzido pelo metabolismo. 


Exercício 



t Débito cardíaco 


t Ventilação 


Estimulação neuroendócrina de 
quimiorreceptores e receptores de estiramento 


I 


t Catecoiamlnas 
T Tônus simpático 
t Tônus vagai 


I 


-► Relação wo Ideal do organismo 4- 

i 

Respiração celular eficiente 


Resposta do organismo ao aumento do nível das atividades, como o exercício. 


FIGURA 50-1 














Como ilustrado na Figura 50-2, o consumo de O 2 e a produção de CO 2 também 
aumentam de forma linear com o aumento da intensidade do exercício. Se o 
organismo não pode ofertar O 2 suficiente para atender às demandas do metabolismo 
energético, os níveis de sangue aumentam acima do normal. Na fisiologia do 
exercício, este ponto é denominado de início do acúmulo de lactato sanguíneo 
(IALS). Uma vez que esse excesso de ácido lático é tamponado, os níveis de CO 2 são 
elevados e o estímulo respiratório, aumentado. O resultado é uma elevação abrupta 
tanto de CO 2 quanto de vm (denominado limiar ventilatório). Além desse ponto, o 
metabolismo se torna anaeróbico, a eficiência de produção de energia diminui, o 
ácido lático se acumula e a fadiga se manifesta. 



t 



FIGURA 50-2 


Volume minuto, lactato sanguíneo, produção de CO 2 , e consumo de O 2 durante o 
aumento gradual do exercício até máximo. A linha pontilhada representa a extrapolação linear entre 
M e VO 2 durante o exercício submáximo. O Ponto A representa o início do acúmulo de lactato 
sanguíneo ou IALS. Ao mesmo tempo, vm e vÜ2 “interrompem” suas taxas extrapoladas de aumento e 
elevação abrupta (Ponto B ). Isso é referido como limiar ventilatório. 


(Modificado de McArdle WD, Katch FI, Katch VL: Exercise physiohgy: energy, nutrition and human performance, 6 ed, Baltimore, 2007, 
Williams e Wilkins.) 







REGRA PRÁTICA 


Uma boa estimativa do VVM do paciente é calculada por meio da multiplicação do VEFi (volume 
expiratório forçado no primeiro segundo) pelo fator 35. Como exemplo, para estimar o VVM de um 
paciente com VEFi de 1,5 L, simplesmente multiplique 1,5 L por 35: 

WM = VEFi x 35 

WM = 1,5 L x 35 = 52,5 L/min 

Os pacientes com DPOC que carecem de adequada função pulmonar apresentaram 
limitações severas na sua capacidade de exercício. Suas altas taxas de produção de 
CO 2 durante o exercício acarretam acidose respiratória e dificuldade respiratória de 
modo desproporcional ao nível de atividade. Além disso, quando a ventilação 
aumenta, a taxa de consumo de O 2 de um paciente com DPOC também o faz 
significantemente (Figura 50-3). Juntos, esses fatores limitam a tolerância do 
paciente a qualquer aumento significativo da atividade física. 



Ventilação (L/min) BTPS 


FIGURA 50-3 


Alterações no consumo de O 2 com o aumento da ventilação no indivíduo normal e 
no paciente com enfisema. BTPS, temperatura corporal, saturada com vapor d’água, pressão corporal; 
STPD, volume de gás seco a 0°C e 760 mmHg da pressão atmosférica. 

(Modificado de Chemiack RM, Chemiack L, Naimark A: Respiration in health and disease. 3 ed, Fhiladelphia, 1984, WB Saunders.) 


A reabilitação pulmonar deve, contudo, incluir esforços para recondicionar 











fisicamente os pacientes e aumentar sua tolerância ao exercício. O recondicionamento 
envolve o fortalecimento dos grupos musculares essenciais, a melhora da utilização 
global do O 2 e o aumento da resposta cardiovascular do organismo à atividade física 

(Quadro 50-1). 


QUADRO 50-1 Benefícios do Recondicionamento pelo Exercício 


De Hughes RL, Davison R: Limitations of exercise in COPD, Chest 83:241, 1983. 

BENEFÍCIOS ACEITOS 

• Aumento da resistência física 

• Aumento do consumo máximo de O 2 

• Aumento dos níveis de atividade com: 

• Ventilação reduzida 

• Diminuição de VO 2 

• Diminuição da frequência cardíaca 

• Aumento do limiar ventilatório 

BENEFÍCIO POTENCIAL 

• Aumento do bem-estar 

• Melhora da eliminação de secreções 

• Aumento do impulso ventilatório hipóxico 

• Melhora da função cardíaca 

BENEFÍCIOS NÃO COMPROVADOS 

• Aumento da sobrevivência 

• Melhores resultados das provas de função pulmonar 

• Diminuição da pressão arterial pulmonar 

• Melhora gasométrica 

• Melhora dos lipídeos sanguíneos 







• Alteração na extração de O 2 muscular 


• Mudança no processo de dessaturação 


Suporte Psicossocial 

Se o objetivo geral da reabilitação pulmonar é melhorar a qualidade de vida do 
paciente, então o recondicionamento físico, de modo isolado, não é suficiente. De 
fato, os indicadores psicossociais geralmente são os melhores preditores de morbidade 
dos pacientes com DPOC. Além disso, estudos demonstram que o sucesso relativo do 
recondicionamento exerce menor papel em determinar o término de um programa de 
recondicionamento pelo paciente do que a satisfação de suas necessidades 
psicossociais. 14 

Há uma relação bem estabelecida entre nosso bem-estar físico, mental e social. A 
vida cotidiana é cheia dessas relações, como a fadiga física que ocorre após um 
período de tensão emocional. Muitas dessas associações são parte de um 
comportamento humano normal. Contudo, estados emocionais como o estresse podem 
causar ou agravar um problema físico existente. Da mesma forma, manifestações 
físicas da doença, como dispneia recorrente, podem piorar o estresse. 

A natureza progressiva da DPOC pode afetar negativamente a perspectiva geral do 
paciente em relação à sua doença e reduzir sua motivação para adaptar-se às suas 
consequências. O melhor tratamento médico disponível pode ser ineficaz, e o paciente 
pode apresentar uma piora progressiva em razão de um estado mental desfavorável. 

Pacientes com DPOC frequentemente apresentam tendências a desenvolver severa 
ansiedade, hostilidade e estresse como consequência direta de sua incapacidade. Pelo 
fato de os pacientes apresentarem temor em relação à perda econômica e à morte, 
eles também podem desenvolver hostilidade em relação à doença e, frequentemente, 
às pessoas à sua volta. 

Em termos de função social, o comprometimento psicológico da doença pulmonar 
crônica, em combinação com outras variáveis, pode severamente restringir a 
capacidade do paciente de realizar até mesmo as tarefas mais rotineiras que 
necessitam de esforço físico. Obviamente, a intolerância ao esforço físico diminui a 
atividade social do paciente. O mais relevante, contudo, é a perda potencial da 
confiança do paciente na sua capacidade em cuidar de si mesmo — fato que pode 
acompanhar esses comprometimentos — e a resultante perda do sentimento de 
dignidade e autoestima. 





A Figura 50-4 apresenta elementos de como a doença pulmonar crônica e outras 
variáveis podem ter um impacto na qualidade de vida do paciente. É aqui que a 
ligação entre os componentes do recondicionamento físico e o suporte psicossocial da 
reabilitação se tornam mais evidentes. Pela redução da intolerância ao exercício e 
melhora da resposta cardiovascular à atividade física, pacientes podem desenvolver 
um estilo de vida ativo mais independente. Para alguns, o simples fato de ser capaz 
de caminhar até o mercado ou brincar com seus netos contribui para um maior 
sentimento de importância social e de autoestima. Para outros, o condicionamento 
físico pode permitir um retorno aos níveis de atividade perto do normal, incluindo 
buscas vocacionais. 



doença pulmonar crônica. 


(Modificado de McSweeney AJ, ET AL: Life quality patients with chronic obstruive pulmonar disease, Arch Intem Med 142:473, 1982.) 


Muitos pacientes com incapacidade pulmonar encontram-se na faixa de idade 
economicamente produtiva e estão ansiosos para recuperar sua autossuficiência 
econômica. Para eles, retreinamento ocupacional e obtenção de trabalho são 
ingredientes-chave para um bom programa de reabilitação. O terapeuta ocupacional 
pode exercer um papel vital nesse âmbito, e deveria ser incluído, se possível, como 
membro da equipe de reabilitação interdisciplinar e no programa de reabilitação 
pulmonar. Todo programa deveria ser fundamentado nas necessidades individuais e 
nas expectativas de cada paciente. Não apenas deve ser considerada a capacidade 
física de cada paciente, mas também sua educação, experiência passada, atitude e 
personalidade. A avaliação e a identificação de pacientes a serem reabilitados 
requerem tanto a experiência de conselheiros vocacionais e terapeutas ocupacionais 





























quanto a cooperação das empresas e indústrias. 

ESTRUTURA DO PROGRAMA DE REABILITAÇÃO PULMONAR 

Finalidades e Objetivos do Programa 

Os programas de reabilitação pulmonar variam em sua forma e implementação, mas 
geralmente possuem dois objetivos comuns, os quais são mostrados no Quadro 50-2. 


QUADRO 50-2 Objetivos Comuns aos Programas de Reabilitação Pulmonar 


• Controle das infecções respiratórias 

• Controle básico da via aérea 

• Melhora da condição ventilatória e da condição cardíaca 

• Melhora da deambulação e de outros tipos de atividade física 

• Redução do custo médico total 

• Redução das hospitalizações 

• Suporte psicossocial 

• Retreinamento e colocação ocupacional (quando e onde for possível) 

• Educação, aconselhamentos e suporte familiar 

• Educação, aconselhamentos e suporte ao paciente 

• Controle das infecções respiratórias 

Esses objetivos gerais auxiliam os responsáveis pelo planejamento a formularem 
programas com objetivos mais específicos. Quando os objetivos são determinados, 
tanto os pacientes como os membros da equipe de reabilitação devem incorporá-los. 
Dependendo das necessidades específicas dos participantes, os objetivos do programa 
podem incluir: 

• Desenvolvimento da capacidade de respiração diafragmática. 

• Desenvolvimento da capacidade de lidar com o estresse e técnicas de relaxamento. 







• Comprometimento com um regime de atividade física diária visando ao 
condicionamento tanto dos músculos esqueléticos quanto da musculatura relacionada 
à respiração. 

• Aderência a: higiene própria, dieta e nutrição. 

• Interrupção do tabagismo (se necessário). 

• Uso apropriado de medicações, O 2 e equipamentos respiratórios (se necessário). 

• Aplicação de técnicas de higiene brônquica (quando indicado). 

• Centralização no suporte do grupo. 

• Fornecimento de aconselhamento individual e familiar. 

Quando os objetivos do programa são especificamente definidos e estruturados de 
uma maneira mensurável, estratégias podem ser definidas para garantir os máximos 
resultados e benefícios. A demonstração da eficiência do programa também se torna 
mais fácil e mais aceitável pela comunidade médica. Contudo, os benefícios 
alcançados pelos pacientes participantes nem sempre são fáceis de serem 
identificados e podem ser controversos. 

Avaliação e Seleção do Paciente 

Antes de iniciar o programa de reabilitação pulmonar, os clínicos precisam definir e 
estabelecer critérios de inclusão ou seleção. A seleção do paciente requer uma 
avaliação e um exame completo. 

Avaliação do Paciente 

Os programas de reabilitação pulmonar devem apresentar um diretor médico 
qualificado — normalmente um pneumologista —, para realizar a direção médica 
geral do programa e selecionar os pacientes participantes. 15 A avaliação do paciente 
deve começar com uma história completa dele: médica, psicológica, vocacional e 
social. Um questionário bem desenvolvido para o paciente e um formulário para a 
entrevista irão auxiliar nessa fase. 

A história do paciente deve ser seguida por um exame físico completo (Capítulo 
15). Radiografia torácica recente, eletrocardiograma de repouso (ECG), hemograma 
completo, eletrólitos séricos e exame de urina vão oferecer informações adicionais 


sobre as condições clínicas atuais do paciente (Capítulo 16). 

Para determinar o estado cardiopulmonar do paciente e a capacidade de exercício, 
devem ser realizadas tanto a prova de função pulmonar quanto a avaliação 
cardiopulmonar por meio do exercício. A prova de função pulmonar pode incluir 
avaliação da ventilação pulmonar, a determinação do volume pulmonar, a 
capacidade de difusão pulmonar (DLCO) e a espirometria pré e pós-broncodilatadora 
(Capítulo 19). 

A avaliação cardiopulmonar por meio do exercício serve para dois propósitos 
fundamentais na reabilitação pulmonar: primeiro, quantifica a capacidade inicial de 
exercício do paciente, o que fornece a base para prescrição do exercício (incluindo a 
estimativa de uma frequência cardíaca alvo) e a base de dados para a avaliação da 
evolução do paciente no decorrer do tempo; segundo, auxilia a determinar o grau de 
hipoxemia ou dessaturação que pode ocorrer durante o exercício, o que fornece uma 
base objetiva para a titulação da oxigenoterapia durante o programa de exercício. 

Para orientar os profissionais na implementação do programa de exercícios, a 
AARC publicou Diretrizes da Prática Clínica Sobre: Testes de Esforço para Avaliação 
da Hipoxemia e/ou Dessaturação 16 e Diretrizes para Reabilitação Pulmonar (ver 
páginas 1240 e 1248). 17 

O procedimento atual de avaliação do exercício envolve medidas seriadas e 
contínuas de vários parâmetros fisiológicos durante vários níveis de exercícios 
graduados realizados tanto em um ergômetro (bicicleta ergométrica), quanto em uma 
esteira (Quadro 50-3). Para permitir o equilíbrio do estado estável ( steady State), esses 
níveis graduados de exercício são usualmente espaçados em intervalos de três 
minutos. Níveis de trabalho são aumentados progressivamente até que: (1) o paciente 
não possa mais tolerar um alto nível ou (2) uma resposta anormal ou perigosa ocorra. 








• Gasometria arterial (ABGs) e saturação de O2 


• Ventilação máxima (vEmax) 

• Consumo de O2 (seja o valor absoluto do O2 ou METS, o equivalente metabólico do gasto 

energético) 

• Produção de CO2 (VCO2) 

• Quociente respiratório (QR) 

• Oximetria de pulso (vÜ 2 : frequência cardíaca) 

Medidas dos gases sanguíneos e da saturação de O 2 arterial são obtidas em repouso 
e durante o pico do exercício. Amostras de punções de sangue arteriais simples são tão 
boas quanto aquelas obtidas por cateter. Se a punção durante o exercício máximo é 
mal sucedida, uma amostra tirada entre 10 e 15 segundos após a conclusão do teste é 
usualmente suficiente. Em virtude de seus problemas inerentes, a oximetria de pulso 
tem um papel limitado, porém importante, na avaliação do exercício. Sua melhor 
utilidade é como monitor para alertar o clínico de eventos importantes de 
dessaturação durante o teste. Além disso, o oxímetro de pulso pode ser usado para 
avaliar a resposta do paciente ao O 2 suplementar durante o exercício. 

Contraindicações relativas para o teste de esforço incluem: (1) pacientes que não 
podem ou não desejam executar o teste; (2) hipertensão pulmonar /cor pubnonale 
grave; (3) distúrbios eletrolíticos conhecidos (hipocalcemia, hipomagnesemia); (4) 
pressão arterial diastólica em repouso maior do que 110 mmHg ou pressão arterial 
sistólica de repouso maior do que 200 mmHg; (5) distúrbios neuromusculares, 
musculoesqueléticos ou reumatológicos exacerbados pelo exercício; (6) doenças 
metabólicas não controladas (p. ex., diabetes); (7) SaÜ 2 ou SpC >2 menor que 85% com 
o indivíduo respirando ar ambiente; (8) asma não tratada ou instável; ou (9) angina 
relacionada ao exercício. 

A avaliação do exercício também pode ajudar a diferenciar entre pacientes com 
limitações respiratórias ou cardíacas primárias para aumentar a capacidade de 
trabalho. A Tabela 50-1 indica essas semelhanças e diferenças fundamentais. 
Obviamente, além de ajudar a diferenciar as causas básicas da intolerância ao 
exercício, os resultados dos testes podem auxiliar na inserção dos pacientes no tipo 
apropriado de programa de reabilitação. 





TABELA 50-1 Parâmetros do Exercício que Distinguem as Limitações Cardíacas e Ventilatórias (DPOC) 


Parâmetro 

Cardíaco + 

DPOC + 

VO 2 máx 

1 

1 

FC máx 

N ou 1 

1 

Oximetria de pulso 

1 

N 

máx 

1 

1 

Q/VO 2 

1 

N 

PaÜ 2 

N 

1 

PaC02 

1 

t 

VM/VCO 2 

t 

t 

VT 

1 

N 


* vO 2, consumo de Oxigênio; fR, frequência cardíaca; Q, débito cardíaco; E/v CO2, relação entre 
ventilação e produção de CO2; VT, limiar ventilatório; + N, normal; 1 , aumento; f, diminuição. 

Modificado de Lane EE, Walker JF: Clinicai arterial blood gas analysis, StLouis, 1987, Mosby. 

Para minimizar os riscos do paciente durante o teste de esforço, determinadas 
medidas seguras são implementadas. Primeiro, o paciente é submetido a um exame 
físico imediatamente antes do teste, incluindo ECG de repouso. Segundo, um médico 
qualificado deverá estar presente durante todo o teste. Terceiro, o equipamento de 
ressuscitação de emergência (carrinho de parada cardíaca com monitor, desfibrilador, 
O 2 , medicamentos cardíacos, aspirador e equipamento para as vias aéreas) deve estar 
disponível. Quarto, a equipe que realiza e auxilia no procedimento deve ter 
certificado de técnicas de suporte de vida básicas e avançadas. Por último, o teste 
deve ser interrompido imediatamente sempre que indicado. 


Teste de Esforço para Avaliação da Hipoxemia e/ou Dessaturação 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


• Necessidade de avaliação/quantificação dos níveis de oxi-hemoglobina no sangue arterial durante o 
exercício em pacientes com suspeita de dessaturação 

• Necessidade de quantificar a resposta da intervenção terapêutica 

• Necessidade de determinar o nível de oxigenoterapia durante a atividade 




































• Necessidade de avaliação pré-operatória para ressecção ou transplante pulmonar 

• Necessidade de avaliar o grau de comprometimento para avaliação da incapacidade 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

Contraindicações absolutas incluem: 

• Alterações agudas no ECG, indicando isquemia do miocárdio ou séria arritmia cardíaca 

• Angina instável 

• Pericardite aguda 

• Aneurisma cardíaco ou da aorta 

• Hipertensão arterial sistêmica não controlada 

• Recente (dentro de quatro semanas) infarto do miocárdio ou miocardite 

• Bloqueio cardíaco de segundo ou terceiro grau 

• Recente embolia pulmonar ou sistêmica 

• Tromboflebite aguda ou trombose venosa profunda 

• Contraindicações para o teste de esforço incluem: 

• Pacientes que não podem ou não desejam realizar o teste 

• Hipertensão pulmonar severa/cor pulmonale 

• Distúrbios eletrolíticos conhecidos (hipocalcemia, hipomagnesemia) 

• Pressão arterial diastólica de repouso >110 mmHg ou pressão arterial sistólica de repouso > 
200 mmHg 

• Distúrbios neuromusculares, musculoesqueléticos ou reumatológicos exacerbados com exercício 

• Doença metabólica não controlada (p. ex., diabetes) 

• SaÜ2 ou Sp02 <85% com o indivíduo respirando o ar ambiente 


• Asma não tratada ou instável 




As indicações para interrupção do teste incluem: 


• Anormalidades no ECG (p. ex., arritmia grave, taquicardia ventricular, alterações no segmento ST- 
T) 

• Dessaturação severa (Sa02 < 80% ou Sp02 < 83% e/ou uma queda de 10% dos valores basais) 

• Angina 

• Resposta hipotensiva 

• Uma queda > 20 mmHg na pressão arterial sistólica, ocorrendo após o aumento normal do 
exercício 

• Uma queda na pressão arterial sistólica abaixo do nível pré-exercício 

• Vertigens 

• Solicitação do paciente para interromper o teste 

Respostas anormais que podem exigir a interrupção do exercício incluem: (1) uma elevação da 
pressão sistólica para > 250 mmHg ou da pressão diastólica para >120 mmHg; (2) uma elevação 
da pressão sistólica de < 20 mmHg do nível de repouso; (3) confusão mental ou cefaleia; (4) 
cianose; (5) náusea ou vômito; (6) câimbra muscular 


As indicações do teste de esforço para avaliar hipoxemia e/ou dessaturação incluem: 

• Uma história e indicadores físicos sugerindo hipoxemia e/ou dessaturação 

• A presença de resultados dos exames diagnósticos anormais (p. ex., DLCO, VEF1, gasometria 
arterial) 

• A necessidade de titulação ou de ajuste da terapia 

■ MONITORIZAÇÃO' 

Os seguintes itens devem ser monitorizados durante o teste: 

• Avaliação física (dor torácica, câimbras nas pernas, coloração, cansaço perceptível, dispneia) 

• Frequência respiratória 


• Sp02 




• Nível de cooperação e de esforço 


• Escala de Borg ou Escala de Dispneia Modificada de Borg 

• Local de coleta de amostra de sangue para gasometria arterial e técnica 

• Frequência e ritmo cardíacos, e alterações do segmento ST-T 

• Pressão arterial 

Utilize à Escala de Dispneia de Borg Modificada a seguir. 

Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Care 37:907, 1992. 


Escala de Dispneia de Borg Modificada 


10 

Máximo (o pior que se possa imaginar) 

9 

Muito, muito intensa 

8 


7 

Muito intensa 

6 


5 

Intensa 

4 

Um pouco intensa 

3 

Moderada 

2 

Leve 

1 

Muito leve 

0.5 

Muito, muito leve 

0 

Sem esforço 


* Nota da Revisão Científica: A escala de Borg pode também ser iniciada no 0 (sem esforço) e terminada 
no 10 (máximo) em uma sequência ordinária inversa. 

Em relação à preparação do teste, os pacientes devem permanecer em jejum oito 
horas antes do procedimento. Se o propósito do teste é formular uma prescrição de 
exercício, o paciente pode tomar sua medicação regular. O paciente deve usar roupas 
leves e confortáveis e calçados com tração adequada para a atividade na esteira ou na 
bicicleta ergométrica. O bocal ou a máscara facial usada durante o teste deve ser do 
tamanho apropriado e se ajustar confortavelmente sem escape de ar. As condições do 
teste devem ser padronizadas o máximo possível para permitirem a comparação dos 



































resultados pré e pós-reabilitação periodicamente (anualmente), à medida que o 
paciente é tratado e acompanhado. 

Seleção do Paciente 

Os pacientes mais propensos a se beneficiarem da participação na reabilitação 
pulmonar são aqueles com sintomas persistentes devido ao DPOC que apresentam um 
baixo consumo de oxigênio máximo basal. A reabilitação pulmonar deveria ser parte 
do processo de planejamento do alívio dos sintomas a partir da alta hospitalar do 
paciente após uma exacerbação da condição respiratória crônica existente. Essa 
possibilidade deveria ser revista com o paciente, o médico e o terapeuta respiratório. 
Outras indicações para reabilitação pulmonar estão listadas no Quadro 50-4. Além de 
todas as condições existentes, os pacientes também devem ser ex-tabagistas. Todo 
paciente tabagista deve inscrever-se em um programa para interrupção do tabagismo 
antes de iniciar a reabilitação pulmonar. Os pacientes são excluídos das atividades de 
reabilitação pulmonar se: (1) houver problemas concomitantes que limitem ou 
impeçam a participação no exercício ou (2) sua condição for complicada por 
neoplasias malignas, como, por exemplo, câncer de pulmão (Quadro 50-4). 


QUADRO 50-4 Indicações e Contraindicações para a Reabilitação Pulmonar 


INDICAÇÕES 

• Pacientes sintomáticos com DPOC 

• Pacientes com asma brônquica e bronquite associada (bronquite asmática) 

• Pacientes com distúrbio ventilatório combinado, obstrutivo e restritivo 

• Pacientes com problemas de dearance mucociliar crônico 

• Pacientes com limitações ao exercício devido à dispneia severa 

CONTRAINDICAÇÕES 

• Instabilidade cardiovascular requerendo monitorização cardíaca (considerar reabilitação cardíaca) 

• Neoplasias malignas envolvendo o sistema respiratório 

• Pacientes com artrite severa ou anormalidades neuromusculares (uma contraindicação relativa — 







encaminhar à fisioterapia para revisão caso a caso) 


Objetivamente, os candidatos considerados para inclusão em um programa de 
reabilitação pulmonar geralmente cai em um dos seguintes grupos 18 : 

• Pacientes com limitação respiratória ao exercício, resultando em interrupção a um 
nível inferior a 75% do consumo máximo de O 2 predito (02max). 

• Pacientes que apresentam uma obstrução irreversível importante das vias aéreas 
com um volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEFi) inferior a 2 L ou um 
VEFio/o (VEFi/CVF) menor que 60%. 

• Pacientes que apresentam doença pulmonar restritiva importante com uma 
capacidade pulmonar total (CPT) menor que 80% do predito e com uma capacidade 
de difusão de monóxido de carbono em respiração única (CDCO) menor que 80% do 
predito. 

• Pacientes com doença vascular pulmonar nos quais a capacidade de difusão do 
monóxido de carbono em uma respiração única seja inferior a 80% do predito ou nos 
quais haja uma limitação do exercício menor que 75% do consumo máximo do O 2 
predito (Chmax predito). 

Grupos ou classes para reabilitação pulmonar devem permanecer homogêneos. 
Incluir os indivíduos com diferentes estágios de incapacidade cardiopulmonar em um 
mesmo programa pode ser muito frustrante. Aqueles com comprometimento discreto 
a moderado podem se tornar desestimulados por observarem como a doença 
pulmonar pode se tornar severa; por outro lado, os com comprometimento severo 
podem sentir que não conseguiríam atingir ou manter um bom nível de atividade 
exibido por aqueles com comprometimento menos severo. É melhor agrupar os 
pacientes baseando-se na severidade e capacidade geral. Dessa maneira, os pacientes 
podem participar, competir e progredir juntos no programa, sem frustração, medo ou 
perda de motivação. 

Planejamento do Programa 

Um bom planejamento auxilia a alcançar os objetivos específicos do programa com o 
grupo selecionado de pacientes participantes. Considerações fundamentais sobre o 
planejamento envolvem tanto o formato quanto o conteúdo, com ênfase no 
recondicionamento do paciente e na educação. 





Formato 


Os programas podem usar tanto um planejamento aberto ou fechado, com ou sem 
sessões de acompanhamento planejadas. No formato aberto, os pacientes entram no 
programa e progridem por meio dele até que atinjam determinados objetivos 
predeterminados. Não há um período específico; por isso, dependendo da condição, 
das necessidades, da motivação e do desempenho do paciente, ele pode, 
individualmente, completar um programa aberto em semanas ou meses. Esse formato 
é bom para pacientes autodirigidos ou aqueles com dificuldades em relação ao 
horário. Esse também pode ser o melhor formato para pacientes que necessitam de 
atenção individual. O maior inconveniente do formato aberto é a ausência de suporte 
e envolvimento do grupo. Além disso, garantir o reembolso pode ser um problema 
quando o programa é aberto. 

O modelo fechado, que é o mais tradicional, usa um período de tempo determinado 
para que o conteúdo do programa seja cumprido. Esse programa usualmente 
compreende de seis a 16 semanas e conta com sessões de uma a três vezes por 
semana. Contudo, a cobertura do seguro pode ditar quantas sessões compõem o 
programa. As sessões usualmente duram de uma a três horas. As apresentações são 
mais formais e são encorajados o suporte e o envolvimento do grupo. O maior 
inconveniente desse formato é o calendário determinar a realização do programa, em 
vez dos objetivos. No entanto, a maioria dos programas permite que os pacientes se 
inscrevam novamente se as melhoras não forem alcançadas. 

Independentemente do formato usado, a longo prazo não podem ser esperadas 
melhoras sem planejamento de continuidade. 19 O seguimento tem de progredir e ser 
acessível a todos os pacientes que completam o programa. Frequentemente, esse 
elemento essencial do processo é difícil, especialmente quando não é coberto pela 
maioria dos planos de saúde, mas os coordenadores do programa devem garantir que 
seja rotineiramente programado. O acompanhamento ou o reforço podem ser abertos 
(disponíveis durante as sessões de reabilitação regular e oferecendo um atendimento 
aberto) ou pode ser programado de modo semanal, mensal, bimestral ou 
quadrimestral. O importante é que haja algum tipo de acompanhamento 
disponível. 20 - 21 


Conteúdo 

O conteúdo do programa de reabilitação usualmente combina recondicionamento 


físico com atividades educativas. A Tabela 50-2 apresenta um exemplo de uma sessão 
incorporando esses dois componentes complementares. Programas que oferecem o 
recondicionamento ou a educação apenas são improváveis de serem eficientes. 

TABELA 50-2 Amostra de uma Sessão de Reabilitação Pulmonar 


Componente 

Foco 

Período 

Educacional 

Boas-vindas (interação do grupo) 

5 minutos 


Revisão dos registros do programa (atividades da semana anterior) 

20 minutos 


Apresentação dos tópicos educacionais 

20 minutos 


Questões, respostas e discussão em grupo 

15 minutos 

Recondicionamento físico 

Atividade física e recondicionamento 

45 minutos 


Estabelecimento de objetivos individuais e resumo da sessão 

15 minutos 

Total: 120 minutos (2 horas) 




Como mostrado na Tabela 50-2, a sessão de reabilitação ideal deve durar em torno 
de duas horas. O tamanho do grupo, o equipamento disponível e a interação do grupo 
vão ditar o período da sessão. Os pacientes devem chegar 10 a 15 minutos antes da 
hora marcada para a sessão a fim de permitirem interação e suporte informal do 
grupo. As sessões devem começar no horário marcado e serem concluídas 
prontamente como programadas. As apresentações educacionais devem ser breves e 
objetivas. O uso de recurso audiovisual ou de demonstrações é necessário para 
garantir a compreensão do paciente; a linguagem deve ser simples e os termos 
técnicos ou conceitos desnecessários devem ser evitados. Folhetos que aumentam a 
compreensão de certos pontos abordados durante uma apresentação são úteis e 
desejáveis. Uma pasta ou um notebook em que o programa de atividades possa ser 
registrado, além de os materiais de comunicação, devem ser mantidos por cada 
paciente. 


* 

CASO CLINICO Seleção do Paciente para Reabilitação Pulmonar 


Ai» PROBLEMA: Um paciente está sendo avaliado para possível inclusão no programa de 
reabilitação pulmonar. O paciente é submetido a uma avaliação completa da história, um exame 
físico, juntamente com as provas de função pulmonar, análise da gasometria arterial e o teste de 
esforço. Durante o teste de esforço, o paciente desenvolve hipertensão severa e contração ventricular 
prematura (CVP). O médico recomenda que o paciente seja admitido para a reabilitação pulmonar e 
prescreve uma rotina modificada de exercícios. O terapeuta respiratório que realiza o teste discorda. 































Como ele deveria proceder? 


SOLUÇÃO: O terapeuta respiratório deve entrar em contato com o diretor do departamento 
médico para intervenção. Enquanto esse paciente poderia possivelmente ser admitido para 
reabilitação pulmonar, há um alto risco de que algum tipo de resposta adversa possa ocorrer durante 
o programa de exercício. A melhor conduta seria tratar inicialmente as manifestações cardíacas. Ao se 
identificar as causas da hipertensão induzida pelo exercício e da arritmia, esses problemas poderiam 
ser tratados adequadamente. Uma vez sob controle, o paciente poderia ser admitido para a 
reabilitação pulmonar, participar com segurança do programa e completá-lo. Qualquer condição 
subjacente deve, primeiro, ser tratada e controlada antes do início da reabilitação pulmonar. 


Recondicionamento Físico 

O recondicionamento físico, um componente do programa de reabilitação pulmonar, 
consiste principalmente em uma prescrição de exercício com uma frequência cardíaca 
alvo baseada nos resultados da avaliação inicial do esforço do paciente. Para a 
maioria dos pacientes, a frequência cardíaca alvo inicial é estabelecida por meio da 
fórmula de Karvonen, ou estimada como 20 batimentos/min. acima da frequência 
cardíaca de repouso. Devido à severidade do comprometimento ventilatório, alguns 
pacientes iniciam o recondicionamento físico sem uma frequência cardíaca alvo 
prescrita. 


REGRA PRÁTICA 


Para estabelecer a frequência cardíaca alvo para o paciente exercitar-se, usa-se a fórmula de 
Karvonen: 

Frequência cardíaca alvo = [(FCM - FCR) x (50% a 70%)] + FCR 

Em que FCM = frequência cardíaca máxima no limite de tolerância ao exercício e FCR = 
frequência cardíaca de repouso. 

Por exemplo, uma boa frequência cardíaca alvo durante o exercício para um paciente com DPOC 
com uma FCM de 150 batimentos/min. e uma FCR de 90 batimentos/min seria [(150-90) x 0,60] + 
90 = 126 batimentos/min. 

Tipicamente, a prescrição do exercício inclui os quatro componentes relacionados a 
seguir: 22 > 23 

1. Exercícios aeróbicos para a extremidade inferior (perna). 









2. Caminhada cronometrada (caminhada de 6 ou 12 minutos). 


3. Exercícios aeróbicos de extremidade superior (braços). 

4. Treinamento muscular respiratório. 

Para garantir o sucesso do recondicionamento físico, os pacientes precisam 
participar ativamente tanto no serviço de reabilitação quanto em casa. Quando 
estiverem se exercitando no serviço de reabilitação, os pacientes devem ser 
monitorizados pela oximetria de pulso. A aferição da pressão arterial também pode 
ser feita, mas isso usualmente é feito ao iniciar e terminar cada sessão, a menos que a 
condição do paciente, por outro lado, dite essa necessidade. Além disso, as sessões de 
exercícios devem ser alegres. A música animada ajuda a manter uma atmosfera 
positiva. Os médicos devem se lembrar de que esses pacientes estão doentes e 
requerem uma atitude educativa dos membros da equipe, família e do próprio grupo. 

Para garantir o cumprimento do programa, um registro diário ou uma planilha 
deve ser feito. A Figura 50-5 ilustra uma amostra de registro que compõe uma seção 
do manual do paciente. Esses registros ou planilhas são revisados a cada hora que o 
paciente frequenta a sessão. Com base nessa informação, objetivos de 
recondicionamento mais individualizados são estabelecidos. 


Diário do paciente 


Semana # 


Dia 

Aparelho de 
resistência ao fluxo 

Caminhada de 

12 ou 6 minutos 

Exercido com 

bidcleta 

ergométrica 

Outras 

atividades 

Observações 


Carga 

Distância 

Distânda 

Tipo 


Duração 

N® de paradas 

Duração 

Duração 


Carga 

Distância 

Distânda 

Tipo 


Duração 

N® de paradas 

Duração 

Duração 


Carga 

Distância 

Distânda 

Tipo 


Duração 

N® de paradas 

Duração 

Duração 


Carga 

Distância 

Distânda 

Tipo 


Duração 

N B de paradas 

Duração 

Duração 


Carga 

Distância 

Distânda 

Tipo 


Duração 

N® de paradas 

Duração 

Duração 


Carga 

Distância 

Distância 

Tipo 


O 

1 

N® de paradas 

Duração 

Duração 


Carga 

Distância 

Distância 

Tipo 


Duração 

N® de paradas 

Duração 

Duração 


FIGURA 50-5 


Amostra de registro ou planilha em que o paciente, no programa de reabilitação 


pulmonar, registra as atividades diárias de recondicionamento físico e exercícios. 


Os exercícios de extremidades inferiores podem incluir tanto a caminhada quanto a 
bicicleta. Os pacientes podem caminhar em uma esteira estacionária (com os 
objetivos definidos de distância ou tempo e de intensidade) ou em uma superfície 
plana, lisa. Os pacientes podem pedalar em uma bicicleta ergométrica. Em uma 































































esteira ou bicicleta ergométrica, é solicitado aos pacientes que percorram uma 
determinada distância ou se exercitem durante um determinado período de tempo, 
diariamente, enquanto estiverem no programa. Geralmente, a duração estabelecida é 
de 30 minutos diários, sendo os pacientes estimulados a aumentar tanto a sua 
distância quanto a tensão ou resistência do equipamento como tolerado. Pacientes 
com comprometimentos ortopédicos importantes podem participar de exercícios 
aeróbicos aquáticos. 

A caminhada também melhora o condicionamento geral. Usualmente é realizada 
sob a forma de caminhada de seis ou 12 minutos, uma vez ao dia, dependendo da 
condição e da tolerância do paciente. Esses exercícios de caminhada são uma forma 
conveniente de os pacientes realizarem uma quantidade bem definida de atividade, 
com aumento de vigor e dos resultados no decorrer de algumas semanas. Durante os 
seis ou 12 minutos, os pacientes devem caminhar em um solo plano o mais longe 
possível. Se ocorre dispneia severa, eles devem parar e repousar — o tempo de 
repouso é considerado parte do intervalo de tempo. Após repousar brevemente, eles 
devem tentar continuar a caminhar em um ritmo confortável. O objetivo é caminhar 
o mais distante possível durante o tempo escolhido. Pontos de referência como cabine 
telefônica, quarteirões ou medidas de distância real podem ser usados para 
quantificar o progresso. Sob condições climáticas adversas, a atividade pode ser 
realizada em ambiente fechado, shoppings, lojas ou grandes corredores. Os pacientes 
devem registrar seu progresso em seus registros ou planilhas. 

Os exercícios aeróbicos de extremidades superiores melhoram os resultados da 
reabilitação para pacientes cujas atividades regulares envolvem levantamento de 
peso ou elevação dos braços. 22 > 24 Ergômetros de braços ou aparelhos de remo 
encontram-se disponíveis para esse propósito; contudo, simples exercícios calistênicos 
usando um bastão ou pesos livres (com prescrição e treinamento) são alternativas 
satisfatórias. A resistência da parte superior do corpo geralmente é mais limitada, 
com muitos pacientes capazes de apenas dois a três minutos de atividade diária 
inicial. Isso está normalmente relacionado ao fato de os pacientes poderem utilizar a 
musculatura acessória de respiração durante os exercícios de membros superiores. Os 
pacientes necessitam realizar a respiração diafragmática e executar os exercícios ao 
mesmo tempo. Os exercícios de braço devem ser cada vez mais longos, até 20 minutos 
se possível. O condicionamento da parte superior do corpo ajuda os pacientes a 
efetuarem inúmeras atividades úteis em casa e também pode aumentar a resistência 
física geral. Como em outras atividades, os pacientes devem registrar os resultados 


diariamente nas planilhas ou registros. 


Embora existam controvérsias, o treinamento muscular respiratório provavelmente 
aumenta os benefícios desses exercícios mais tradicionais. 25 O treinamento dos 
músculos ventilatórios é fundamentado no conceito de resistência progressiva. Pela 
imposição progressivamente maior das cargas aos músculos inspiratórios 
(principalmente o diafragma) ao longo do tempo, tanto a força do paciente como a 
resistência devem aumentar. Essas melhoras devem, por sua vez, melhorar a 
tolerância do paciente ao exercício. 

A Figura 50-6 mostra um típico aparelho de resistência inspiratória. Esse aparelho é 
simplesmente um resistor de fluxo ajustável com uma valva respiratória unidirecional. 
A carga inspiratória é criada quando o paciente realiza um esforço para inspirar 
através de um orifício restrito. Variando o tamanho do orifício, varia a carga 
inspiratória, assim como altera o fluxo inspiratório do paciente. Durante a expiração, 
o fluxo gasoso é expirado sem resistência pela valva unidirecional. Outros tipos de 
aparelhos também estão disponíveis. Alguns modelos substituem o tamanho variável 
do orifício por uma válvula de mola ajustável. Isso garante uma carga relativamente 
constante independente de o quanto rápido ou lento o paciente respira. 



Como as variações da estratégia respiratória durante o treinamento muscular 
respiratório podem afetar os resultados, a avaliação apropriada do paciente, o 
treinamento e a evolução são uma necessidade. O terapeuta respiratório inicialmente 
mede a pressão inspiratória máxima do paciente (PIM, FIM, ou PImax), usando um 
manómetro de pressão calibrado. O terapeuta respiratório então compara o máximo 
do paciente com as normas estabelecidas, como mostradas na Tabela 50-3. Essas 
medidas preliminares de pressão inspiratória auxiliam no estabelecimento das cargas 
iniciais e fornecem a base para a monitorização subsequente da evolução do paciente. 






TABELA 50-3 Pressão Inspiratória Máxima Normal (cmH20) por Idade e Sexo 



Média (SD) 

PImáx a Partir do Volume Residual 

Idade -grupo (anos) 

Homem 

Mulher 

9 a 18 

96 ± 35 

90 ± 25 

19 a 50 

127 ± 28 

91 ± 25 

51 a 70 

112 ± 20 

77 ± 18 

70 

76 ± 27 

66 ± 18 


De Rochester DF, Hyatt RE: Respiratory muscle failure, Med Clin N Am 67:573, 1983. 

Antes de iniciar o treinamento muscular respiratório, o paciente deve assumir uma 
posição que relaxe os músculos abdominais, como a usada no treinamento da tosse. Se 
usar um aparelho de resistência ao fluxo, o terapeuta respiratório inicia com o ajuste 
máximo do orifício, enquanto mede a pressão inspiratória gerada por meio do 
adaptador de monitor /02 (um segundo adaptador pode ser necessário se o paciente 
estiver recebendo O 2 suplementar). O terapeuta respiratório estimula o paciente a 
respirar levemente por meio do aparelho, em uma frequência não superior a 10 a 12 
respirações/minuto. Se a pressão inspiratória do paciente é menor que 30% da PImax 
medida, o menor orifício seguinte é selecionado, sendo este procedimento repetido 
até que o esforço de 30% seja obtido de forma consistente. 

Nesse ponto, o terapeuta respiratório instrui o paciente a exercitar com o aparelho 
em uma ou duas sessões diárias regulares de 10 a 15 minutos de duração. Como esse 
nível de resistência se torna mais tolerável com o passar do tempo, o paciente deve 
progressivamente aumentar a duração da sessão até 30 minutos. Um registro do 
tempo de tratamento pode ajudar o paciente a se motivar e auxiliar o terapeuta 
respiratório na monitorização subsequente do progresso do tratamento. 

Componente Educacional 

A parte educacional do programa deve cobrir tópicos que são tanto úteis quanto 
necessários para o paciente. A Tabela 50-4 apresenta um exemplo de tópicos cobertos 
durante um programa de reabilitação de 12 semanas. São incluídas recomendações 
sobre os melhores facilitadores de cada sessão. Naturalmente, outros tópicos podem 
ser incluídos dependendo do programa implementado, mas, em termos de 
importância relativa, os mencionados geralmente são mais prioritários. 






















TABELA 50-4 Esquema Típico dos Tópicos Educacionais de um Programa de Reabilitação Pulmonar de 
12 Semanas 


Sessão 

(semana) 

Tópico(s) 

Facilitador(es) Recomendado(s) 

1 

Introdução e boas-vindas; orientação do programa 

Administrador do programa ou equipe de 
reabilitação 

2 

Estrutura, função e patologia respiratória 

Médico ou terapeuta respiratório 

3 

Técnicas de controle respiratório 

Fisioterapeuta ou terapeuta respiratório 

4 

Relaxamento e controle do estresse 

Psicólogo clínico 

5 

Técnicas apropriadas de exercícios e rotinas pessoais 

Fisioterapeuta ou terapeuta respiratório 

6 

Métodos para auxiliar na eliminação de secreção 
(higiene brônquica) 

Fisioterapeuta ou terapeuta respiratório 

7 

Oxigenoterapia e aerossolterapia domiciliar 

Terapeuta respiratório 

8 

Medicações: seu uso e abuso 

Farmacêutico, médico ou enfermeiro 

9 

Medicações: uso de inaladores dosimetrados (MDIs) e 
espaç adores 

Terapeuta respiratório 

10 

Orientações dietéticas e boa nutrição 

Nutricionista 

11 

Recreação e aconselhamento vocacional 

Terapeuta ocup acionai 


Atividades de vida diária 


12 

Planejamento do acompanhamento e avaliação do 

programa 

Equipe de reabilitação 


Graduação 



O conteúdo real dessas sessões inclui o seguinte: 

1. Estrutura, função e patologia respiratória, incluindo discussão sobre dispneia. Esta 
apresentação estabelece a base do programa e fornece a cada paciente informações 
básicas sobre o sistema cardiorrespiratório e os distúrbios relacionados. As causas de 
dificuldade respiratória são apresentadas. 

2. Técnicas de controle respiratório. Isso serve como peça fundamental para o esforço 
do recondicionamento físico. Os pacientes devem aprender como controlar seus 
esforços respiratórios a fim de garantir um resultado máximo (ventilação) com um 
mínimo de esforço (gasto energético). A respiração diafragmática com lábios 
franzidos ajuda a conseguir isso, mas essa técnica requer prática diária por parte do 
paciente e reforço contínuo durante todo o programa pelo grupo facilitador. 








































3. Técnicas de relaxamento e controle do estresse. Os pacientes devem aprender a 
evitar agravamento e as circunstâncias desagradáveis, e adotar, em lugar disso, uma 
atitude mais relaxada sobre as circunstâncias particulares da sua vida. Isso irá ajudar 
a reduzir a utilização desnecessária de O 2 , a conservar energia e evitar respostas 
cardiovasculares e nervosas indesejáveis devido ao estresse. 

4. Técnicas de exercícios e rotinas pessoais. Os princípios e o valor do exercício devem 
ser abordados e discutidos concomitantemente com sugestões para a adoção de rotina 
de exercícios individualizados após o término do programa de reabilitação. 

5. Eliminação de secreção e técnicas de higiene brônquica. Esse tópico é, especialmente, 
de grande ajuda para aqueles pacientes que apresentam problemas de eliminação de 
secreção associado à bronquite crônica e à bronquiectasia. Membros da família e 
amigos podem ser convidados para frequentar essa sessão a fim de adquirir alguns 
conhecimentos básicos sobre esses procedimentos. 

6. Oxigenoterapia e aerossolterapia domiciliar. O terapeuta respiratório com experiência 
em atendimento domiciliar deve conduzir essa sessão. O foco deve ser sobre a terapia 
e o uso dos equipamentos domiciliares de tratamento e a autoadministração da 
terapia. Pacientes que ainda não fazem uso desse tipo de regime terapêutico podem 
ter dúvidas ou medos, e, por isso, não serem receptíveis a esse conceito. A 
apresentação das modalidades disponíveis e fazer com que os pacientes discutam 
suas experiências positivas em relação à terapia respiratória domiciliar 
individualizada irão ajudar a aliviar os receios e as ansiedades dos não-usuários. 

7. Medicações. Esse é outro tópico em que os pacientes têm numerosas dúvidas e 
preocupações. O conteúdo deve enfatizar o uso correto das medicações, juntamente 
com possíveis abusos e efeitos colaterais. As prescrições atuais dos pacientes devem 
ditar quais drogas específicas devem ser abordadas. As categorias comuns incluem {3- 
adrenérgicos, anticolinérgicos, esteroides, diuréticos e metilxantinas. O líder da 
sessão deve demonstrar o uso adequado dos inaladores dosimetrados (MDIS), 
incluindo espaçadores, inaladores de pó seco (IPSS) e nebulizadores portáteis. Tempo 
suficiente deve ser dado para perguntas e respostas. Duas sessões devem ser 
reservadas para esse tópico. 


8. Orientações dietéticas. Esse assunto foca o controle de peso, uma boa nutrição e 
como isso está relacionado à saúde cardiopulmonar. Deve ser dada ênfase à 



importância de uma dieta com alta quantidade de proteína e pouco carboidrato. O 
facilitador também deve abordar apropriadamente hábitos alimentares, métodos 
para ganho e perda de peso, alimentos que devem ser evitados, maneiras de 
aumentar o apetite e planejamento diário do cardápio. Essa sessão vai estimular os 
pacientes a se alimentarem melhor e assim suprirem seu organismo dos nutrientes 
necessários para maior produção de energia. 

9. Recreação e aconselhamento vocacional Essa sessão deve motivar os pacientes a 
participarem de atividades recreativas e, de acordo com suas capacidades, 
retornarem ao trabalho. Esse tópico é frequentemente apresentado no final do 
programa, quando os pacientes já apresentam maior resistência física e estão 
preparados para um estilo de vida mais ativo e produtivo. A sessão pode incluir 
muitas ideias para as atividades físicas ou recreativas, e, para pô-las em prática, os 
membros podem gerar planos de ação. 

Esses tópicos devem ser apresentados de forma ordenada e coerente, usando-se 
recursos audiovisuais e demonstrações, quando apropriado. Os membros da equipe 
devem dispor de tempo suficiente para as sessões em si, como também para a 
montagem e desmontagem de equipamentos. 

O facilitador do programa ou líder deve garantir que as sessões comecem no tempo 
certo e estimular ao máximo a participação de cada paciente. Se possível, 
profissionais de saúde, como nutricionistas, terapeutas ocupacionais e fisioterapeutas, 
devem ser convidados a apresentarem seus respectivos tópicos e discutirem alguma 
dúvida sobre o assunto com o grupo. Além do conhecimento técnico, os líderes da 
sessão devem possuir técnicas de facilitação de grupos e serem capazes de motivar os 
pacientes a participarem tanto das sessões no serviço de reabilitação quanto em casa 
e a adotarem as orientações do programa. Essa tarefa não é fácil, mas, com paciência 
e persistência, isso pode ser realizado. O resultado final desejado é ajudar os 
pacientes a tornarem sua vida mais produtiva, com redução das hospitalizações. 

Componente Psicossocial e Comportamental 

O estresse psicológico e emocional é um problema comum para os pacientes com 
doença pulmonar crônica moderada a severa. Programas de reabilitação pulmonar 
podem trazer excelência para a terapia psicológica e comportamental, além de 
oferecer aos pacientes as oportunidades de aprender criando estratégias. Isso é mais 
útil para os pacientes que sofrem de ansiedade e/ou depressão. 


Implementação do Programa 

Em 1987, a AARC e a AACVPR, em conjunto, realizaram a primeira avaliação 
nacional dos programas de reabilitação pulmonar. Essa avaliação (National Pulmonary 
Rehabilitation Survey ) foi publicada em 1988 e demonstrou variações existentes na 
estrutura, no conteúdo, na equipe e no custo do programa de reabilitação, nos 
Estados Unidos. 26 Em 2006, a ACCP, juntamente com a AACVPR, publicou novas 
diretrizes baseadas em evidências pertencendo ao modelo de implementação dos 
programas de reabilitação pulmonar. 

Equipe 

A reabilitação pulmonar é uma atividade multidisciplinar. A equipe de tratamento é 
aperfeiçoada pelo envolvimento de uma variedade de profissionais de saúde para o 
planejamento, melhoria e avaliação dos componentes do programa (Figura 50-7). É 
recomendado que qualquer equipe que conduza as sessões de um programa de 
reabilitação pulmonar tenha certificado de suporte básico de vida (SBV) ou mesmo de 
suporte avançado de vida em cardiologia (SAVC) pela American Hearty Association 
(AHA). Além do envolvimento profissional, membros da família são necessários para 
fornecerem opinião e assegurarem que as instruções e os exercícios prescritos sejam 
realizados em casa. 



Fisiologista do Exercício 


Assistente Social 











FIGURA 50-7 


A natureza multidisciplinar da reabilitação pulmonar. 


Serviços 

A localização e a qualidade dos serviços podem afetar diretamente o atendimento do 
paciente. Por exemplo, é menos provável que os pacientes participem de programas 
que são inacessíveis ao transporte público quando apresentam poucas vagas para 
estacionamento, ou que seja fisicamente de difícil acesso. Claramente, o local precisa 
ser acessível à cadeira de rodas. Para pacientes idosos que não dirigem, o acesso pode 
ser feito pelas organizações comunitárias para fornecer transporte de ida e volta ao 
programa. De modo ideal, o serviço deve possuir duas salas separadas para o 
programa — uma sala para atividades educacionais e uma para recondicionamento 
físico. As salas devem ser espaçosas e confortáveis, ter iluminação, ventilação e 
temperatura adequadas. As cadeiras devem ser confortáveis e ter um bom encosto 
para acomodar as costas. As salas precisam ser de fácil acesso. Uma sala para 
aconselhamento individual é de grande ajuda, mas qualquer sala privativa é 
suficiente. É também preferível que haja instalações para a realização de provas de 
função pulmonar e da gasometria arterial no local. Se esse espaço é usado por outros 
departamentos para outras finalidades, então o cronograma adequado para as sessões 
de reabilitação precisa ser considerado. 

Agendamento 

Outro aspecto da melhoria do programa envolve o agendamento dos horários para as 
sessões de reabilitação. No formato aberto, os pacientes podem mais ou menos 
participar das sessões de reabilitação nos horários que lhes forem convenientes desde 
que o serviço esteja aberto e a equipe de acordo. No formato fechado, as sessões são 
agendadas para uma a três vezes por semana, durante uma a três horas, com os 
programas durando de oito a 16 semanas. A duração do programa frequentemente 
depende da cobertura do plano de saúde e o reembolso esperado para as sessões 
feitas. Os horários das sessões precisam ser programados para que o maior número de 
pacientes possa ser atendido. Padrão de tráfego, horário de ônibus e disponibilidade 
de transporte são preocupações que precisam ser discutidas. A situação ideal envolve 
uma área separada totalmente à parte para a reabilitação pulmonar, com uma equipe 
dedicada de profissionais conduzindo o programa. Então, o agendamento do horário 
tanto para programas abertos quanto fechados se torna mais fácil e mais controlável. 
As sessões podem ser feitas pela manhã, à tarde ou ao anoitecer, e até mesmo nos fins 




de semana se necessárias. O agendamento adequado ajuda a estimular a participação 
e eliminar possíveis problemas, o que podería minar o processo de reabilitação. 


Reabilitação Pulmonar 

Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


A reabilitação pulmonar (RP) pode ocorrer nos seguintes ambientes: 

• Em pacientes hospitalizados, incluindo centros médicos, enfermarias ou ambulatório de reabilitação 
hospitalar 

• Em pacientes ambulatoriais, incluindo pacientes de clínicas hospitalares, ambientes externos de 
reabilitação para pacientes ambulatoriais (CORF), consultório médico, outros locais de tratamento 
alternativos ou domicílios — no caso de pacientes domiciliares 

■ INDICAÇÕES 

As indicações para RP incluem os seguintes itens: 

• Dispneia durante repouso ou a esforços 

• Hipoxemia ou hipercapnia 

• Diminuição da tolerância ao exercício 

• Descompensação súbita ou piora dos sintomas anteriores à dispneia crônica e diminuição da 
tolerância ao exercício físico, porém, em condições estáveis 

• Necessidade de intervenção cirúrgica 

• Insuficiência respiratória crônica 

• Dependência do ventilador 

• Aumento da necessidade de intervenção terapêutica aguda, i. e., atendimentos em serviços de 
emergência, hospitalizações ou consultas médicas sem marcação prévia 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

As contraindicações para RP incluem os seguintes itens: 








• Doença cardíaca isquêmica 


• Corpulmonale agudo 

• Hipertensão pulmonar grave 

• Disfunção hepática importante 

• Câncer metastático 

• Insuficiência renal 

• Déficit cognitivo grave 

• Distúrbios psiquiátricos afetando a memória e o entendimento 

• Abuso de substâncias sem o desejo de interrupção do uso das mesmas 

• Limitações físicas como deficiência de visão, comprometimento da audição, dificuldade de 
expressão ou alteração ortopédica que possa necessitar da modificação do local da RP, mas que não 
deveria interferir na participação do programa 


Estes são os principais a serem relacionados ao programa de exercício. Durante o exercício, os 
sistemas cardiovascular e ventilatório devem ser capazes de atender ao aumento da demanda do 
exercício, porém isso pode resultar em lesões musculares ou ligamentares 


Os pacientes devem estar sob tratamento médico para serem avaliados a respeito de suas condições 
pulmonares e necessidades de reabilitação pulmonar. Membros apropriados da equipe de RP 
participarão da avaliação do paciente. A avaliação inicial deve incluir história clínica, exames 
diagnósticos, sintomas atuais, exame físico e psicológico, necessidades sociais e vocacionais, estado 
nutricional, tolerância ao exercício, determinação das necessidades educacionais e da capacidade do 
paciente para realizar as atividades de vida diária (AVDs) 


Os pacientes devem ser monitorizados em intervalos adequados para garantir a validade dos 
resultados e as intervenções apropriadas. A monitorização deve incluir: 

• Resposta do paciente ao exercício progressivo e ao recondicionamento geral junto com técnicas 




respiratórias 


• Necessidade de O2 pelo paciente em repouso e durante o exercício 

• Aquisição de conhecimentos e habilidades 

• Comentários subjetivos do paciente 

• Progresso em alcançar os objetivos 

• Aparência do paciente 

• Sinais vitais 

• Telemetria cardíaca (se necessário) 

• Percepção do esforço e dispneia (uso da Escala de Borg) 

Para ter acesso as diretrizes completas, consulte Respir Care 47:617, 2002. 


Tamanho da Turma 

O tamanho da turma é outra questão que precisa ser discutida. Teoricamente, um 
programa de reabilitação pode ser realizado com poucos participantes, até com 15 ou 
mais, dependendo do espaço, equipamento e da equipe disponíveis. Contudo, para 
promover a identidade, a interação e o suporte do grupo, a formação de pequenos 
grupos de discussão é encorajada. O tamanho ideal da turma deve ser de três a 10 
participantes. A manutenção de um tamanho de turma administrável facilita os 
processos vitais de interação do grupo e permite uma atenção mais individualizada. 
Esses fatores ajudam a manter a motivação, reduzindo desse modo a probabilidade de 
desistência dos participantes. 

Naturalmente, as preocupações econômicas emergem quando o tamanho da turma 
é considerado. Embora esteja claro que a qualidade do programa deve ser a primeira 
prioridade, a viabilidade realística do programa depende do número de participantes. 
Como uma orientação geral, o programa deve ser realizado com um tamanho de 
turma que seja confortável em relação ao espaço e à equipe e que seja também 
economicamente viável. Tal abordagem vai ajudar a assegurar que o programa 
produza resultados significativos para os pacientes. 






CASO CLINICO Planejamento de Serviços de Reabilitação Pulmonar 


J ROBLEMA: Um terapeuta respiratório foi solicitado para auxiliar no processo de 
planejamento para iniciar um programa de reabilitação pulmonar e para dar suporte ao hospital 
geral, com 350 leitos. De acordo com o plano estratégico, a localização física do centro de 
reabilitação fica três quarteirões distantes do hospital. O terapeuta respiratório ainda não viu o local 
proposto, mas foi solicitado a aprovar a recomendação de que o serviço seja utilizado. Quais fatores 
o terapeuta respiratório deve levar em consideração antes de tomar uma decisão sobre a escolha do 
local? 


SOLUÇÃO: Pelo fato de o hospital atualmente estar em processo de planejamento para iniciar um 
programa de reabilitação pulmonar e ainda não ter tomado a decisão final sobre o serviço, o 
terapeuta respiratório encontra-se em uma posição fundamental para avaliar, em relação às outras 
áreas, problemas relacionados ao local proposto. O atendimento e a participação do paciente vão ser 
afetados adversamente se o local não for de fácil acesso, como no alto de um morro. Se a localização 
for em uma área de alta criminalidade ou perigosa, com pouca ou nenhuma segurança, isso também 
irá desencorajar os pacientes a participarem do atendimento. Como para qualquer programa, o 
transporte público que não permite acesso ao serviço proposto será um fator limitante, assim como 
um estacionamento pequeno ou a sua inexistência. Há inúmeras outras considerações externas à atual 
localização do centro de reabilitação que precisam ser tratadas. Por exemplo, o atual comprimento 
em metros quadrados do espaço disponível e das salas com possibilidades de expansão futura deve 
ser avaliada em relação às necessidades antecipadas, assim como o acesso à cadeira de rodas sem a 
presença de obstáculos. 


Equipamento 

Tanto o componente educacional quanto o programa de recondicionamento 
necessitam de equipamentos. Para suprir as necessidades educacionais do programa, 
um quadro negro ou um projetor de slides com o programa Power Point, e uma tela 
de 35 mm, um retroprojetor e um gravador são necessários. Um videocassete ou 
aparelho de DVD player com monitor também pode ser útil, especialmente se forem 
utilizadas instruções individualizadas ou usados programas comercialmente 
disponíveis. Além disso, slides, fitas e pacotes de aprendizado formal abordando os 
tópicos educacionais envolvidos no programa de reabilitação devem estar disponíveis 
para a apresentação em grupo ou individual. Eles podem ser adquiridos de fontes 
externas ou serem projetados e desenvolvidos pelo serviço. 

Para o recondicionamento físico, bicicletas ergométricas, esteira, aparelhos de 





remo, ergômetros para extremidades superiores, pesos, oxímetros de pulso e 
aparelhos que aplicam resistência inspiratória representam os equipamentos mínimos 
necessários. A real quantidade de equipamentos necessários depende do tamanho da 
turma, do agendamento e do espaço disponível. Deve-se ter equipamentos suficientes 
à disposição para manter todos os pacientes se exercitando e para monitorizar suas 
atividades. O 2 de emergência e broncodiladores devem ser mantidos na área de 
reabilitação. Orientações sobre os equipamentos para uma turma de seis a 10 
participantes inclui o seguinte: cinco bicicletas ergométricas, duas esteiras 
ergométricas, dois aparelhos de remo, dois ergômetros para extremidade superior, 
cinco oxímetros de pulso para a monitorização da frequência cardíaca e saturação de 
O 2 , um cilindro de O 2 de emergência (E) e medicação broncodilatadora. Além disso, 
cada paciente deve receber um aparelho respiratório de resistência inspiratória. 

Pelo fato de o equipamento ser caro, deve ser tomado muito cuidado na sua seleção 
e compra. Aparelhos e instrumentos devem ser duráveis, fáceis e seguros de usar, de 
manutenção simples, e não devem ser excessivamente caros. Inicialmente, os itens 
básicos são adquiridos. À medida que um programa se desenvolve e expande, 
pesquisas sobre os equipamentos podem ser realizadas. Outro programa necessita 
incluir o seguinte: 

• A manutenção manual individual dos pacientes, incluindo planilhas ou registros de 
atividades. 

• O fornecimento de lanches leves para os participantes do programa. 

• O desenvolvimento de uma rede de comunicação para anunciar mudanças devido às 
emergências ou ao cancelamento das sessões em razão da doença ou do tempo. 

• A identificação de fornecedores de equipamentos médicos duráveis (DME) 
disponíveis para aqueles que necessitam de aparelhos especializados para o 
tratamento domiciliar. 

• O desenvolvimento de um sistema de despesas e formas de pagamento para o 
paciente. 

Ao levar em consideração todos os fatores necessários para a implementação 
efetiva da reabilitação pulmonar, os programas terão pouca desistência por parte dos 
pacientes e uma maior chance de sucesso. À medida que os programas são realizados, 
avaliações regulares devem ser feitas tanto pelo paciente quanto pela equipe. 



Alterações necessárias devem ser implementadas durante a evolução do programa. Só 
dessa maneira pode-se esperar um refinamento contínuo do processo e a melhoria dos 
resultados do paciente. 

Custo, Honorários e Reembolso 

Os programas de reabilitação usualmente projetam seus honorários com base no custo 
médio por participante. De acordo com o valor do trabalho regional e os preços dos 
materiais, os custos variam no país. Vários fatores precisam ser considerados ao se 
projetar os custos do programa (Quadro 50-5). Obviamente, quanto maior o tamanho 
da turma e mais participantes envolvidos no programa geral, menor será o custo para 
o paciente. O objetivo deve ser o de oferecer e realizar um programa da mais alta 
qualidade possível a um custo razoável que se ajusta a qualquer restrição 
orçamentária. 



Quando se determina os encargos para o paciente, precisa-se também considerar o 
tipo e a quantidade de verba que tem sido recebida para compensar as despesas do 
programa e o possível reembolso. Exames e avaliações pré-programa e pós-programa 
irão naturalmente gerar rendas, mas não devem ser incluídos na composição das 
despesas do programa. Contudo, os pagamentos das provas de função pulmonar, teste 
de esforço, gasometria arterial e outras avaliações podem ajudar a manter um 






programa de reabilitação pulmonar financeiramente viável. 

Despesas de um programa inteiro ou para cada sessão têm de ser estruturadas de 
forma que não intimidem a frequência do paciente. Muitos pacientes pulmonares têm 
salário fixo e possuem outras despesas para viver, que devem ser levadas em 
consideração. Uma solução satisfatória relacionada à capacidade do paciente em 
pagar e às despesas do programa precisa ser identificada. Qualquer bolsa de estudo 
ou financiamento de organizações de caridade local, fundações ou agências, tais como 
American Lung Association, vai ajudar a aliviar o encargo financeiro. O programa mais 
abrangente e eficaz disponível não terá impacto se os pacientes não desejarem ou não 
forem capazes de comparecer ou participar por causa de limitações financeiras. 

O custo do fornecimento de um programa de reabilitação pulmonar tem aumentado 
no decorrer dos anos, como os custos de tratamentos de saúde em geral. Despesas 
nacionais para reabilitação pulmonar variam, dependendo da duração do programa 
e, mais importante, da cobertura do seguro. Na maioria dos reembolsos de 80% do 
seguro após dedução, cada paciente seria responsável pelos 20% restantes ou 
copagamento. A cobertura médica adicional ou suplementar pode cobrir esse balanço. 

As políticas de reembolso da reabilitação de pacientes internados variam em todo o 
país, assim como os encargos para participação nesses programas. Em 1982, o Center 
for Medicare and Medicaid Services ou CMMS (formado pela Health Core Financing 
Administration ou HCFA) publicou as regras finais para o reembolso do Medicare para 
os serviços de reabilitação geral dos pacientes ambulatoriais (CORFs). Na Parte 
B do Medicare, a abrangência dos serviços de um CORF agora inclui o reembolso de 
atividades com pacientes ambulatoriais e uma visita domiciliar. O reembolso exige 
que o CORF satisfaça as condições de participação estabelecida na seção 933 da Lei 
Pública 96-499. Isso também inclui o fornecimento de certificado do programa. Cada 
CORF tem de apresentar uma descrição do seu programa e dos resultados antecipados 
a pagadores locais e a terceiros para estabelecer os mecanismos de reembolso. A 
AACVPR também desenvolveu orientações para um modelo de programa, execução e 
reconhecimento. 

Seguindo essas orientações, o Medicare será capaz de estabelecer um valor 
admissível para o programa e reembolsar 80% dessa taxa após o paciente atingir a 
dedução anual prescrita. Outros programas, tanto para paciente internado quanto 
ambulatorial, obtêm reembolso de pagadores a terceiros pela cobrança das sessões de 
reabilitação com exercícios fisioterapêuticos para DPOC, sessões de exercícios de 
recondicionamento, consultas clínicas com exercícios terapêuticos, determinação 



seriada da oximetria de pulso e/ou consultas médicas de revisão. O objetivo é obter o 
máximo de reembolso possível, e assim diminuir a sobrecarga financeira sobre o 
paciente. O Quadro 50-6 fornece uma lista de todas as fontes possíveis de 
reembolso. 27 > 28 


QUADRO 50-6 Fontes de Reembolso para Programas de Reabilitação 
Pulmonar 


PROGRAMAS DE SEGURO DE SAÚDE NÃO GOVERNAMENTAIS, PLANOS DE 
SEGURO DE SAÚDE PRIVADOS, INDIVIDUAIS OU EM GRUPO 

• Organizações mantenedoras da saúde (HMOs) 

• Organizações provedoras preferenciais (PPOs) 

SUPLEMENTO DO MEDICARE PROGRAMAS DE SEGUROS DE SAÚDE FEDERAL E 
ESTADUAL 

• Medicare 

• Medicaid 

• Serviços não compensados (Hill-Burton) 

• Serviços de reabilitação geral de pacientes ambulatoriais (CORF) 

• Benefícios da administração de veteranos 

• Serviços de saúde para a população e Programas Médicos Uniformes (CHAMPUS) 

• Seguro dos trabalhadores federais 

PROGRAMAS SUBSIDIÁRIOS DE SEGURO DE RESPONSABILIDADE E DE 
ACIDENTES 

• Seguro de automóvel, relacionado a acidentes automobilísticos 

• Compensação do trabalhador, relacionada aos acidentes de trabalho 

• Cobertura de seguro do trabalho, relacionada a lesões ocorridas nas instalações da empresa 

• Seguro de propriedade residencial, relacionado às lesões sofridas na residência do proprietário 







• Seguro de negligência por parte dos profissionais de saúde 


• Seguro de confiabilidade do produto e do serviço relacionado a lesões provocadas pelos produtos 
ou serviços 

OUTRAS OPÇÕES DE REEMBOLSO 

• Profissional sênior 

• Hospitais de reabilitação 


• Doações 
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REGRA PRÁTICA | 


Para ajudar a garantir o reembolso adequado para a reabilitação pulmonar, identifique os objetivos 
do paciente, formule e implemente uma prescrição efetiva de exercícios para cada paciente, utilize os 
códigos de diagnóstico da Classificação Internacional das Doenças, Nona Revisão, Modificação Clínica 
(ICD-9-CM), uso atual e apropriado do código CPT (Terminologia de Procedimento Atual), e 
documente, documente, documente! 

Até haver um código geral ou de reembolso para reabilitação pulmonar sob um 
sistema de pagamento futuro (PPS), os programas terão de continuar a obter 
reembolso seguindo os planos, as políticas e as provisões atualmente aceitas de cada 
seguro de saúde individual. 


Resultados do Programa 




* 

CASO CLINICO Obtenção do Pagamento do Plano de Saúde em Reabilitação 

Pulmonar 


iVâ PROBLEMA: Um terapeuta respiratório é solicitado para planejar e executar um programa de 
reabilitação pulmonar em pacientes não hospitalizados, em seu hospital. Após ter finalizado a 
primeira fase do programa, que teve duração de 12 semanas, foi programada uma próxima fase pelo 
hospital. No entanto, embora a instituição tivesse solicitado as contas oportunamente a um número 
de fornecedores de seguro (planos de saúde), incluindo o Medicare, nenhum pagamento tinha sido 
recebido. Qual é o problema e como ele pode ser corrigido? 

SOLUÇÃO: Aparentemente, o plano de saúde recusou ou não respondeu a solicitação reivindicada. 
Este problema frequentemente está associado ao arquivamento impróprio ou impreciso da 













reivindicação. O terapeuta respiratório deve se dirigir ao departamento de faturamento do hospital, 
para assegurar-se de que todas as informações relativas à cada paciente estejam completas (p. ex: o 
número correto de identificação do paciente), que o hospital possua o endereço correto para solicitar 
a reivindicação, e que o diagnóstico e os procedimentos foram codificados corretamente. Alguns 
planos de saúde possuem os seus próprios sistemas de codificação, e estes devem ser seguidos em 
conformidade. Os planos de saúde também exigem pré-autorização, e esta deve ser obtida antes da 
inscrição dos pacientes em um programa de reabilitação pulmonar. Finalmente, o acompanhamento 
por telefone é sempre útil e deve ser realizado se o pagamento não for recebido em tempo hábil. 

Os resultados dos pacientes e do programa têm de ser avaliados na conclusão do 
programa e, periodicamente, depois dele (Quadro 50-7). A avaliação dos resultados 
precisa comparar a condição do paciente antes do programa com o estado atual e 
deve incluir dados psicológicos, fisiológicos e sociológicos. Medidas comuns de 
resultados incluem tolerância ao exercício, níveis de dispneia no repouso e durante o 
exercício, e avaliação da qualidade de vida. 


QUADRO 50-7 Avaliação dos Resultados do Programa de Reabilitação 


• Mudanças na tolerância ao exercício 

• Antes e depois de seis ou 12 minutos de caminhada 

• Antes e depois do teste de esforço de exercício pulmonar 

• Revisão da evolução dos exercícios domiciliares do paciente 

• Medidas de força 

• Flexibilidade e postura 

• Desempenho em exercícios específicos (p. ex., musculatura ventilatória, extremidade superior) 

• Alterações dos sintomas 

• Medidas comparativas da dispneia 

• Frequência da tosse, produção de escarro ou sibilos 

• Perda ou ganho de peso 

• Teste psicológico 










• Outras mudanças 


• Alterações nas atividades de vida diária (AVDs) 

• Questionários de acompanhamento após o programa 

• Testes de conhecimentos pré e pós-programa 

• Melhora da complacência com a reabilitação pulmonar e regime médico 

• Frequência e duração das exacerbações respiratórias 

• Frequência e duração das hospitalizações 

• Frequência das visitas ao serviço de emergência 

• Retorno produtivo ao trabalho 

Os resultados da reabilitação pulmonar têm de ser comunicados ao paciente, à 
família, ao médico assistente e ao profissional responsável pelos cuidados 
domiciliares, se apropriado. A partir deste ponto, outros objetivos para dar 
continuidade à melhora podem ser estabelecidos para fornecer a base para a fase de 
acompanhamento e reforço das atividades. A qualidade de vida para pacientes com 
doenças pulmonares crônicas tem-se tornado um resultado possível de ser medido, e 
muitos programas de reabilitação a estão documentando. 29 Um dos maiores fatores 
que predizem a melhora da qualidade de vida (HRQoL) do paciente portador de 
DPOC é a frequência constante do paciente na manutenção do programa. 30 

Se nenhuma melhora nas medidas físicas ou psicossociais ocorre no grupo, as 
causas mais prováveis para esse fato são deficiências do programa. De modo 
específico, o treinamento profissional insuficiente dos métodos de reabilitação, a falta 
de uniformidade na abordagem, a duração inadequada do programa e/ou a ausência 
da fase de acompanhamento são as maiores razões para os resultados insatisfatórios. 

Finalmente, a reabilitação pulmonar tem-se tornado reconhecida como um pré- 
requisito para determinados pacientes portadores de enfisema que têm indicação de 
cirurgia de redução do volume pulmonar (LVRS). O recondicionamento físico e a 
educação do paciente antes do procedimento auxilia a aumentar as chances dos 
resultados satisfatórios. 31 A reabilitação pulmonar parece ter resultados favoráveis 
nessa população específica de pacientes por aumentar o foco e o comprometimento 
do paciente e do profissional. Pacientes que não completam o protocolo de 





reabilitação pré-cirúrgica estão em alto risco para complicações pós-cirúrgicas. 


Riscos Potenciais 

Embora a maioria dos pacientes com DPOC possam prever os benefícios advindos do 
recondicionamento físico e da reabilitação pulmonar, certos riscos potenciais existem. 
Riscos potenciais incluem os seguintes: 

I. Anormalidades cardiovasculares 

A. Arritmia cardíaca (pode ser reduzida com O 2 suplementar durante o exercício) 

B. Hipoventilação e hipertensão sistêmica 

II. Anormalidades da gasometria arterial 

A. Dessaturação arterial 

B. Hipercapnia 

C. Acidose 

III. Anormalidades musculares 

A. Lesão funcional ou estrutural 

B. Fadiga e falência diafragmática 

C. Contratura muscular induzida pelo exercício 

IV. Miscelâneas 

A. Asma induzida pelo exercício (mais comum em pacientes jovens com asma do 
que nos pacientes com DPOC) 

B. Hipoglicemia 

C. Desidratação 

A seleção apropriada do paciente, a educação, a supervisão e a monitorização do 
paciente são fatores fundamentais para reduzir os riscos potenciais. 

Reabilitação Cardíaca 


CASO CLÍNICO O que Esperar da Reabilitação Pulmonar? 


IM PROBLEMA: Um terapeuta respiratório é solicitado a atender um homem de 63 anos de idade, 
hospitalizado com DPOC severa, para uma possível participação em um programa de reabilitação 
pulmonar ambulatorial. Durante a entrevista, o paciente informa ao terapeuta respiratório que, se o 
programa não curá-lo, ele não vê razões para participar. Qual a resposta do terapeuta respiratório, 






tendo em mente as expectativas do paciente sobre o que a reabilitação pulmonar deveria realizar? 

SOLUÇÃO: É de vital importância para todos os terapeutas respiratórios e outros profissionais de 
saúde envolvidos com a reabilitação pulmonar reconhecer que o foco de qualquer programa deve ser 
a tentativa de tratamento ao paciente como um todo, e não somente a patologia de base. Um 
programa de reeducação pulmonar bem estruturado deve ser capaz de quantificar a extensão da 
dificuldade fisiológica e auxiliar a estabelecer expectativas dos resultados para o recondicionamento 
físico. Além disso, independentemente do local ou modelo, esses programas precisam controlar o 
impacto psicológico, social e vocacional da incapacidade do paciente e de sua família, e buscar 
formas para melhorar a qualidade de vida do paciente. Nesse caso, o terapeuta respiratório deve 
expor os benefícios da reabilitação pulmonar, além das medidas tradicionais da função pulmonar. 
Apesar da reabilitação pulmonar não conseguir afetar a deterioração progressiva da função pulmonar 
que ocorre no DPOC, o aspecto educacional e o exercício podem melhorar sua capacidade de realizar 
as atividades da vida diária e aumentar a tolerância ao exercício. Além disso, técnicas respiratórias 
eficazes podem diminuir a frequência e a severidade dos episódios de “pânico respiratório”. 

Os pacientes com doença cardíaca primária são frequentemente indicados para os 
programas de reabilitação pulmonar, objetivando a melhora da aptidão 
cardiovascular. A reabilitação cardiovascular é definida como um programa de 
exercícios abrangentes e educacionais designados aos pacientes com doenças 
cardiovasculares. Como na reabilitação pulmonar, bons programas de reabilitação 
cardíaca são multidisciplinares na abordagem e no foco. Objetivos incluem educação 
do paciente para promover saúde cardíaca, o recondicionamento físico para melhorar 
a capacidade para as atividades, a perda de peso e o retorno ao trabalho. 

A admissão é baseada em uma avaliação cardiovascular e parâmetros relacionados. 
O objetivo é um programa de reabilitação cardíaca estruturado para assistir aos 
pacientes no desenvolvimento de um padrão regular e seguro de exercício para 
alcançar maior desempenho cardiovascular durante a atividade. A maioria dos 
programas de reabilitação cardíaca é realizada em ambientes hospitalares, e esses 
programas geralmente são divididos em monitorização e acompanhamento, com 
opções domiciliares disponíveis. As prescrições de exercícios são individualizadas para 
pacientes participantes, com o objetivo de maximizar os resultados e reduzir a 
probabilidade de efeitos adversos. 

A reabilitação cardíaca e pulmonar apresenta inúmeras semelhanças e diferenças. 
As semelhanças incluem a necessidade de avaliação antes da admissão do paciente no 
programa, a educação do paciente, a realização de exercícios para aumentar a 





aptidão e o vigor físico, a necessidade de monitorização dos pacientes durante o 
exercício, como também a adesão ao tratamento. As diferenças incluem a atenção 
primária na doença, a idade do paciente (a maioria dos pacientes cardíacos terá 
alcançado limitações importantes ou até óbito em 30, 60 e até 70 anos, enquanto os 
pacientes pulmonares, a maior parte, em 50 anos ou mais) e os exercícios utilizados 
durante o programa. Muitos pacientes cardíacos irão caminhar por uma hora 
enquanto isso pode ser virtualmente impossível para os pacientes pulmonares. Por 
outro lado, exercícios respiratórios para melhorar a ventilação são essenciais para o 
paciente respiratório, mas não tão importantes para os pacientes com doenças 
cardiovasculares. 

Diferenças de reembolso entre os dois tipos de programa também existem, sendo a 
reabilitação cardíaca mais reconhecida pelos pagadores dos seguros de saúde. Como 
os programas de reabilitação cardíaca não são tão recentes quanto os de reabilitação 
pulmonar e seus resultados tendem a ter maior validade e aceitação, o reembolso pelo 
seguro tem sido realizado mais prontamente. Existem quatro fases para um programa 
de reabilitação cardíaca desde sua introdução até as atividades físicas. O reembolso 
depende da fase da reabilitação cardíaca que o paciente se encontra. Isso não existe 
para o paciente de reabilitação pulmonar. 

Finalmente, o envolvimento respiratório na reabilitação cardíaca é 
significantemente menor. Na maioria das vezes, o terapeuta respiratório, a menos 
que multicompetente, estará envolvido com a instrução para a utilização de O 2 e 
podendo também auxiliar o paciente nas sessões de exercícios durante a reabilitação 
cardíaca. Mais frequentemente, o cardiologista e o enfermeiro especializado em 
cardiologia estão envolvidos com a facilitação e a administração do programa. Outros 
profissionais de saúde que podem estar envolvidos incluem nutricionista, terapeuta 
ocupacional e psicólogo. 

Um programa de reabilitação pulmonar apropriadamente planejado e executado 
pode produzir resultados positivos e mensuráveis para o paciente. O sucesso de tais 
esforços é dependente da aplicação cuidadosa do conhecimento clínico atual e do uso 
da abordagem multidisciplinar em todas as fases de organização, execução e 
avaliação do programa. Dentro desse contexto, a reabilitação pulmonar ganhará mais 
aceitabilidade e o papel do terapeuta respiratório na reabilitação pulmonar será cada 
vez mais importante. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 







A reabilitação pulmonar possui dois objetivos principais: (1) controlar e aliviar os sintomas da 
doença e (2) ajudar os pacientes a alcançarem os níveis ideais de atividade. 

Os pacientes com maior chance de se beneficiarem da reabilitação pulmonar são aqueles com 
DPOC sintomática; aqueles com distúrbios cardiovasculares instáveis devem ser encaminhados para 
reabilitação cardíaca. 

O programa de reabilitação eficaz requer uma abordagem multidisciplinar e combina 
recondicionamento físico com suporte educacional e psicológico. 

A reabilitação não altera a deterioração progressiva da função pulmonar que ocorre com a doença 
pulmonar obstrutiva crônica. 

O aumento da tolerância ao exercício físico, a diminuição da intensidade dos sintomas e o 
aumento dos níveis de atividade são os benefícios mais bem documentados da reabilitação pulmonar. 

A avaliação do exercício fornece a base para a prescrição do exercício, fornece a base de dados 
necessária para se avaliar o progresso do paciente e ajuda a determinar o grau de hipoxemia e a 
necessidade de O 2 suplementar durante o exercício. 


O recondicionamento deve combinar tanto exercícios aeróbicos de extremidade superior quanto 
de extremidade inferior com o treinamento da musculatura ventilatória. 


A parte educacional do programa de reabilitação deve fornecer aos pacientes conhecimentos que 
possam ser utilizados para ajudá-los a enfrentar sua doença e controlar melhor seus sintomas. 

As decisões sobre a localização, o agendamento, o tamanho da turma e os equipamentos podem 
afetar os resultados do programa de reabilitação. 

Os encargos do paciente devem ser fundamentados no custo do projeto, para contrabalançar o 
financiamento externo e/ou reembolso do seguro disponível. 

A reabilitação cardíaca deve ser considerada inicialmente se o paciente pulmonar apresentar uma 
condição cardíaca primária que necessita ser tratada. 


Referências 













COPD International, COPD statistics: Retrieved March 16, 2004, from COPD International.com 
Council on Rehabilitation: Definition of rehabilitation. Chicago: Council on Rehabilitation. 1942. 

Petty TL. Pulmonary rehabilitation. Basics RD. 1975;4:1. 

Harris PL. A guide to prescribing pulmonary rehabilitation. Prim Care. 1985;12:253. 

Barach AL, Bickerman HA, Beck G. Advances in the treatment of nontuberculous pulmonary disease. 
BullN Y AcadMed. 1952;28:353. 

Pierce AK, et al. Responses to exercise training in patients with emphysema. Arch Intem Med. 
1964;113:28. 

Paez PN, et al. The physiological basis of training patients with emphysema. Am Rev RespirDis. 
1967;95:944. 

Christie D. Physical training in chronic obstructive lung disease. Br Med J. 1968;2:150. 

Jastrzebski D, Gumola A, Gawlik R, et al. Dyspnea and quality of life in patients with pulmonary 
fibrosis after six weeks of respiratory rehabilitation. J Physiol Pharmacol. 2006;4:139-148. 

0 Guell R, Casan P, Belda J, et al. Long-term effects of outpatient rehabilitation of COPD: a randomized 
trial. Chest. 2000;117:976-983. 

1 Guell R, Resqueti V, Sangenis M. Impact of pulmonary rehabilitation on psychosocial morbidity in 
patients with severe COPD. Chest. 2006;129:899-904. 

2 Naji NA, Conner MC, Donnelly SC, et al. Effectiveness of pulmonary rehabilitation in restrictive lung 
disease. J Cardiopulm Rehabil. 2006;26:237-243. 

3 Laçasse Y, Goldstein R, Lasserson TJ. Pulmonary rehabilitation for chronic pulmonary disease. 

Cochrane Database SystRev. 2006;18(4):CD003793. 

4 Califórnia Pulmonary Rehabilitation Collaborative Group: Effects of pulmonary rehabilitation on 
dyspnea, quality of life, and health care costs in Califórnia. J Cardiopulm Rehabil. 2004;24:52-62. 

5 Hill NS. Pulmonary rehabilitation. ProcAm Thorac Soc. 2006;3:66-74. 

6 American Association for Respiratory Care: AARC clinicai practice guideline: exercise testing for 
evaluation of hypoxemia and/or desaturation. Respir Care. 1992;37:907. 

7 American Association for Respiratory Care: AARC clinicai practice guideline: pulmonary 
rehabilitation. Respir Care. 2002;47:617. 

8 Wasserman K, et al. Selection criteria for exercise training in pulmonary rehabilitation. Eur Respir J 
Suppl. 1989;7:604. 

9 Wijkstra PJ, et al. Long-term benefits of rehabilitation at home on quality of life and exercise 
tolerance in patients with chronic obstructive pulmonary disease. Thorax. 1995;50:824. 

0 Heppner PS, Morgan C, Kaplan RM, et al. Regular walking and long-term maintenance of outcomes 


after pulmonary rehabilitation. J Cardiopulm Rehabil. 2006;26:44-53. 

1 Cockram J, Cecins N, Jenkins S. Maintaining exercise capacity and quality of life following pulmonary 
rehabilitation. Respirology. 2006;11:98-104. 

2 Celli BR. Physical reconditioning of patients with respiratory diseases: legs, arms, and breathing 
retraining. Respir Care ClinN Am. 1994;39:481. 

3 Zu Wallack RL, et al. Predictors of improvement in the 12-mimite walking distance following a six- 

week outpatient pulmonary rehabilitation program. Chest. 1991;99:805. 

4 Lake FR, et al. Upper-limb and lower-limb exercise training in patients with chronic airflow 
obstruction. Chest. 1990;97:1077. 

5 Weiner P, Azgad Y, Ganam R. Inspiratory muscle training combined with general exercise 
reconditioning in patients with COPD. Chest. 1992;102:1351. 

6 Bickford LS, Hodgkin JE. National pulmonary rehabilitation survey. Respir Care Clin N Am. 

1988;33:1030. 

7 Bunch D. Obtaining reimbursement for your pulmonary rehabilitation program. AARC Times. 

1990;14:38. 

8 Connors G, et al. Obtaining third-party reimbursement for pulmonary rehabilitation. AARC Times. 

1992;16:50. 

9 Kaplan RM, Ries AL. Quality of life as an outcome measure in pulmonary diseases. J Cardiopulm 
Rehabil. 2005;25:321-331. 

0 Nishiyama O, Taniguchi H, Kondoh Y, et al. Factors in maintaining long-term improvements in health- 
related quality of life after pulmonary rehabilitation for COPD. Qual Life Res. 2005;14:2315-2321. 

1 Foss CM. Lung volume reduction surgery: what’s up with “NETT”. AARC Times. 2001;25:42. 



Capítulo 51 

Cuidado Respiratório em Ambientes Alternativos 



ALBERT J. HEUER, CRAIG L. SCANLAN 


SUMARIO DO CAPITULO 


Desenvolvimentos e Tendências Recentes 

Definições e Objetivos 
Cuidado Subagudo 
Cuidado Domiciliar 

Padrões 

Regulamentos 

Acreditação do Setor Privado 

Cuidado Agudo Tradicional versus Cuidado Pós-Agudo 

Plano de Alta 

Equipe Multidisciplinar 

Avaliação do Local e do Serviço de Suporte 

Oxigenoterapia em Ambientes Alternativos 

A Prescrição da Oxigenoterapia 
Métodos Suplementares 
Métodos de Fornecimento 

Suporte Ventilatório em Ambientes Alternativos 

Seleção do Paciente 
Ambientes e Abordagens 
Padrões e Diretrizes 

Desafios Especiais no Fornecimento de Suporte Ventilatório Domiciliar 
Suporte Ventilatório Invasivo versus Não Invasivo 













Equipamento 

Avaliação e Acompanhamento 

Outras Formas de Cuidado Respiratório Pós-agudo 

Terapia Suave de Aerossol 
Administração de Drogas por Aerossol 
Métodos de Cuidado e Higiene das Vias Aéreas 
CPAP Nasal 

Monitoração da Apneia 

Avaliação do Paciente e Documentação 

Cuidado Subagudo Institucional e de Longo Prazo 
Cuidado Domiciliar 

Desinfecção e Manutenção do Equipamento 
Cuidado Paliativo 

OBJETIVOS DO CAPÍTULO 

Após a leitura deste capítulo, você será capaz de: 

♦ Descrever os ambientes alternativos de cuidado nos quais a assistência respiratória é frequentemente 
realizada. 

♦ Descrever os desenvolvimentos e as tendências recentes nos ambientes alternativos de assistência 
respiratória. 

♦ Descrever quem regula a assistência após evento agudo. 

♦ Listar os padrões que se aplicam ao fornecimento de assistência respiratória após evento agudo. 

♦ Descrever como ajudar a formular um plano de alta efetivo. 

♦ Listar os fatores a serem avaliados quando analisar os locais alternativos de cuidado e os serviços de 
suporte. 

♦ Descrever como justificar, prover, avaliar e modificar a oxigenoterapia (O 2 ) nos ambientes de 
assistência após evento agudo. 

♦ Descrever como selecionar, montar, monitorar e manter o equipamento de terapia de O 2 em 




















ambientes alternativos. 


♦ Determinar os desafios especiais que existem ao prover suporte ventilatório fora do hospital de 
assistência crítica. 

♦ Descrever como instruir os pacientes ou cuidadores e confirmar suas habilidades para prover 
assistência após evento agudo. 

♦ Identificar quais pacientes mais se beneficiam do suporte ventilatório fora dos hospitais de assistência 
crítica. 

♦ Descrever como selecionar, montar, monitorar e manter o equipamento de suporte ventilatório 
portátil e de pressão positiva contínua nas vias aéreas, abrangendo as interfaces ou dispositivos 
adequados. 

♦ Descrever a documentação apropriada referente a avaliação e o progresso do paciente na assistência 
após evento agudo. 

♦ Determinar como garantir segurança e controle de infecção nos ambientes alternativos de assistência 
ao paciente. 

PALAVRAS-CHAVE 

assistência após evento agudo 
assistência subaguda 

c entersfor medicare and medicaid Services (CMS) 
condições de participação 
dispositivos de conservação de O2 
filtro molecular 

fornecedor de equipamento médico durável 
inexsufflator 

instalações de enfermagem especializada (SNF) 
oxigenoterapia transtraqueal (OTT) 
próprios para locação 

ventilação não-invasiva com pressão positiva (VNIPP) 






Com a introdução do Medicare, em 1965, a economia de custos e os benefícios ao 
bem-estar do paciente associados com o cuidado domiciliar e outros ambientes de 
cuidado não-agudo foram finalmente reconhecidos. Consequentemente, essa 
legislação estabeleceu uma estrutura de reembolso para os serviços de cuidado de 
saúde em ambientes alternativos, incluindo aqueles fornecidos em domicílio. Desde 
sua adoção, o Medicare é creditado com substanciais aumentos no número de 
pacientes assistidos em domicílio. De 1967 a 1985, o número de agências de cuidado 
domiciliar certificadas para participar do Medicare triplicou para aproximadamente 
seis mil. Esse número simplesmente chegou a mais de 10.000 em 1997, o ano em que 
o Balanced Budget Act (BBA) foi introduzido. O BBA de 1997, que é discutido em mais 
detalhes na próxima seção, teve um impacto monumental sobre o reembolso do 
cuidado domiciliar ao reduzir os pagamentos às companhias de equipamento médico 
durável, agências de saúde domiciliar e outros locais alternativos. Apesar disso, 
entretanto, aproximadamente oito milhões de americanos continuaram a receber 
cuidado da saúde em domicílio em 2003, com um custo estimado em 
aproximadamente 40 milhões de dólares. 1 

Embora o cuidado domiciliar permaneça, o local alternativo mais comum para 
prover cuidado de saúde, inúmeros outros ambientes de cuidado pós-agudo, incluindo 
subagudo, reabilitação e instalações de enfermagem especializada, fornecem 
cuidado respiratório aos pacientes. Muitos desses pacientes em ambientes alternativos 
requerem serviços respiratórios incluindo O 2 suplementar, ventilação assistida, 
terapia por aerossol, monitorização respiratória, reabilitação pulmonar e educação do 
paciente/cuidador para asma e outras doenças respiratórias. 

Os ambientes alternativos de cuidado de saúde oferecem a vantagem do baixo custo 
e melhor conforto do paciente em comparação com as instalações de cuidado agudo. 
Em 2003, a média diária de gastos de um hospital de cuidado agudo totalizava mais 
de 3.800 dólares versus 499 dólares. 1 Entretanto, a alta imprópria ou prematura dos 
pacientes para os ambientes alternativos e a implementação de um plano de cuidados 
deficiente podem suprimir esses benefícios e resultar na readmissão a curto prazo aos 
ambientes de cuidado agudo, na piora da condição do paciente ou mesmo em óbito. 2 > 3 
Contudo, esses riscos podem ser minimizados por meio da apropriada triagem e 
avaliação do paciente, plano de alta adequado, incluindo um plano de assistência 
multidisciplinar, implementação de um plano de cuidado individualizado e 
acompanhamento do paciente. 4 

Este capítulo fornece definições relevantes, discute os desenvolvimentos recentes da 


política, cobre os aspectos da alta ótima e do planejamento do cuidado do paciente, 
além de revisar as várias modalidades de terapia respiratória no local alternativo. 


DESENVOLVIMENTOS E TENDÊNCIAS RECENTES 


Na década passada, houve diversos desenvolvimentos na área do cuidado de saúde em 
ambientes alternativos. Algumas dessas mudanças são simplesmente melhorias no 
equipamento respiratório utilizado em tais ambientes e serão discutidas adiante, neste 
capítulo. Os desenvolvimentos adicionais envolvem iniciativas governamentais 
complexas, afetando o reembolso para tais equipamentos e serviços. Todavia, outras 
mudanças derivam do resultado de pesquisas de estudos e mudanças demográficas. 
Seja como for, esses desenvolvimentos ilustram a natureza dinâmica do cuidado 
respiratório em ambientes alternativos. 

Uma das mudanças mais notáveis é a introdução do sistema de pagamento 
prospectivo (PPS) do Medicare. Até a introdução do PPS na década de 1990, o 
Medicare reembolsava principalmente provedores, tais como agências de cuidado 
domiciliar, por custos “razoáveis” até um máximo, mensalmente ou em cota única. 
Entretanto, sob o PPS, o reembolso para muitos tipos de equipamento respiratório em 
ambientes alternativos poderia agora ser fundamentado sobre um pagamento mensal 
predeterminado, ajustado por fatores tais como a condição da saúde e a geografia. 
Ademais, determinados tipos de equipamento respiratório foram categorizados como 
itens “próprios para locação”. Itens próprios para locação são aqueles elegíveis 
para reembolso sob o PPS somente por um número de meses predeterminado, após os 
quais o equipamento é considerado propriedade do paciente e os pagamentos de 
aluguel cessam. 

Outras legislações que têm afetado substancialmente o reembolso do Medicare 
incluem o BBA de 1997 e o Déficit Reduction Act de 2005. Dentre outras medidas, o 
BBA reduziu o reembolso para oxigênio (O 2 ) domiciliar em 25%, em 1998, e em mais 
5%, em 1999. O Déficit Reduction Act modificou ainda mais o PPS, ao reduzir 
novamente o pagamento mensal para o equipamento respiratório selecionado e 
adicioná-lo à lista de itens próprios para locação. Sob essa legislação, modalidades 
tais como O 2 domiciliar e BiPAP com frequência respiratória de reserva por tempo 
determinado também são locados por 36 meses e 13 meses, respectivamente. O efeito 
líquido dessas mudanças foi uma redução no reembolso para equipamento do cuidado 
respiratório em ambientes alternativos. Essa tendência desfavorável continua a 



apresentar desafios às agências e instalações que buscam prover cuidado de qualidade 
para pacientes em tais ambientes. 5 

Deve-se notar que, no momento em que escreve este capítulo, a implementação 
dessas mudanças e outras propostas de impacto ao reembolso do cuidado domiciliar 
continuam a ser revistas. De modo semelhante, o PPS relativo às SNFs foi refinado 
após implementação inicial. Quando o PPS foi primeiramente introduzido, o governo 
reconheceu injustiças potenciais no sistema de reembolso para as SNFs e tais 
instalações foram temporariamente privilegiadas. Desde então, o PPS tem sido 
modificado para um sistema no qual as SNFs são pagas em um índice diário baseando- 
se nas necessidades relativas do paciente. O índice diário cobre serviços, tais como os 
de enfermagem rotineiros, quarto, diretoria, assim como alguns suprimentos médicos, 
terapias, drogas e serviços laboratoriais. Os índices de reembolso para as SNFs são 
geralmente revisados anualmente e frequentemente modificados com base na inflação 
e em outros fatores relevantes. 6 

Outra área sob análise é o reembolso para tempo razoável despendido pelos 
terapeutas respiratórios (TRs) na administração do cuidado e da educação do paciente 
nos ambientes de cuidado alternativos, tais como domicílios. O reembolso sob os 
programas federal Medicare e estadual Medicaid se aplicam somente ao equipamento 
respiratório, tais como O 2 domiciliar e ventiladores mecânicos, e o tempo dos TRs não 
é coberto. Enquanto uns poucos estados têm programas pilotos para reembolsar 
algumas terapias e educação feitas pelos TRs em ambientes alternativos, ampla 
aceitação não foi ainda alcançada. Por esta razão, enquanto o Medicare provê 
pagamento limitado para enfermagem e fisioterapia domiciliar, ele geralmente não 
reembolsa as TRs em tais ambientes. Apesar disso, a American Association for 
Respiratory Core (AARC), por meio das iniciativas do Government Affairs, continua a 
promover legislação e patrocinar esforços para expandir o reconhecimento dos TRs. 

Como resultado do delicado equilíbrio entre fatores como aumento do custo do 
cuidado da saúde, recursos limitados e cuidado do paciente, aparentemente o PPS e 
outras políticas relacionadas continuarão a ser revisadas e modificadas pelas agências 
governamentais, tais como os Centers for Medicare and Medicaid Services (CMS). 

Um outro desenvolvimento derivado principalmente do envelhecimento da nossa 
população é o aumento significante da popularidade de outra forma de locais 
alternativos, conhecidos como instalações de vivência assistida. Esses lugares 
permitem aos residentes, que são geralmente idosos e/ou incapacitados, viverem em 


sua unidade própria quer sozinhos ou acompanhados. Geralmente, a rotina do 
cuidado da saúde e outros serviços de suporte estão disponíveis por meio de uma 
enfermaria local e uma equipe de saúde de apoio. Estes arranjos permitem aos 
residentes viverem relativamente de modo independente, com a conveniência e 
segurança da proximidade dos serviços de saúde rotineiros. Como resultado dessa 
tendência, de um número crescente de cuidado domiciliar e outros ambientes 
alternativos, TRs estão provendo assistência para pacientes em tais locações. 

Outras mudanças que afetam os TRs em locais alternativos têm se originado dos 
resultados de estudo e pesquisa. Um determinado estudo foi feito a pedido da AARC 
ao Muse and Associates para investigar o valor dos TRs nos SNFs. 8 Esse estudo 
descobriu que beneficiários do Medicare tratados por TRs tinham melhor resultado e 
menor custo em tais instalações. Outro projeto de pesquisa mostrou que o 
gerenciamento domiciliar de O 2 em pacientes por TRs pode reduzir significantemente 
os custos e melhorar a qualidade do cuidado. 9 É esperado que o The Muse Report e 
evidências derivadas de outras iniciativas de pesquisa auxiliem agências públicas e 
pagadores de cuidado de saúde privados a reconhecerem o valor dos TRs em 
ambientes alternativos de assistência e consequentemente formem políticas 
apropriadas. 

DEFINIÇÕES E OBJETIVOS 

Com o sistema de cuidado da saúde em um constante estado de mudança, a aplicação 
de definições firmes a qualquer um de seus elementos é difícil. Contudo, há um 
desenvolvido consenso sobre o escopo e propósito do cuidado subagudo e domiciliar. 

Conforme a população idosa cresce e o gerenciamento do cuidado torna-se o 
modelo de fornecimento dominante, mais e mais serviços de saúde são providos fora 
do cuidado agudo hospitalar. Esses ambientes alternativos, ou de cuidado pós- 
agudo, abrangem subagudo, reabilitação, SNFs e domicílio. Melhor do que 
representar entidades distintas, entretanto, essas abordagens são apenas parte de um 
grande e desenvolvido continuum de cuidado que objetiva prover serviços a nível, 
custo e ambiente apropriados às condições do paciente. 

O fornecimento de serviços respiratórios fora do hospital de cuidado agudo está 
experimentando rápido crescimento. Pelo fato desses serviços tipicamente serem 
providos após um episódio agudo de hospitalização, um bom plano de alta é crítico. 
Além disso, pela razão desse tipo de cuidado focar sobre a pessoa como um todo em 





vez de unicamente no processo da doença, o empenho coordenado de equipes de 
diversas disciplinas é essencial. Os serviços de cuidado respiratório mais comuns 
providos nesses ambientes alternativos são terapia contínua de O 2 , ventilação 
mecânica de longo prazo, administração de droga por aerossol, cuidado das vias 
respiratórias, tratamento da apneia do sono, monitoração do sono/apneia em 
domicílio e reabilitação pulmonar. Portanto, um dos principais objetivos do TR em 
ambientes alternativos é a educação do paciente, da família e dos cuidadores sobre o 
uso seguro e eficiente de tais equipamentos. 

Cuidado Subagudo 

Conforme a National As sociation of Subacute/Post Acute Core, o cuidado subagudo é o 
nível abrangente de cuidado interno para pacientes estáveis que: (1) tenham 
experimentado um evento agudo resultante de ferimento, doença ou exacerbação de 
um processo de doença; (2) tenham um curso determinado de tratamento e (3) 
requeiram diagnósticos ou procedimentos invasivos, mas não aqueles que requeiram 
cuidado agudo. 10 Geralmente, a severidade da condição do paciente requer 
direcionamento médico ativo com visitas frequentes ao local, cuidado de enfermagem 
profissional, significantes serviços auxiliares e uma abordagem interdisciplinar focada 
em resultados usando uma equipe profissional. 

Considerando que o objetivo do cuidado agudo é aplicar recursos intensivos para 
estabilizar os pacientes após severo episódio de doença, o cuidado subagudo objetiva 
restaurar o paciente como um todo, de volta ao mais alto nível prático de função, 
idealmente o do autocuidado. Essa abordagem holística requer o cuidado de equipe 
interdisciplinar orientada ao objetivo, com frequente avaliação do progresso e um 
plano de cuidado limitado por tempo. 11 

Embora a maioria dos pacientes que recebem cuidado subagudo seja formada por 
idosos, todos os grupos de idade podem ser encontrados nesses locais. Populações de 
pacientes pediátricos, adolescentes e adultos requerendo suporte ventilatório ou 
cuidado extensivo, dependendo do diagnóstico, são também assistidos nessas 
instalações. Algumas das condições dos pacientes incluem distúrbio ou dano 
neurológico, deformidades musculoesqueléticas, defeitos genéticos e qualquer tipo de 
doença pulmonar crônica. 


Cuidado Domiciliar 


Atualmente, a maioria do cuidado respiratório pós-agudo é fornecido em domicílio. O 
cuidado domiciliar geralmente deve ser a primeira escolha, mas, quando os pacientes 
têm múltiplas doenças e são incapazes de cuidar de si mesmos, quando o suporte 
adequado ao paciente está indisponível, ou quando o ambiente domiciliar é 
impróprio, um local alternativo de assistência deve ser selecionado. 

A AARC define cuidado respiratório domiciliar como aquela forma específica de 
cuidado respiratório provido no domicílio do paciente por pessoal treinado em 
cuidado respiratório trabalhando sob supervisão médica. 12 

O objetivo principal do cuidado domiciliar é prover serviços de cuidado de saúde de 
qualidade para clientes em suas próprias casas, além de minimizar suas dependências 
de assistência institucional. Em consideração ao cuidado respiratório em domicílio, 
vários objetivos específicos são evidentes. Cuidado respiratório em domicílio pode 
contribuir para: 

• Suporte e manutenção da vida. 

• Melhora no bem-estar físico, emocional e social do paciente. 

• Promoção da autossuficiência do paciente e de sua família 

• Garantia do fornecimento do cuidado de forma custo-eficiente. 

• Maximização do conforto do paciente no final da vida. 

A maioria dos pacientes para os quais o cuidado respiratório em domicílio é 
considerado é a formada por aqueles com doenças respiratórias crônicas. As 
categorias aplicáveis de doenças incluem as seguintes: 

• Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). 

• Fibrose cística. 

• Doenças neuromusculares crônicas. 

• Condições restritivas crônicas. 

• Carcinomas do pulmão. 

Embora nem todos os aspectos do cuidado respiratório domiciliar tenham provado 
ser eficientes, vários estudos têm mostrado que sistemas de tratamento selecionados 
cuidadosamente podem representar um significante benefício para os pacientes. Esses 


benefícios incluem aumento da longevidade, melhora da qualidade de vida, aumento 
da performance funcional e redução do custo individual e social associado à 
hospitalização. 13 > 14 

PADRÕES 


Os padrões para o fornecimento do cuidado respiratório nos ambientes subagudo e 
domiciliar são derivados de diversas fontes diferentes. Primeiro, os Clinicai Practice 
Guidelines publicados pela AARC oferecem aos TRs uma estrutura clínica para a 
execução de inúmeros procedimentos respiratórios, incluindo muitos daqueles usados 
em ambientes alternativos de cuidado. Várias dessas diretrizes são descritas neste 
capítulo. Outros padrões estão estabelecidos por leis federais e estaduais, assim como 
acreditação do setor privado. 

Regulamentos 

A maioria do reembolso para cuidado pós-agudo é realizada por meio dos programas 
federal Medicare ou federal/estadual Medicaid. Como o maior comprador de serviços 
de saúde, o governo federal (em conexão com os governos estaduais e locais) 
desempenha um importante papel no estabelecimento de padrões e regulamentos 
nesta indústria. Além disso, a agência federal responsável pela administração geral do 
Medicare e Medicaid é os Centers for Medicare and Medicaid Services (CMS). Criado 
em 1997, o CMS supervisiona a estrutura para provisão de cobertura da saúde para 
idosos, incapacitados e muitas crianças desfavorecidas nos Estados Unidos. 5 * 6 

Como parte dessa estrutura, o CMS criou o Medicare Provider Certification Program. 
Esse programa assegura que provedores institucionais que servem beneficiários do 
Medicare, por exemplo, hospitais, SNFs, agências de saúde domiciliar e instalações de 
vivência assistida, alcancem os requerimentos mínimos para saúde e segurança. Esses 
requerimentos são chamados “condições de participação”. As condições de 
participação atuais enfatizam os indicadores de qualidade, medida de resultado e 
eficiência de custo designada para melhorar a qualidade e a efetividade do cuidado 
provido aos beneficiários. 5 * 6 As instituições submetem-se à avaliação de certificação 
para determinar o nível de sintonia delas em relação às condições aplicáveis de 
participação. Essas avaliações são conduzidas por agências estaduais de avaliação ou 
organizações privadas de acreditação, tais como a Joint Comission (TJC), discutida em 
mais detalhes na seção seguinte. 15 * 16 



As agências estaduais de avaliação são parceiras do governo federal e são o 
principal agente na execução de certificação institucional. Tipicamente, uma agência 
estadual de avaliação é um departamento estadual de saúde ou uma autoridade 
estadual licenciada para uma instalação de cuidado da saúde. A principal função da 
agência estadual de avaliação é assegurar que as instalações forneçam serviços 
Medicare e Medicaid de acordo com os padrões estadual e federal de saúde, segurança 
e qualidade. A conformidade é determinada por inspeções periódicas no local. Os 
relatórios de inspeção são informações públicas e podem ser obtidas por meio da 
agência estadual de avaliação adequada. 

Além das condições federais para participações, a maioria dos estados determinam 
regulamentos adicionais que governam o licenciamento dos provedores de cuidado de 
saúde pós-agudo e domiciliar. Por esses regulamentos serem diferentes em cada 
estado, os leitores devem contatar seu departamento de saúde estadual para detalhes. 

Acreditação do Setor Privado 

A organização principal responsável por determinar os padrões e a acreditação 
voluntária aos provedores de cuidado pós-agudo é o TJC. Para auxiliar hospitais e 
organizações do cuidado de saúde no processo de acreditação e melhoria do 
desempenho geral, o TJC desenvolve e publica padrões e National Patient Safety Goals 
para o cuidado de longo prazo/subagudo, cuidado domiciliar e instalações de vivência 
assistida. Os padrões cobrem categorias de função geral relacionadas à qualidade do 
cuidado do paciente e o processo e a estrutura da organização. Essas categorias 
incluem direitos do paciente, ética e avaliações, assim como liderança organizacional 
e gerenciamento da informação. Os objetivos de segurança do paciente visam ao 
aprimoramento de áreas de problemas comuns para organizações do cuidado de 
saúde, tais como identificação adequada do paciente, segurança de medicação e 
controle de infecções. 15 T6 

Atualmente, aproximadamente 95% dos hospitais e outras organizações de cuidado 
de saúde voluntariamente subscrevem-se à acreditação do TJC. Aproximadamente 
5.000 delas são organizações de cuidado pós-agudo e instalações que são avaliadas no 
mínimo a cada três anos. Atualmente, há várias categorias de decisão para 
acreditação, indo de “acreditado” para “recusa de acreditação”. Um estado de 
acreditação do provedor depende do nível de conformidade com uma lista de 
“elementos de desempenho”, ou EDs os quais são calculados pelos avaliadores como 
“desempenho insuficiente”, “desempenho parcial” ou “desempenho satisfatório”. 


Desempenho insuficiente ou insatisfatório são marcados e requerem acompanhamento 
formal para que a correção seja assegurada. Em determinadas circunstâncias, tais 
resultados desfavoráveis podem se traduzir em uma instituição ou organização que 
falha na manutenção da acreditação do TJC. 

Em consideração ao cuidado domiciliar, o TJC aplica diferentes protocolos de 
avaliação para diferentes tipos de agências de cuidado domiciliar. O protocolo de 
gerenciamento de equipamento domiciliar pertence somente é quelas companhias que 
alugam ou vendem equipamento médico domiciliar. Na maioria dos casos, este tipo 
de provedor está envolvido somente com equipamento básico de O 2 e terapia por 
aerossol, e não provê visita detalhada para avaliação ou exame do paciente. Por 
outro lado, agências envolvidas com serviços clínicos respiratórios prestam visitas 
domiciliares periódicas com avaliação do paciente. As agências que solicitam 
acreditação nesse nível estão envolvidas com formas mais sofisticadas de cuidado 
domiciliar, as quais requerem visitas rotineiras de acompanhamento, tais como 
gerenciamento das vias aéreas artificiais e pacientes dependentes de ventilação. Os 
padrões para esse tipo de acreditação de cuidado domiciliar são mais complexos e 
rigorosos. 15 » 16 

CUIDADO AGUDO TRADICIONAL VERSUS CUIDADO PÓS- 
AGUDO 


Para o TR, o trabalho em ambientes de cuidado pós-agudo é bastante distinto do 
realizado em hospitais de cuidado agudo. As diferenças-chave envolvem 
disponibilidade de recursos, programação de supervisão e trabalho, documentação e 
avaliação e interação profissional-paciente 17 (Tabela 51-1). Embora alguns 
profissionais de saúde não achem os ambientes alternativos de trabalho a seu gosto, 
muitos encontram maior independência, equipe profissional orientada, criatividade e 
alto nível de gratificação na interação com o paciente e familiar. Além disso, a 
maioria dos TRs que trabalham em ambientes de cuidado pós-agudo argumenta que 
somente nestes ambientes todo o escopo de seu treinamento é realmente usado. 

TABELA 51-1 Algumas Grandes Diferenças Entre o Ambiente Tradicional de Cuidado Agudo e os 
Ambientes Alternativos para Fornecimento de Serviços de Cuidado Respiratório 


Área 

Ambiente Tradicional (Hospital de 
Cuidado Agudo) 

Ambientes Alternativos (Cuidado Domiciliar 

Subagudo, de Longo prazo) 














Recursos para 

diagnóstico 

Laboratório próprio, raios X, GSA, 

PFR 

Depende de fornecedores externos para prover testes 

para diagnóstico 

Suporte de 

equipamento 

Extensivo; suportado por O 2 

encanado e aspiração 

Disponibilidade limitada; deve usar 02 portátil e 
sistemas de aspiração 

Requerimentos 

de 

deslocamento 

Nenhum; permanece em uma 

instalação 

Deve deslocar-se entre instalações ou residências 

Nível de 

supervisão 

Supervisão direta 

RCP trabalha independentemente com supervisão 

mínima 

Avaliação do 

Paciente 

Moderada - provida primariamente 

por médicos/residentes atendendo 

Intensa - responsabilidade básica relacionada ao 
planejamento de cuidado 

Requerimentos 

de 

documentação 

Moderada - limitada ao registro 
(arquivo) médico 

Intensa - inclui justificação inicial, acompanhamento 
do progresso e frequente registro financeiro detalhado 

Agenda de 

trabalho 

Horas específicas 

Intensa - inclui justificação inicial, acompanhamento 
do progresso e frequente registro financeiro detalhado 

Restrição de 

tempo 

Mais do que um turno para fornecer a 

terapia 

Deve completar toda a terapia durante 0 turno/visita 

Interação 

paciente- 

família 

Tratamento limitado ao tempo 

disponível; pequena interação com a 

família 

Terapia um-a-um; intensiva interação com a família 

Interação 

profissional 

Primariamente com os médicos e 

enfermeiros 

Interação contínua com todos os membros da equipe 

de profissionais 


PLANO DE ALTA 


Um plano de alta eficiente provê o fundamento para a qualidade do cuidado pós- 
agudo. Um plano de alta propriamente projetado e implementado orienta a equipe 
multidisciplinar na transferência bem-sucedida do paciente de cuidado respiratório da 
instalação de cuidado de saúde para um local alternativo de cuidado. 18 A 
implementação eficiente do plano de alta também garante a segurança e a eficácia da 
continuidade do cuidado do paciente. 

Para orientar os profissionais de saúde em prover cuidado de qualidade, a AARC 
publicou o Clinicai Practice Guideline: Discharge Planningfor Respiratory Core Patiente , 19 
Um resumo aparece mais adiante. 


Equipe Multidisciplinar 
































Embora um médico normalmente inicie uma prescrição de alta de um paciente para 
um local de cuidado pós-agudo, muitos outros profissionais do cuidado da saúde estão 
envolvidos no processo de alta. A Tabela 51-2 identifica estes profissionais-chave, 
junto com suas principais responsabilidades. 18 Como na reabilitação pulmonar 
(Capítulo 50), uma abordagem em equipe produz os melhores resultados para o 
paciente. Comunicação e respeito mútuo pelos talentos e habilidades de cada membro 
da equipe são dois elementos-chave na execução do trabalho de cuidado subagudo. 
Qualquer transtorno no sistema pode atrasar ou, adversamente, afetar a alta do 
paciente, assim como a saúde física e o bem-estar mental do paciente. 

TABELA 51-2 Membros da Equipe de Cuidado Pós-Agudo 


Disciplina 

Responsabilidades 

Análise de utilização 

Aconselha e/ou recomenda considerações sobre a alta do paciente. Documenta o 

paciente no cuidado hospitalar 

Plano de alta (serviço 

social ou saúde 

comunitária/pública) 

Traz todos os elementos necessários juntos e assegura que o paciente pode ser 
dispensado para o ambiente de cuidado pós-agudo. Faz contato com agências externas 

que podem auxiliar no cuidado do paciente 

Médicos 

Faz a prescrição para a alta do paciente. Avalia a condição do paciente e prescreve o 
cuidado necessário. Estabelece os objetivos terapêuticos 

Cuidado respiratório 

Avalia o paciente e recomenda cuidado respiratório apropriado; provê cuidado e 

acompanhamento correspondente 

Enfermagem 

Escreve/implementa plano de cuidado de enfermagem para o paciente; avalia o estado 
do paciente e provê acompanhamento necessário 

Dieta/nutrição 

Avalia as necessidades nutricionais do paciente e escreve plano dietético para o 
paciente. Toma providências para as refeições tanto quanto necessário 

Fisioterapia/terapia 

ocup acionai 

Provê fisioterapia necessária e recomenda qualquer modalidade ou procedimentos 

adicionais 

Psiquiatria/psicologia 

Avalia o estado emocional do paciente e provê qualquer aconselhamento ou suporte 

necessário 

Fornecedor de 

DME/Companhia de 

homecare 

Provê o equipamento e suprimentos necessários e administra qualquer situação de 
emergência envolvendo fornecimento ou operação de equipamento 


Avaliação do Local e do Serviço de Suporte 

Os fatores principais na determinação do local apropriado para alta são os objetivos e 
as necessidades do paciente. Esses objetivos e necessidades devem se encontrar de 




























uma maneira ótima e custo-eficiente, usando os recursos disponíveis no local 
proposto. Em termos de pessoal institucional, o grupo de trabalho da instalação 
selecionada deve claramente ter todas as competências requeridas para alcançar as 
necessidades da ventilação e respiração do paciente, ser capaz de prover outros 
serviços de cuidado de saúde necessários (p. ex., fisioterapia) e prover cobertura 
adequada 24 horas . 17 > 19 

Da alta para a residência, é essencial que as habilidades dos cuidadores de aprender 
e executar o cuidado requerido sejam avaliadas antes da transferência. Os cuidadores 
devem claramente demonstrar e ter documentadas as competências requeridas para o 
cuidado do paciente especificamente e, em combinação, prover cobertura 24 

horas. 17 d9 



Para confirmar que um cuidador não-profissional pode executar uma habilidade em particular, 
você deve ir além da demonstração e confirmação verbal do seu entendimento. O TR deve observar 
uma demonstração de retorno, na qual o cuidador execute adequadamente os mesmos passos de 
procedimento que você demonstrou. Prover o cuidador da saúde de um checklist dos passos do 
procedimento é útil para ensinar e documentar o domínio da competência do cuidador. 


Plano de Alta para Paciente do Cuidado Respiratório 
Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


■ INDICAÇÕES 

O plano de alta é indicado para todos os pacientes do cuidado respiratório sendo avaliados para alta 
ou transferência para locais alternativos. O plano deve ser desenvolvido/implementado tão cedo 
quanto possível antes da transferência 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

Não há contraindicações para o desenvolvimento do plano de alta 

■ PRECAUÇÕES E/OU POSSÍVEIS COMPLICAÇÕES 

Resultados indesejáveis e/ou inesperados podem acontecer se o paciente é dispensado antes da 
implementação completa do plano. Resultados para o paciente indesejáveis ou inesperados também 
podem acontecer devido a: (1) curso natural da doença ou (2) outros fatores além do controle do 











processo de plano de alta 


■ MÉTODO 

O planejamento e a implementação de alta devem começar o mais cedo possível. A complexidade do 
plano é determinada pela condição clínica do paciente, por suas necessidades e seus objetivos. Os 
passos no processo de planejamento são: 

• Avaliação do paciente 

• A condição clínica do paciente 

• O suporte respiratório e ventilatório necessários 

• A capacidade física e funcional do paciente e atividades de vida diária 

• A condição psicossocial do paciente e da família 

• O desejo do paciente e da família em relação ao cuidado médico e ventilatório 

• Os objetivos do cuidado (paciente/família, médicos, profissionais do cuidado da saúde, 
cuidadores à beira do leito) 

• Avaliação do local para cuidado contínuo 

• Pessoal 

• Equipamento e material 

• Ambiente físico (segurança e adequação) 

• Recursos financeiros 

• Desenvolvimento de plano de cuidado multidisciplinar com base nas necessidades e nos objetivos 
do paciente, incluindo: 

• Plano para reintegração na comunidade 

• Plano para autocuidado do paciente quando apropriado 

• Regras e responsabilidades para os membros da equipe de gerenciamento de cuidado diário 

• Mecanismo documentado para segurança e treinamento adicional dos cuidadores 

• Emergência e contingência alternativa 

• Plano de uso, manutenção e resolução de problemas equipamento 

• Intervalo de tempo para implementação 

• Administração de medicamento 

• Método para avaliação contínua dos resultados 

• Método para avaliar o crescimento e o desenvolvimento dos pacientes pediátricos 

• Mecanismo para comunicação entre todos os membros da equipe do cuidado de saúde 

• Planos de acompanhamento (p. ex., médico, cuidado respiratório) 

• Plano de monitorização e resposta apropriada a com mudanças na condição médica do paciente 




• Educação e treinamento com demonstração e documentação claras das competências devem 
ocorrer antes da alta e dirigir-se aos elementos-chave do plano de cuidado 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

Todos os pacientes com um diagnóstico respiratório devem ser avaliados para um plano de alta 

■ AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

O resultado desejado para o plano de alta é determinado por: 

• Não-readmissão devido à falha no plano de alta 

• Performance satisfatória de todos os tratamentos e modalidades pelos cuidadores como instruído 

• O tratamento não ter alcançado as/os necessidades/objetivos do paciente 

• O local estar providenciando os serviços necessários 

• O equipamento ter alcançado as necessidades do paciente 

• Habilidade do cuidador em avaliar o paciente, descobrir problemas e resolvê-los no momento em 
surgem 

• A satisfação do paciente e família 

■ MONITORIZAÇÃO 

O coordenador do plano de alta e o médico devem monitorar o progresso do plano de alta. Cada 
membro de equipe deve participar em conferências regulares da equipe para avaliar o progresso do 
plano de alta. Modificações podem ser feitas de acordo com os objetivos e as necessidades individuais 
do paciente 


Para ter acesso cls diretrizes completas, consulte Respir Care 40(12):1308-1312, 1995. 


Além de executar uma habilidade em particular, é imperativo para a equipe de alta 
assegurar que um adequado número de profissionais e cuidadores não-profissionais 
seja parte do plano de cuidado para prover cobertura apropriada na assistência do 
paciente. Isso é particularmente verdade quando modos mais complicados, como 
ventilação mecânica ou múltiplas terapias, são requeridos pelo paciente. Um 
lamentável, mas muito comum erro de planejamento de alta é a confiança em 
pouquíssimos indivíduos e/ou superestimação das capacidades do cuidador nos 






ambientes alternativos. Geralmente, há uma substancial tensão do cuidador associada 
ao cuidado de tais pacientes. Avaliação apropriada das capacidades e do número 
potencial das capacidades do cuidador à luz da terapia necessária em domicílio e 
treinamento apropriado de tais indivíduos pode ajudar a lidar com essas 
preocupações. 

Suporte de equipamento e serviços clínicos selecionados para pacientes de cuidado 
respiratório em domicílio são frequentemente providos pelo fornecedor de 
equipamento médico durável. Os fornecedores de DME variam em dimensão — são 
desde corporações nacionais multimilionárias, oferecendo uma vasta extensão de 
serviços, a pequenas companhias locais. Tais companhias, grandes e pequenas, 
normalmente proveem os seguintes serviços: 

• Serviços 24 horas, sete dias na semana. 

• Processamento de seguro terceirizado. 

• Instrução em domicílio e acompanhamento por um TR. 

• A maioria das formas de cuidado respiratório. 

Ao selecionar um fornecedor de DME, a equipe de planejamento de alta, incluindo 
o paciente e membros da família, deve considerar o status da acreditação da 
companhia, do custo e escopo de serviços, dependências, localidade, pessoal, registro 
das informações passadas e disponibilidade. Para ajudar a assegurar um nível básico 
de qualidade, deve-se selecionar um fornecedor de DME que seja acreditado pela 
JCAHO. Além disso, o serviço deve ser livre de problemas e prover um grupo de 
trabalho confiável, experiente, profissional e cortês. Os custos devem ser razoáveis e 
competitivos, e os serviços clínicos respiratórios devem contar com TRs 
credenciados. 17 

Finalmente, o local selecionado deve atender aos padrões básicos de segurança e 
ser apropriado para gerenciamento das condições específicas do paciente. Ele não 
deve apresentar riscos de fogo, saúde e segurança, e é essencial que provenha: 
aquecimento, resfriamento e ventilação adequados; serviço elétrico apropriado; 
acesso e mobilidade para o paciente, com espaço adequado (espaço para 
equipamento domiciliar médico e adaptável) e facilidade de armazenagem. Ademais, 
o local selecionado deve ser capaz de operar, manter e sustentar todos os 
equipamentos necessários ao paciente. Esses devem incluir equipamento respiratório 
e auxiliar, além de suprimentos conforme necessário, equipamentos como 


ventiladores, aspiração, O 2 , terapia intravenosa, terapia nutricional e equipamentos 
adaptativos. 17 d9 o Quadro 51-1 lista alguns fatores-chave de avaliação no 
planejamento da alta de um paciente de cuidado respiratório para o ambiente 
domiciliar. 


QUADRO 51-1 Avaliação do Ambiente 


ACESSIBILIDADE 

• Dentro e fora da casa/apartamento 

• Acessibilidade entre cômodos 

• Limites de largura/altura do batente 

• Escadas 

• Mobilidade da cadeira de rodas 

• Banheiro 

• Cozinha 

• Carpete 

EQUIPAMENTO 

• Espaço disponível 

• Fornecimento de energia elétrica 

• Amperagem 

• Tomadas aterradas 

• Presença de dispositivos perigosos 

AMBIENTE 

• Aquecimento/ventilação 

• Umidade 







• Iluminação 


• Espaço de vivência 




CASO CLÍNICO Avaliando 0 Ambiente Domiciliar 



PROBLEMA: Um paciente em cadeira de rodas com uma traqueostomia que requer ventilação 
mecânica está sendo dispensado para o ambiente de cuidado domiciliar. A inspeção de dois históricos 
do domicílio revela entradas com pórticos elevados na frente e atrás, e todos os quartos no andar 
superior. O piso de todos os recintos (exceto cozinha e banheiros) é coberto por carpetes de alta 
penugem. O quarto maior é de 3,65 m x 4,26 m. O serviço elétrico está em 75 amps, e as únicas 
tomadas aterradas estão na cozinha e garagem. O aquecimento é provido por um sistema de ar 
quente; há uma só janela com ar-condicionado no quarto do paciente. Que problemas você vê e que 
mudanças recomendaria para prover um ambiente domiciliar apropriado para este paciente? 

SOLUÇÃO: Embora cadeirante, este paciente ainda é móbil. Os pórticos de entrada elevados e o 
carpete de plumagem alta irão restringir a mobilidade. Uma rampa de entrada precisará ser 
construída e o carpete, removido ou coberto com material de superfície lisa e dura. Dado o tamanho 
do quarto no andar superior e o obstáculo da escada, seria melhor identificar uma sala maior para 
conversão em um quarto. Como o o paciente provavelmente precisará de cama elétrica, ventilador e 
equipamento de aspiração, e a capacidade do serviço elétrico é inadequada, ela precisa ser 
aumentada para garantir no mínimo 15 a 20 amps na área do paciente, com 200 amps no total. A 
altura de armários, pia e toalete precisa ser avaliada para facilitar o acesso do paciente. 

Uma vez dispensado para um ambiente pós-agudo, há um variedade de 
equipamentos disponíveis a pacientes com doenças pulmonares. Os tipos mais 
comuns de equipamentos de terapia respiratória usados em ambientes alternativos 
são discutidos nas sessões seguintes. 

OXIGENOTERAPIA EM AMBIENTES ALTERNATIVOS 


A oxigenoterapia é, de longe, o modo de cuidado respiratório mais comum nos 
ambientes de cuidado pós-agudo. Seu alto uso se baseia no fato de que a terapia com 
O 2 melhora a sobrevivência e a qualidade de vida em grupos de pacientes 
selecionados, especialmente aqueles com DPOC avançada. 20 » 21 Em particular, estudos 
têm mostrado melhora na saturação de O 2 noturna, redução na pressão arterial 
pulmonar e menor resistência vascular pulmonar com apropriada terapia com O 2 em 
pacientes externos. 22 » 23 










Para orientar profissionais no fornecimento de cuidado de qualidade, a AARC 
publicou um Practice Guideline on Oxygen Therapy in the Home or Extended Care 
Facility. 24 Resumos da diretriz da AARC, incluindo indicações, contraindicações, 
precauções e possíveis complicações, método, avaliação da necessidade, avaliação do 
resultado e monitorização, aparecem mais adiante. 

A Prescrição da Oxigenoterapia 

Como indicado na diretriz prática, a prescrição de O 2 deve se basear em hipoxemia 
documentada, como determinado por gasometria sanguínea ou oximetria. As 
prescrições para O 2 não mais podem ser baseadas simplesmente no diagnóstico do 
paciente ou sinais e sintomas. Além disso, quando necessário O 2 , não é mais aceitável 
no ambiente de cuidado pós-agudo. 

Uma vez que a necessidade para a terapia de O 2 é estabelecida, o médico faz a 
prescrição. Uma prescrição para terapia de O 2 no ambiente de cuidado pós-agudo 
deve incluir os seguintes elementos 25 : 

• Taxa de fluxo em litros/minuto e/ou concentração. 

• Frequência de uso em horas/dia e minutos/hora (se aplicável). 

• Duração da necessidade (até um máximo de 12 meses no domicílio). 

• Diagnóstico (doença pulmonar primária severa, condições secundárias relacionadas 
à doença pulmonar e hipóxia, condições relacionadas ou sintomas que podem 
melhorar com o O 2 ). 

• Evidência laboratorial (análise da gasometria sanguínea arterial [GSA] ou oximetria 
sob condições de teste apropriadas). Companhias de cuidado domiciliar não podem 
prover esse teste. 

• Documentação médica adicional (alternativas não-aceitáveis para terapia com O 2 
no domicílio). 

Para o uso em domicílio, o médico solicitante deve autorizar terapia com O 2 usando 
o formulário CMS — Certification of Medicai Necessity-Oxygen (Fig. 51-1). Uma vez que 
a necessidade de terapia de longo prazo seja documentada, medições repetidas das 
GSAs ou SpÜ 2 não são necessárias. Entretanto, os níveis sanguíneos de O 2 podem 
ainda ser medidos quando a necessidade surgir para avaliar mudanças na condição do 


paciente. 26 
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FIGURA 51-1 


Certificado de Necessidade Médica de Centers for Medicai and Medicaid Services 
(CMS) usado para certificar a necessidade médica de oxigenoterapia domiciliar. 


Métodos Suplementares 

A maioria dos locais alternativos de cuidado não tem estoque de O 2 armazenado ou 
sistemas de entrega. Nesses ambientes, O 2 normalmente é suprido de uma das três 
fontes 27 : (1) cilindros de O 2 comprimido, (2) sistemas de O 2 líquido ou (3) 
concentradores de O 2 . A Tabela 51-3 sumariza as maiores vantagens e desvantagens 





















































de cada sistema. 


TABELA 51-3 Vantagens e Desvantagens dos Principais Sistemas Alternativos de Fornecimento de 
Oxigênio 


Sistema 

Vantagens 

Desvantagens 

Oxigênio 

comprimido 

Bom para usuário de pequeno volume 

Cilindros grandes são pesados e 

volumosos 


Não há desperdício ou perda 

Risco à segurança pela alta pressão 


Armazena oxigênio indefinidamente 

Provê limitado volume 


Disponibilidade difundida 

Requer entregas frequentes 


Portabilidade (cilindros pequenos) 

Aperto de válvulas pode ser um 

problema 

Sistema de 

oxigênio 

líquido 

Provê grandes volumes 

Deve ser entregue quando necessário 


Sistemas de baixa pressão (20-25 psi) 

Perda de O 2 por causa da vazão do 
sistema quando não está em uso 


Unidades portáteis podem ser recarregadas do 

reservatório (até oito horas fornecendo 2 L/min) 

Risco à segurança pela baixa 

temperatura 

Não pode operar com ventiladores ou 

outros dispositivos de alta pressão 


Valoroso para reabilitação 

Alguma dificuldade em encher unidades 

portáteis 

Concentrador 

de oxigênio 

Não há desperdício ou perda 

Interrupção no serviço elétrico torna 0 

sistema inoperante 


Sistema de baixa pressão (15 psi) 

Oxigênio reserva é necessário 


Custo-eficiente quando suprimento contínuo de 
oxigênio é necessário 

Não pode operar com ventiladores ou 

outros dispositivos de alta pressão 



A FIO 2 diminui com 0 aumento do fluxo 


Elimina a necessidade de entregas 

Possível alto custo de energia elétrica 


Cilindros de Oxigênio Comprimido 

O uso primário de cilindros de O 2 comprimido em ambientes alternativos é para 
deambulação (pequenos cilindros) ou como um backup dos sistemas de suprimento 
líquido ou concentrado (cilindros H/K). As medidas de segurança para o cilindro de 
O 2 são as mesmas daquelas cobertas no Capítulo 37. Para uso em domicílio, o TR deve 








































rever completamente essas medidas de segurança com o paciente e a família. Após 
instrução, o TR deve sempre confirmar e documentar as habilidades reais dos 
cuidadores para o uso seguro do sistema de fornecimento. 


Oxigenoterapia na Instalação de Cuidado de Saúde Domiciliar ou 
Alternativa 

Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


• Hipoxemia documentada 

• Adultos, crianças e bebês > 28 dias: Pa02 < 55 mmHg ou SaÜ2 < 88% (ar ambiente) 

• Pa02 de 56-59 mmHg ou SaÜ2 < 89% em associação com condições clínicas específicas (p. ex., 
cor pulmonale , insuficiência cardíaca congestiva ou eritrocitemia com hematócrito > 56%) 

• Pacientes que não se qualificam para terapia com 02 em repouso podem se qualificar durante a 
deambulação, sono ou exercício se a sua SaÜ2 cair abaixo de 89% durante essas atividades 
específicas 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

Não há contraindicações absolutas para terapia com 02 quando as indicações estão presentes 

■ PRECAUÇÕES E/OU POSSÍVEIS COMPLICAÇÕES 

• Em pacientes hipoxêmicos respirando espontaneamente com DPOC, a terapia com O 2 pode 
aumentar a PaC02 

• Se o paciente falhar em cumprir as prescrições médicas ou receber instrução inadequada, 
problemas podem ocorrer 

• Complicações podem resultar do uso da cânula nasal ou cateter transtraqueal 

• O perigo de fogo está aumentado na presença de concentrações de oxigênio elevadas 

• Pode ocorrer contaminação bacteriana associada a determinados nebulizadores e umidificadores 

• Perigo físico pode decorrer de cilindros não-seguros, equipamento não-aterrado e queimadura por 
oxigênio líquido 








• Falha de energia ou equipamento pode causar um suprimento inadequado de oxigênio 


• A necessidade ideal é determinada pela hipoxemia documentada em repouso ou durante atividade 
(acima) 

• Análise adicional da gasometria sanguínea é indicada toda vez que há uma grande mudança no 
estado cardiopulmonar 

• Gasometrias sanguíneas devem ser repetidas após 1-3 meses para determinar a necessidade de 
terapia em 02 de longo prazo 

• Uma vez que a necessidade por LTOT foi documentada, mensurações repetidas são necessárias 
somente para acompanhar o curso da doença, para avaliar as mudanças do estado clínico ou para 
facilitar mudanças na prescrição de oxigênio 


O resultado é determinado por avaliação clínica e fisiológica para estabelecer a adequação da 
resposta do paciente à terapia 


• Paciente 

• O paciente/cuidador deve avaliar rotineiramente as mudanças no estado (p. ex., uso de 
escalas/diários de dispneia) 

• Os pacientes devem ser visitados/monitorados pelo menos mensalmente por pessoal credenciado 

• A mensuração da Pa02 e/ou SO 2 deve ser repetida quando for indicado ou para acompanhar o 
curso da doença 

• A mensuração da SO 2 também pode ser usada para determinar o fluxo de O 2 adequado para a 
deambulação, exercício ou sono 

• Equipamento’ 

• Todos os equipamentos de O 2 devem ser checados ao menos diariamente pelo paciente ou 
cuidador para o funcionamento apropriado, fluxo prescrito, FIO 2 , conteúdo do líquido ou gás 
restante e suprimento de reserva 

• Durante as visitas, o TR deve reforçar práticas apropriadas do paciente/cuidador e assegurar 
que o equipamento está tendo manutenção conforme as recomendações do fabricante 

• Os sistemas líquidos precisam ser checados para assegurar o fornecimento adequado 




• Os concentradores de O 2 devem ser checados regularmente para assegurar pelo menos 85% de 
O 2 a 4L/min 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Core 52(1):1063-1068, 2007 Revision & Update. 


Além disso, para o cilindro de gás, uma válvula redutora de pressão com fluxômetro 
é necessária para fornecer O 2 no fluxo prescrito. Os fluxômetros clínicos padrão 
fornecem fluxo até 15 L/min; o fluxo usado em ambientes alternativos são 
normalmente de 0,25 a 5,0 L/min. Por essa razão, o TR deve selecionar um 
fluxômetro de baixo fluxo calibrado sempre que possível. De modo alternativo, um 
restritor de fluxo pré-ajustado pode ser usado (Capítulo 37). 

No hospital, normalmente não há necessidade de umidificador nasal para O 2 em 
fluxos de 4L/min ou menos. 24 Se a umidificação for necessária, um simples 
umidificador de bolhas não-aquecido pode ser usado. Devido ao conteúdo mineral da 
água de torneira ser alto (água pesada), a água usada nesses umidificadores deve ser 
destilada. Caso contrário, os elementos porosos difundidos podem tornar-se 
obstruídos. Embora o entupimento completo seja improvável, a obstrução do 
elemento difundido pode prejudicar a umidificação e alterar o fluxo. 

Sistemas de Oxigênio Líquido 

Como 0,03m 3 de O 2 líquido é igual a 24,35m 3 de gás, os sistemas de O 2 líquido podem 
armazenar grandes quantidades de O 2 em pequenos espaços. Isso é o ideal para os 
usuários de alto volume. Como mostrado na Figura 51-2, um típico sistema individual 
de O 2 líquido é um versão em miniatura de um tanque hospitalar. Tal como sua 
contraparte maior, este sistema consiste em uma unidade reservatório semelhante a 
uma garrafa térmica. O contêiner interior de O 2 líquido está suspenso em um 
contêiner exterior, com um vácuo entre eles. O O 2 líquido é mantido a 
aproximadamente — 17°C. Por causa da vaporização constante, o O 2 gasoso sempre 
está acima do líquido. Quando o cilindro não está em uso, esta vaporização mantém 
as pressões entre 20 e 25 psi. Quando a pressão eleva-se acima desse nível, o gás 
expele a válvula aliviadora de pressão. 






FIGURA 51-2 
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Diagrama de um sistema individual de suprimento de oxigênio líquido. 


(Modificado do Lampton LM: Home and outpacient oxigen therapy. In Brasher RE, Rhodes ML, editors: Chronic obstructive lung disease, 


StLouis, 1978, Mosby.) 


Quando o fluxo é ligado, o O 2 gasoso passa através de uma bobina vaporizadora, 
onde ele é aquecido pela exposição à temperatura ambiente. Ele então deixa o sistema 
por meio de uma saída, onde ele é medido por uma válvula de controle de fluxo. Esses 
dispositivos de medição normalmente são calibrados em unidades de 0,5 L/minuto e 
limitado a um fluxo máximo de 5 a 8 L/min. 

Se a pressão no cilindro cai abaixo de um nível pré-ajustado durante o uso 
(normalmente 20 psi), uma válvula economizadora fecha-se, fazendo com que o O 2 
líquido se mova para cima no tubo central e entre na bobina vaporizadora. Quando 
na bobina vaporizadora, o O 2 líquido é convertido em gás. 

Dependendo do fabricante e do modelo, pequenos cilindros de O 2 líquido 
armazenam entre 20 a 45 kg de O 2 líquido. Para calcular a duração do fluxo de um 
sistema de O 2 líquido, primeiro converta o peso do O 2 líquido em quilos para o 
volume equivalente de O 2 gasoso em litros. Em um cilindro líquido normal que opera 
a pressões, 0,45 Kg de O 2 líquido é igual a aproximadamente 344 litros de O 2 gasoso. 
Veja o Caso Clínico anexo para um exemplo de como o clínico pode computar a 
duração do fluxo de um sistema de O 2 líquido. 





















* 

CASO CLINICO Computando a Duração do Fluxo de um Reservatório de 
Oxigenação Líquida. 



'ROBLEMA: Um paciente em tratamento domiciliar recebe 2 L/min de O 2 , por via nasal, 
através de um reservatório de O 2 líquido à 100 lb. O manómetro do reservatório indica que o 
cilindro está na metade. Qual o tempo aproximado de duração deste reservatório? 

SOLUÇÃO 

T passo: Calcule o O 2 líquido disponível (em lb) 

100 x 0,5 5<)lb 


2° passo: Calcule o O 2 gasoso disponível 

Peso (lb) remanescente x constante 
50 lb x 344 L/lb 17,200 L 


3° passo: Divida o volume gasoso de O 2 disponível pelo valor do fluxo prescrito 

Volume gasoso de O, (L) 

Duraçào do fluxo (min) — -—- 1 —- 

Litros de Fluxo (L/min) 


17,200 1. 

Duração do fluxo (min)- 

2 L/min 

8. GUI) min 143,3 h 0 dias. 


Para ajudar a evitar essas computações, muitos fabricantes proveem gráficos de 
conversão simplificados para esse propósito. A Tabela 51-4 é um exemplo de um 
gráfico de conversão para um típico sistema individual de O 2 líquido de 45 Kg. 


TABELA 51-4 Gráfico de Conversão para Computar a Duração do Fluxo para um Reservatório de 
Oxigênio Líquido de 40 L (100-lb) 








Gráfico dc Conversão para Computar a Duração do Fluxo 
para um Reservatório de Oxigênio Líquido de 40 L (100-lb) 
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1 
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Medidor 

Peso (kg) 

5,67 

11,34 

22,68 

34,02 

45,36 

Liquido em litros 5 

10 

20 
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Litros em estado 4.303 
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34.424 
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Duração do Fluxo (Horas 
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1 

72 

143 
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2 

36 

72 

143 

215 

287 

3 
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143 

191 

4 

18 

36 

72 

108 

143 

5 

14 

29 

57 
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115 


Muitos sistemas individuais de O 2 líquido também vêm com pequenas unidades 
portáteis (Fig. 51-3). Esse sistema é ideal para paciente ambulatorial que é capaz de 
atividade física. Unidades portáteis típicas pesam entre 2 e 6 Kg e podem ser 
recarregados diretamente do reservatório estacionário. A maioria das unidades 
portáteis vem com mala carregadora ou pequeno carrinho e pode prover cinco a oito 
horas de O 2 a um fluxo de 2 L/min. Um restritor de fluxo ajustável ou um medidor do 
tipo Bourdon é usado para medir o fluxo, com um medidor de peso para indicar o 
conteúdo de O 2 . O tempo de uso funcional das unidades de O 2 líquido portáteis pode 
ser estendido com um dispositivo conservador de O 2 , incluindo os sistemas de 
demanda de fluxo discutidos posteriormente neste capítulo. 


Acoplador de enchimento Controle de fluxo 



(Modificado de Lampton LM: Home and outpacient oxigen therapy. In Brasher RE, Rhodes ML, editors: Chronic obstruetive lung disease, 






























StLouis, 1978, Mosby.) 


Por causa da temperatura extremamente baixa do O 2 líquido, pacientes e 
cuidadores devem ser extremamente cuidadosos quando recarregarem esses sistemas 
portáteis. O Quadro 51-2 lista os passos necessários para encher uma unidade portátil 
de O 2 líquido por meio de um reservatório. 27 O procedimento leva aproximadamente 
de um a dois minutos, dependendo do tamanho do tanque portátil. Usar luvas pode 
ajudar a prevenir queimaduras de pele por O 2 líquido. 


QUADRO 51-2 Passos para Encher uma Unidadede Oxigênio Líquido Portátil 
a partir do Reservatório 


De Sleeper G: Home oxygen therapy equipmant. In Lucus J, et al, editors: Home respiratory care, Norwálk, CT, 1988, Appleton & Lange. 

1. Esteja seguro de que há oxigênio líquido suficiente no reservatório para encher a unidade portátil 

2. Cheque as conexões das duas unidades para estar seguro de que elas estão limpas e secas. A 
umidade nesses conectores pode levar os conectores a se congelarem juntos 

3. Conecte a unidade portátil ao reservatório de acordo com as instruções do fabricante. O 
controlador da taxa de fluxo deve estar desligado 

4. Abra o orifício da unidade portátil. Permita à unidade portátil encher-se até que o orifício comece 
a passar o oxigênio líquido em vez de gás. Feche a válvula do orifício 

5. Desengate a unidade portátil de acordo com as instruções do fabricante 


Concentradores de Oxigênio 

Um concentrador de O 2 é um dispositivo alimentado por eletricidade que separa 
fisicamente o O 2 do ar ambiente do nitrogênio. O tipo mais comum de concentrador 
usa um filtro molecular para extrair o O 2. 27 Os concentradores que utilizam 
tecnologia de membrana também existem, mas eles não são muito usados. 

O concentrador de filtro molecular usa uma bomba para comprimir e fornecer ar 
ambiente filtrado para um dos dois grupos de filtros (Fig. 51-4). Esses filtros contêm 
grânulos de silicato de sódio e alumínio que absorvem o nitrogênio, dióxido de 
carbono e vapor de água. Para remover esses gases indesejáveis dos grânulos, um 
ciclo de impulso de pressão automático movimenta-se de um lado para o outro entre 
os grupos de filtros. Considerando que um grupo está pressurizado para produzir O 2 , 






o outro está despressurizado para purgar N 2 , CO 2 e vapor de água. 


Acumulador de oxigênio 



FIGURA 51-4 


_ Bomba de ar _ 

Um concentrador de oxigênio de filtro molecular 


O gás que deixa os filtros é guardado em um pequeno acumulador. Em fluxos de 1 a 
2 L/min, o concentrador de filtro molecular típico fornece de 92% a 95% de O 2 . Em 3 
a 5 L/min, as concentrações de O 2 caem para 85%-93%. 27 A saída de muitos modelos 
de concentradores foi limitada para 5 L/min. Entretanto, mais recentemente, modelos 
capazes de fornecer até 10 L/min foram introduzidos, tais como o Respironics 
Millennium M10. Além disso, os avanços tecnológicos têm proporcionado outros 
aprimoramentos aos dispositivos de produção e fornecimento de O 2 em ambientes 
alternativos. Um desses dispositivos é o Inogen One System, que é um concentrador 
portátil alimentado por bateria com capacidade de conservar a demanda de fluxo. O 
Inogen One proporciona aos pacientes de baixo fluxo de O 2 maior mobilidade e foi 
aprovado para uso na maioria das aeronaves comerciais. 

Os concentradores de O 2 representam o método de abastecimento de melhor 
relação custo-benefício para pacientes em ambientes alternativos que precisam de O 2 
contínuo em baixo fluxo. Para o uso domiciliar, um concentrador que opera 24 horas 
por dia aumenta a conta de eletricidade média em somente 5% a 10%. Dependendo 
da estação, o calor emitido pelo compressor do concentrador também pode afetar o 
uso de energia ao aumentar a temperatura do ambiente. Apesar disso, quando usado 
em pacientes recebendo baixo fluxo de O 2 , os concentradores são igualmente 
eficientes em elevar o nível de O 2 no sangue quanto os sistemas de fornecimento mais 








tradicionais (tais como cilindro de gás a 100% com cânula). 


Localizando e Solucionando Problemas 

Problemas técnicos relacionados aos sistemas de fornecimento de O 2 em ambientes 
alternativos são semelhantes é queles encontrados em hospitais de cuidado agudo 
(Capítulo 37). Além desses problemas técnicos, podem surgir situações em que os 
pacientes ou cuidadores falham em procedimentos como seguir devidamente as 
instruções ou responder como necessário a incidentes simples. Para evitar problemas 
de comunicação, sempre reforce a instrução verbal ao prover instrução escrita clara 
para consulta posterior. Além disso, o médico sempre deve confirmar e documentar as 
habilidades vigentes do cuidador para usar o sistema de fornecimento de maneira 
segura, incluindo como solucionar problemas simples. A habilidade dos cuidadores e 
dos pacientes para dar uma demonstração de retorno adequada do uso do 
equipamento de maneira apropriada também deve ser documentada. 24 

Para evitar problemas antes que eles ocorram, o paciente ou cuidador tem de 
checar todo o equipamento de fornecimento de O 2 ao menos uma vez por dia. 18 O 
funcionamento adequado de todo o equipamento, incluindo o fluxo em litros e 
conexões, deve ser confirmado. Além disso, o conteúdo de líquido ou gás comprimido 
restante do sistema de fornecimento deve ser checado. Finalmente, os filtros de 
entrada do concentrador de ar devem ser limpos semanalmente. No ambiente 
doméstico, prover ao paciente ou cuidador um formulário de checklist simples pode 
ajudar a assegurar que essas tarefas importantes sejam executadas regularmente. 

Ao contrário do que acontece em ambiente hospitalar, os problemas de 
fornecimento de O 2 no ambiente de cuidado pós-agudo não podem sempre ser 
identificados imediatamente. Por essa razão, o médico deve garantir que tudo nesses 
sistemas tenha um suprimento reserva de emergência. Este é normalmente provido 
por um grande cilindro H/K ou pelo menos um cilindro E para paciente que requer 
fluxos baixos. Se o fornecimento primário de O 2 para um paciente sob cuidado 
domiciliar é por meio de concentrador, o TR de cuidado domiciliar deve notificar por 
escrito a companhia de energia elétrica de que equipamento de suporte à vida está em 
uso naquele local. No caso de interrupção da energia, a companhia tentará restaurar 
o serviço naquele local primeiro. Para pacientes em áreas geográficas mais remotas, 
um gerador elétrico de emergência à gasolina pode fornecer energia alternativa para 
um concentrador. 


Possíveis perigos físicos a pacientes e cuidadores incluem cilindros inseguros, 
equipamentos sem aterramento, manejo incorreto do líquido (resultando em 
queimaduras) e fogo. 24 Cuidadosa instrução preliminar, seguida por avaliação 
contínua do ambiente, pode ajudar a minimizar esses problemas. Contaminação 
bacteriana dos sistemas de nebulização ou umidificação é outro problema em 
potencial. 24 Os procedimentos de controle de infecção designados para minimizar esse 
problema são discutidos em detalhe mais adiante. 

Fluxos ou concentrações de O 2 incorretas também podem ocorrer. A precisão do 
fluxo de saída dos sistemas de O 2 deve ser confirmada pelo fornecedor (usando 
medidores de laboratório calibrados) antes de o equipamento ser colocado em 
ambientes alternativos. 28 No domicílio, os níveis de concentração da fração inspirada 
de O 2 (FIO 2 ) do concentrador de O 2 devem ser checados e confirmados como parte de 
uma visita mensal de manutenção de rotina. 29 A rotina de manutenção desses 
dispositivos deve incluir limpeza e substituição de filtros, checagem no sistema de 
alarme e confirmação dos níveis de FIO 2 usando o sensor de O 2 da unidade ou um 
analisador de O 2 calibrado independente. Se a concentração é menor do que a 
especificação do fabricante a um dado fluxo, os cilindros de grânulos provavelmente 
estão esgotados e devem ser substituídos. 


REGRA PRÁTICA 


Se um concentrador de O 2 não pode fornecer pelo menos 85% de O 2 a 5 L/min, os cilindros de 
grânulos estão esgotados e devem ser substituídos. 

Pelo fato de os concentradores e os sistemas individuais de O 2 líquido operarem a 
baixas pressões, eles não podem ser usados para compelir equipamentos que precisam 
de 50 psi, tais como ventiladores movidos a ar comprimido e nebulizadores de fluxo 
de alto volume. No entanto, como o ventilador de cuidado pós-agudo típico é movido 
eletricamente e usa-se um fluxômetro para prover O 2 suplementar, esta limitação 
geralmente não é um problema. Contudo, quando 50 psi de O 2 são necessários, 
grandes cilindros de gás são o sistema de armazenamento de escolha. Adicionalmente, 
muitos pacientes que usam O 2 líquido expressam preocupação quando eles ouvem gás 
escapando do seu sistema. O TR deve explicar aos pacientes que o escape é uma 
característica normal dos sistemas de O 2 líquido. O escape não ocorre durante o uso 
contínuo, porque as pressões do sistema nunca aumentam para ativar a válvula de 
escape. 






Métodos de Fornecimento 


O sistema mais comum de fornecimento de O 2 para cuidado de longo prazo é a cânula 
nasal. As máscaras simples de O 2 e as máscaras com entrada de ar também podem ser 
usadas, mas são muito menos comuns. Também raros nos ambientes alternativos são 
os cateteres nasais e as máscaras com reservatório. Para diminuir o uso e custo do O 2 , 
vários dispositivos conservadores de O 2 foram desenvolvidos. Esses incluem o cateter 
de O 2 transtraqueal, a cânula com reservatório e os sistemas de fornecimento de O 2 
por demanda ou dosados por pulso. 



Os dispositivos conservadores de O 2 exibem desempenho comparável a uma cânula nasal de 
aproximadamente um terço à metade do fluxo. Com base nesse conhecimento, quando trocar um 
paciente da cânula nasal a 2 L/min para um dispositivo conservador de O 2 , você pode começar com a 
metade do fluxo original, neste caso 1 L/minuto. Pode-se, então, avaliar a resposta usando um 
oxímetro de pulso e ajustar o fluxo proporcionalmente. 

As características de desempenho, vantagens e desvantagens do cateter 
transtraqueal de O 2 e da cânula com reservatório estão detalhados no Capítulo 38. 
Aqui, nós focaremos sobre as aplicações do cateter de O 2 transtraqueal e nos aspectos 
técnicos dos sistemas de demanda por fluxo. 

Oxigenoterapia Transtraqueal 

A oxigenoterapia transtraqueal (OTT) é o O 2 fornecido por meio de cateter com 
um pequeno orifício que é inserido através da pele e tecido do pescoço até a traqueia. 
Este método de fornecimento oferece vantagens de melhora na aparência e a menores 
fluxos para alcançar o mesmo efeito terapêutico. Entretanto, nem todos os pacientes 
que requerem terapia com O 2 de longo prazo são bons candidatos para a OTT. A OTT 
é indicada somente para aqueles pacientes que satisfazem um ou mais dos seguintes 
critérios: (1) não podem ser adequadamente oxigenados com as abordagens padrão; 
(2) não se adequam bem quando usam outros dispositivos; (3) apresentam 
complicações no uso de cânula nasal; (4) preferem a OTT por razões cosméticas; (5) 
têm necessidade de mobilidade aumentada. 30 A OTT também pode ser um tratamento 
alternativo para alguns pacientes com apneia do sono quando a pressão positiva 
contínua de via aérea (CPAP) nasal não é tolerada ou quando o O 2 e CPAP nasal 






combinados são requeridos. 

Assim como na maioria das modalidades de cuidado pós-agudo, o sucesso da OTT 
depende principalmente da educação efetiva do paciente e do autocuidado 
progressivo com acompanhamento profissional. As responsabilidades-chave do 
paciente incluem a limpeza rotineira do cateter e reconhecimento e resolução de 
problemas comuns. O Quadro 51-3 descreve as diretrizes-chave do autocuidado para 
paciente com cateter de O 2 transtraqueal. 


QUADRO 51-3 Diretrizes de Autocuidado para Pacientes com Cateteres de 
O 2 Transtraqueais 


De Spofford B et at Transtracheal oxygen therapy: a giiide from the respiratory thempist, Respir Care Clin N Am 32:345, 1987. 

• O cateter nunca deve estar fora do seu trato por mais do que uns poucos minutos ou seu trato pode 
fechar. Se você não puder reinserir o cateter, coloque uma cânula nasal e chame seu médico 

• Sempre mantenha o cateter limpo para assegurar o funcionamento adequado 

• Se você acredita que o cateter não está funcionando corretamente, primeiro limpe-o. Se você ainda 
acredita que o cateter não está funcionando, coloque a cânula nasal e chame seu médico 

• Se a saída do umidificador está fazendo ruído, limpe qualquer entupimento no tubo e limpe o 
cateter 

• O cateter nunca deve ser removido ou inserido enquanto o oxigênio está fluindo por ele 

• Sempre mantenha a abertura do seu trato limpa e seca. Não use antibióticos ou outras pomadas 

• Sempre mantenha o tubo de oxigênio sob sua camisa, blusa, camiseta ou blusa de pijama e aparado 
na parte superior de suas calças, saia ou parte de baixo do pijama 

• Não puxe, torça, esmague, corte, cole, ferva ou abuse do cateter. Trate-o como sua linha de vida 

• Qualquer produto que esteja rachado ou quebrado, ou desenvolva uma dobra permanente ou mau 
cheiro deve ser imediatamente descartado e substituído. Os cateteres e mangueiras devem ser 
rotineiramente substituídos a cada três meses 

• Quando viajar, sempre leve suprimentos de higienização do cateter, uma cânula nasal e um cateter 
reserva 


Sistemas de Oxigênio de Fluxo por Demanda 






Um dispositivo de fornecimento de oxigênio de fluxo por demanda, também 
conhecido como dispositivo conversador de O2 por dose pulsada, usa um sensor de 
fluxo e uma válvula para sincronizar o fornecimento de gás com o início da 
inspiração . 31 Como indicado na Figura 51 - 5 , A, com o fluxo contínuo de O2, o 
fornecimento mais eficiente de O2 ocorre durante a primeira metade da inspiração. 
Todo o O2 fornecido durante a última metade da inspiração e através da maioria da 
expiração é desperdiçado. A Figura 51 - 5 , B, mostra o efeito de um pulso de O2 
sincronizado fornecido no início da inspiração. De modo ideal, este pulso de O2 deve 
ocorrer durante o primeiro quarto da inspiração. Sob essas condições, um sistema de 
O2 pulsado pode produzir níveis de SaC>2 iguais é queles vistos com fluxo contínuo, 
embora usando 60 % menos O2. 32 


Fluxo Contínuo de Oxigénio 



- -> 
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FIGURA 51-5 


Fornecimento de oxigênio de fluxo por demanda. Com o fluxo contínuo (A), a 
maioria do oxigênio é fornecida durante a primeira metade da inalação, com o restante desperdiçado. 
Com o pulso coordenado (B), a maioria do oxigênio é fornecida durante os primeiros 25% da 
inspiração e nenhum desperdício ocorre. 


(Modificado de 0’Donohue WJ: The future ofhome oxygen therapy, Repir Core 33:1125,1988.) 


Em teoria, os sistemas de O2 de fluxo por demanda proveem a maior economia no 
uso de O2 para um dado nível de saturação arterial. Além disso, geralmente não há 
necessidade de umidificação. Os sistemas de fluxo por demanda também foram 























adaptados com êxito para o uso com cateteres transtraqueais, resultando em um 
fornecimento de O2 cada vez mais eficiente. Infelizmente, as atuais diretrizes de 
reembolso do Medicare não proveem pagamentos adicionais para cobrir o custo 
adicional da demanda dos sistemas de fornecimento. Além do mais, alguns pacientes 
que recebem fluxo de O2 por demanda dessaturam durante o exercício. 31 > 33 

Mais recentemente, no entanto, melhorias nos sistemas de fluxo por demanda os 
tornaram mais confiáveis e de fácil utilização; deste modo, trataram as maiores 
desvantagens das versões anteriores. Como resultado disso e da capacidade desses 
dispositivos em aumentar a duração do fluxo em duas ou três vezes, eles têm ganhado 
grande aceitação. De fato, os sistemas de fluxo por demanda são considerados um 
padrão da prática para pacientes ambulatoriais usando O2 comprimido ou líquido nos 
locais alternativos. 

Selecionando um Sistema de Fornecimento de Oxigênio de 
Longo Prazo 

Ao selecionar sistemas de terapia de O2 com base em hospital, sempre considere os 
seguintes “três Ps”, quando selecionar um sistema de O2 de longo prazo: Propósito, 
Paciente e Performance. A meta é sempre igualar a performance do equipamento aos 
objetivos da terapia (propósito) e às necessidades do paciente. Por exemplo, 
pacientes que requerem O2 de baixo fluxo em domicílio e mobilidade aumentada 
devem ser considerados para uma estrutura de O2 líquido com dispositivo conservador 
de O2 de dose pulsada ou para o concentrador portátil Inogen One System; deste modo 
maximizando a portabilidade e duração do fluxo. 


* 

CASO CLINICO Selecionando um Sistema de Fornecimento de Oxigênio de 
Longo Prazo 


IV& PROBLEMA: Os três pacientes seguintes requerem O2 de longo prazo: ( 1 ) um paciente estável 
de homecare com atividade restrita que precisa de uma baixa FIO2; ( 2 ) um paciente ativo de 
homecare com baixa FIO2 que deseja aumentar a mobilidade; e ( 3 ) um paciente em uma instalação de 
cuidado de longo prazo com uma traqueostomia o qual precisa de níveis moderados de O2 e alta 
umidade. Selecione o melhor sistema de fornecimento de O2 para cada paciente. 

SOLUÇÃO 

Paciente 1: Pelo fato de a maioria dos pacientes de homecare que necessitam de O2 estar 
relativamente estável e porque a necessidade de FIO2 é mínima, a terapia tradicional de baixo fluxo 







por cânula nasal (usando um concentrador ou reservatório líquido) é a abordagem mais comum e 
aceitável. Quando combinado a um cilindro de gás portátil (para reserva e caminhada limitada), esta 
combinação é ideal para pacientes com atividade restrita. 

Paciente 2: Para um paciente ativo de baixo FIO2 que deseja aumentar a mobilidade, um dispositivo 
conservador usado em conjunto com um sistema portátil de O2 líquido (com um grande reservatório 
usado dentro do domicílio) é a escolha ideal. Por exemplo, enquanto uma unidade portátil de 
oxigênio líquido provê cinco a oito horas de oxigênio a 2 L/min por cânula nasal padrão, o uso de 
um dispositivo conservador pode dobrar ou mesmo triplicar esse período de tempo. Dado que 
modelos selecionados de cânulas com reservatório são pouco aceitos por alguns pacientes, a escolha 
de dispositivo normalmente limita-se a cateter transtraqueal ou um sistema de fluxo por 
demanda/dosagem por pulso. Os pacientes que atingem o critério para OTT e podem prover 
autocuidado meticuloso devem ser considerados para OTT. De modo alternativo, os sistemas de 
fluxo por demanda/dosagem por pulso são feitos em menor volume e são mais confiáveis; poderiam 
por essa razão ser a escolha viável. 

Paciente 3: Os pacientes de cuidado pós-agudo com vias aéreas artificiais que precisam de O2 
representam um problema especial. Pelo fato do alto uso de O2 e das preocupações com infecção, 
um nebulizador de O2 motorizado não é satisfatório. Em vez disso, um umidificador movido a 
compressor com O2 suplementar, que extrai em baixos fluxos a partir do concentrador ou do sistema 
líquido, deve ser usado. Neste caso, o TR deve confirmar a FIO2 pelo analisador calibrado. 


Localizando e Solucionando Problemas 

A maioria dos problemas com sistemas de fornecimento de O2 de longo prazo se deve 
a problemas humanos. Pacientes e cuidadores frequentemente falham em seguir as 
instruções ou cumprir o regime terapêutico prescrito . 24 Como regra geral, os 
cuidadores devem operar e manter os dispositivos de fornecimento de O2 somente 
após eles serem instruídos por TRs credenciados e terem demonstrado o nível 
apropriado de habilidade. Em nenhum caso o paciente e o cuidador devem ser 
autorizados ou instruídos a alterarem os parâmetros de fluxo. Em vez disso, quando 
na dúvida, eles devem ser ensinados a trocar para o sistema de suprimento reserva no 
mesmo fluxo de litros. 

Problemas técnicos são mais comuns com a OTT e sistemas de fluxo por demanda. A 
maioria dos problemas com OTT está relacionada à inserção inicial do cateter ou à 
manutenção contínua. A maioria dos problemas com sistemas de fluxo por demanda 
está baseada nos limites atuais desta tecnologia. 





As complicações mais comuns da OTT estão listadas no Quadro 51-4. Embora estes 
problemas ocorram raramente, o médico deve estar em constante vigilância para a 
sua ocorrência. Em particular, o clínico deve imediatamente relatar qualquer 
evidência de sensibilidade local, febre, tosse excessiva, aumento da dispneia ou 
enfisema subcutâneo para o médico do paciente. 



Para evitar complicações ou falha do produto, os cateteres e seus tubos devem ser 
substituídos a cada três meses, tempo no qual um check-up é também recomendado 
pelo médico. O paciente ou cuidador deve limpar o cateter diariamente, conforme as 
diretrizes de autocuidado listadas anteriormente. Sempre instrua os pacientes a 
colocar a cânula nasal e chamar seu médico se algum problema maior acontecer. 

Como os cateteres transtraqueais são normalmente usados com umidificadores, o 
clínico também deve estar preparado para resolver problemas nesse equipamento. As 
diretrizes para lidar com vazamentos e obstruções nos sistemas de fornecimento de O2 
usando umidificadores estão relacionadas no Capítulo 35. Dado o pequeno orifício dos 
cateteres transtraqueais, o clínico geralmente deve usar um umidificador com uma 







válvula redutora de alta-pressão (2 psi); caso contrário, a saída de O2 irá soar 
constantemente. Como previamente discutido, água destilada é satisfatória para 
umidificação das vias aéreas em ambientes alternativos. Pelo fato de os 
umidificadores não-descartáveis serem frequentemente usados nesses locais, o clínico 
deve ensinar aos pacientes e cuidadores as técnicas apropriadas de limpeza e 
desinfecção desses equipamentos. 

De modo semelhante, pode haver problemas com o uso de sistemas conservadores 
de O2 de fluxo por demanda ou dosagem pulsada. Enquanto as melhorias desses 
dispositivos têm aumentado significativamente seu uso, essas unidades tendem a 
adicionar o peso da estrutura portátil e podem facilmente ser danificadas. Esses e 
outros problemas potenciais com os sistemas de fornecimento de O2 de fluxo por 
demanda estão listados no Quadro 51 - 5. 33 


QUADRO 51-5 Problemas Potenciais com Sistemas de Fornecimento de 
Oxigênio de Fluxo por Demanda 


• Os dispositivos podem ser incômodos e esteticamente sem atrativos 

• Os custos iniciais e de manutenção do equipamento podem ser altos e não inteiramente 
reembolsáveis 

• Os dispositivos antigos podem possuir tempo de resposta deficiente e atrasos na abertura ou 
fechamento da válvula 

• Os dispositivos tendem a ser frágeis e podem facilmente ser danificados se eles caírem 

• A maioria das unidades requer bateria, que precisa ser carregada ou substituída 

• Os cateteres e sensores podem ter mau funcionamento devido a deslocamento ou obstrução do 
sensor ou problemas de mudanças na respiração 


SUPORTE VENTILATÓRIO EM AMBIENTES ALTERNATIVOS 


Prover suporte ventilatório bem-sucedido fora do cuidado agudo hospitalar requer 
cuidadosa seleção de paciente e um bom plano de alta . 34 Os fatores fundamentais 
incluem a abordagem da equipe interdisciplinar, educação efetiva de cuidador e 
família, por meio de avaliação e preparo do ambiente e cuidadosa seleção do 
equipamento e dos materiais necessários. O suporte ventilatório adequadamente 







planejado oferecido em ambientes alternativos pode fornecer maiores benefícios 
tanto para o paciente como para a família, com economia substancial nos custos de 
cuidado de saúde. 35 

Seleção do Paciente 

A maior parte dos pacientes que precisa de suporte ventilatório fora do cuidado 
agudo hospitalar encaixa-se em uma das três amplas categorias seguintes: 36 

1. Pacientes incapazes de manter ventilação adequada por períodos prolongados 
(especialmente uso não-invasivo noturno ou intermitente). 

2. Pacientes requerendo ventilação mecânica contínua para sobrevida prolongada. 

3. Pacientes que estão terminalmente doentes com curta expectativa de vida. 

A Tabela 51-5 fornece perfis mais detalhados desses grupos de pacientes. Além dos 
adultos, um crescente número de crianças assistidas por ventilador está sendo tratado 
em ambientes alternativos. Os mesmos princípios básicos do plano de alta e de 
cuidado do paciente para pacientes adultos devem ser seguidos para crianças 
assistidas por ventilador. 37 

TABELA 51-5 Perfis dos Grupos de Pacientes que Requerem Suporte Ventilatório em Ambientes 
Alternativos 


Descrição do Grupo 

Doenças 

Envolvidas 

Perfil 1 

Principalmente composto por doenças neuromusculares e de parede torácica; o estágio 
particular do processo da doença permite ao paciente determinados períodos de tempo em 
respiração espontânea durante o dia; geralmente requer somente suporte mecânico noturno 

Esclerose lateral 

amiotrófica 

Esclerose 

múltipla 

Cifoescoliose e 

deformidades 

relacionadas de 

parede torácica 

Paralisia 

diafragmática 

Miastenia gravis 

Perfil 2 


l 




















Requer suporte ventilatório mecânico contínuo associado a taxas de sobrevida prolongadas 

Lesão de 

ligamento 

supraespinal 

Encefalopatias 

apneicas 

DPOC severa 

Estágio final de 

distrofia 

muscular 

Perfil 3 

Geralmente retorna para casa a pedido do paciente e família; a condição do paciente é terminal, 

Câncer pulmonar 

a expectativa de vida é curta e o paciente e a família desejam passar o tempo restante em casa; 

Estágio final de 

os pacientes geralmente apresentam problemas no cuidado em casa devido à rápida 

DPOC 

deterioração de suas condições 

Fibrose cística 


Independentemente do diagnóstico, os pacientes sendo considerados para suporte 
ventilatório em ambientes alternativos precisam estar estáveis dos pontos de vista 
médico e psicológico. Em relação à avaliação da estabilidade do paciente, o Quadro 
51-6 resume os critérios desenvolvidos pelo American College of Chest Physician 
(ACCP).38 


QUADRO 51-6 Critérios para Determinar a Estabilidade do Paciente para o 
Suporte Ventilatório em Ambientes Alternativos 


De Make BJ, et ah Mechanical ventilaliorv beyond de ICU, Chest 113(stippl):289S, 1998. 

• Ausência de dispneia severa enquanto no ventilador 

• Resultados de gasometrias arteriais sanguíneas aceitáveis 

• Concentrações de oxigênio inspirado que são relativamente baixas 

• Estabilidade psicológica 

• Evidência de progresso relativo ao desenvolvimento (para candidatos pediátricos/adolescentes) 

• Ausência de disfunção cardíaca limitante à vida e arritmias 

• O PEEP não deve exceder 10 cmH20 

• Capacidade de remover secreções de via aérea seja por tosse ou por aspiração 

• Uma cânula de traqueostomia em contraposição a uma cânula endotraqueal 





















• Sem expectativa de readmissões por mais de um mês 


Ambientes e Abordagens 

O ambiente mais comum de suporte ventilatório fora do cuidado agudo é a residência. 
Locais adicionais incluem instalações de cuidado subagudo e de cuidado de longo 
prazo, incluindo unidades especializadas de longa permanência projetadas 
especificamente para pacientes ventilados. 38 » 39 

Com base na evolução individual da necessidade do paciente, uma das duas 
principais abordagens de suporte seguintes pode ser considerada suporte: (1) invasivo 
ou (2) não-invasivo. Em ambientes alternativos, o suporte ventilatório invasivo 
sempre envolve a aplicação de ventilação com pressão positiva por traqueostomia. As 
abordagens não-invasivas incluem ventilação com pressão positiva e negativa por 
meio de uma via aérea superior intacta ou de métodos de deslocamento 
abdominal. 40 » 41 

Padrões e Diretrizes 

Os padrões e as diretrizes para o suporte ventilatório fora do hospital de cuidado 
agudo continuam a evoluir. No final da década de 1980, tanto o ACCP quando a 
AARC desenvolveram e publicaram recomendações para o cuidado de indivíduos 
assistidos por ventilador em casa e em locais alternativos de cuidado. 38 » 42 Mais 
recentemente, a AARC desenvolveu uma diretriz para a prática clínica em ventilação 
mecânica invasiva de longo prazo em domicílio. 43 Resumos dessas diretrizes aparecem 
mais adiante. 

Desafios Especiais no Fornecimento do Suporte Ventilatório 
Domiciliar 

As instituições de cuidado pós-agudo que fornecem suporte ventilatório diferem das 
instalações de cuidado agudo principalmente em seu nível de suporte tecnológico. O 
ambiente domiciliar não somente carece desse suporte, como também precisa 
depender extensivamente de cuidadores não-técnicos, não-profissionais. Por essas 
razões, o fornecimento de suporte ventilatório em domicílio apresenta muitos desafios 
especiais. 


Ventilação Mecânica Invasiva de Longa Permanência em Domicílio 










Diretrizes de Prática Clínica da AARC (Extratos) 


■ INDICAÇÕES 

Os pacientes que requerem suporte ventilatório invasivo de longo prazo têm demonstrado: 

• Uma incapacidade de serem completamente desmamados do suporte ventilatório invasivo ou 

• Um avanço da etiologia da doença que requer suporte ventilatório crescente 
Condições que reúnem esses critérios podem incluir, mas não estão limitadas a: 

• Distúrbios da musculatura ventilatória 

• Síndrome hipoventilatória alveolar 

• Distúrbios respiratórios primários 

• Doenças obstrutivas 

• Doenças restritivas 

• Distúrbios cardíacos incluindo anomalias congênitas 

■ CONTRAINDICAÇÕES 

As contraindicações à ventilação mecânica domiciliar de longo prazo incluem: 

• Uma condição instável que requeira um nível de cuidado ou recursos não disponíveis no domicílio, 
como indicado por: 

• Requerimento de F 102 > 0,40 

• PEEP >10 cmH20 

• Necessidade de monitorização invasiva contínua (adultos) 

• Ausência de traqueostomia permanente 

• A escolha do paciente em não receber ventilação mecânica domiciliar 

• Falta de um plano de alta apropriado 

• Ambiente físico inseguro conforme determinado pela equipe de planejamento de alta do paciente 

• Presença de fogo, riscos à saúde ou à segurança, incluindo condições insalubres 

• Serviços básicos inadequados (tais como aquecimento, ar-condicionado e eletricidade) 

• Recursos inadequados para o cuidado domiciliar: 





• Financeiros 

• Recursos humanos (p. ex., acompanhamento médico inadequado, incapacidade do paciente para 
o autocuidado, intervalo inadequado de cuidado pelos cuidadores, número inadequado de 
cuidadores capacitados) 

■ PRECAUÇÕES E/OU POSSÍVEIS COMPLICAÇÕES 

A deterioração ou alteração aguda na condição clínica do paciente. A seguir, o que pode causar 
morte ou requerer nova hospitalização para tratamento agudo: 

• Médico: alcalose respiratória, acidose respiratória, hipoxemia, barotrauma, convulsões, 
instabilidade hemodinâmica, complicações com via aérea, infecção respiratória, broncoespasmo, 
exacerbação da doença de base ou o curso natural da doença 

• Relacionado a Equipamento: falha do ventilador, mau funcionamento do equipamento, aquecimento 
e umidificação inadequada dos gases expirados, mudanças inadvertidas nos parâmetros do 
ventilador, desconexão acidental do ventilador, extubação acidental 

• Psicossocial: depressão, ansiedade, perda dos recursos — cuidador ou financeiro —, mudança 
prejudicial na estrutura familiar ou na capacidade de enfrentamento 

■ AVALIAÇÃO DA NECESSIDADE 

A ventilação mecânica invasiva de longo prazo em domicílio é necessária quando uma ou mais 
indicações documentáveis existirem na ausência de quaisquer contraindicações. Não deve haver 
qualquer necessidade de nível de serviços maior ou de mudanças frequentes no plano de cuidado. 
Além disso, deve ser mostrado que a estratégia terá uma boa relação custo-benefício e será 
promissora para (1) sustentar e estender ou aumentar a qualidade de vida, (2) reduzir a morbidade 
ou (3) melhorar ou sustentar as funções física e psicológica 

■ AVALIAÇÃO DO RESULTADO 

Pelo menos os seguintes aspectos do gerenciamento e condições do paciente devem ser avaliados 
periodicamente enquanto o paciente recebe ventilação mecânica em casa: 

• Implementação e adesão ao plano de cuidado 

• Qualidade de vida 

• Satisfação do paciente 


• Satisfação da fonte pagadora 




• Crescimento e desenvolvimento em pacientes pediátricos 


• Morbidade imprevista, incluindo a necessidade de um nível mais elevado no local de cuidado 

• Mortalidade imprevista 

■ MONITORIZAÇÃO 

A frequência de monitorização deve ser determinada pelo progresso do plano de cuidado 
individualizado e estar baseada na condição clínica atual do paciente. Os parâmetros do ventilador, a 
função adequada do equipamento e a condição física do paciente devem ser monitorados e 
verificados: (1) a cada início de ventilação invasiva no paciente, incluindo alteração na fonte da 
ventilação, como de um ventilador ou bolsa de ressuscitação para outro ventilador; (2) a cada 
mudança de parâmetro do ventilador; (3) de forma regular como especificado pelo plano de cuidado 
individualizado 

Todos os cuidadores adequadamente treinados devem seguir o plano de cuidado e implementar a 
monitorização que foi prescrita. Esses profissionais podem operar, manter e monitorar todo o 
equipamento e realizar todos os aspectos do cuidado requeridos pelo paciente após terem sido 
treinados e avaliados em seu nível de conhecimento para aquele equipamento e para a resposta clínica 
do paciente a cada uma das intervenções 

Os cuidadores leigos devem monitorar regularmente o seguinte: 

• A condição física do paciente: frequência respiratória, frequência cardíaca, mudanças de coloração, 
expansão torácica, diaforese, letargia, pressão arterial, temperatura corporal 

• Parâmetros do ventilador (a frequência deve ser especificada no plano de cuidado): 

• Pressões de pico 

• Volume corrente prefixado 

• Frequência das ventilações do ventilador 

• Verificação da F 1 O 2 

• Nível de PEEP (se aplicável) 

• Umidificação adequada dos gases inspirados 

• Temperatura dos gases inspirados (se aplicável) 

• Funcionamento do trocador de calor e umidade 

• Funcionamento do equipamento (a frequência deve ser especificada no plano de cuidado): 

• Configuração apropriada do circuito do ventilador 

• Funcionamento de alarme 

• Limpeza do(s) filtro(s) - de acordo com as recomendações do fabricante 




• Nível(is) de energia das baterias interna e externa 

• Condição global de todo o equipamento 

• Bolsa-valva-máscara autoinsulflável — limpeza e funcionamento 

Um profissional de cuidado de saúde credenciado adequadamente treinado deve realizar uma 
completa e abrangente avaliação do paciente e do sistema paciente-ventilador de forma regular como 
prescrito pelo plano de cuidado. Além do descrito, o profissional deve implementar, monitorar e 
avaliar os resultados de outras intervenções como indicado pela situação clínica e antecipado no 
plano de cuidado 

• Oximetria de pulso — para pacientes que requeiram uma alteração na FIO 2 ou para aqueles com 
uma presumida mudança na condição 

• CO 2 corrente final — pode ser útil para estabelecer tendências nos níveis de CO 2 durante o 
desmame 

• Coleta de amostra (e análise se aplicável) como prescrito pelo médico — incluindo, mas não 
limitada ao escarro e função sanguínea (p. ex., análise da gasometria arterial sanguínea e contagem 
sanguínea completa) 

• Monitoração cardiorrespiratória (eletrocardiograma, tendência da frequência cardíaca) 

• Teste de função pulmonar 

• Parâmetros do ventilador 

• Volume corrente exalado 

• Análise da fração inspirada de oxigênio 

Os profissionais de cuidado de saúde credenciados e adequadamente treinados também são 
responsáveis por manter a comunicação interdisciplinar em relação ao plano de cuidado 

Os profissionais de saúde credenciados e adequadamente treinados devem integrar o plano de 
cuidado respiratório dentro do plano global de cuidado do paciente. O plano de cuidado deve 
incluir: 

• Todos os aspectos do cuidado respiratório do paciente 

• Avaliação e educação contínua dos cuidadores envolvidos 


Para ter acesso às diretrizes completas, consulte Respir Core 40(12):1313-1320, 1995. 






Pré-requisitos 

Para o suporte ventilatório domiciliar ser bem-sucedido, vários pré-requisitos 
precisam estar reunidos. 44 Eles incluem o seguinte: 

• Disposição da família em aceitar a responsabilidade. 

• Adequação da família e do suporte profissional. 

• Viabilidade completa do plano de cuidado domiciliar. 

• Estabilidade do paciente. 

• Adequação do ambiente domiciliar. 

Em relação ao ambiente domiciliar, os mesmos fatores listados no Quadro 51-1 
devem ser avaliados para pacientes que estão sendo considerados para suporte 
ventilatório domiciliar. 

Planejamento 

O suporte ventilatório domiciliar bem-sucedido requer extenso planejamento, 
educação e acompanhamento por todos os membros da equipe de cuidado domiciliar. 
Os passos básicos no processo de alta para um paciente dependente de ventilador 
incluem os seguintes: 

1. A família é consultada em relação à exequibilidade. 

2. Os médicos escrevem prescrições apropriadas. 

3. O planejador da alta coordena os esforços dos membros da equipe e o plano de 
alta é formulado. 

4. O médico e outros membros da equipe discutem o plano com a família e/ou 
cuidadores. 

5. Educação e treinamento são iniciados e completados. 

6. O paciente e a família são preparados para a alta. 

7. A estrutura da casa é avaliada com mudanças necessárias relizadas. 


8. Equipamento e materiais são preparados. 

9. O organizador da alta encontra-se com a equipe e faz os arranjos finais. 

10. O paciente é liberado (com período de experiência, se necessário). 

11. A companhia de energia elétrica local é notificada em relação à presença de 
equipamento de suporte à vida; energia de reserva adequada (bateria ou fonte de gás 
comprimido) é disponibilizada. 

12. Cuidado contínuo e complementar é dado por visita de enfermeira, TR e outros 
profissionais de cuidado de saúde (conforme necessário). 

Educação do Cuidador 

Para preparar adequadamente os pacientes, família e outros cuidadores para a alta 
domiciliar, um programa educacional abrangente precisa ser empreendido e 
concluído. As habilidades essenciais que precisam ser ensinadas incluem as 
seguintes 34 : 

• Avaliação básica do paciente. 

• Manejo da via aérea, incluindo o cuidado com a traqueostomia e o estorna, cuidado 
com o cuff, aspiração, troca de tubos/fixações. 

• Técnicas de fisioterapia torácica, incluindo percussão, vibração e tosse. 

• Administração de medicamentos, incluindo orais e aerossóis. 

• Movimentação do paciente e deambulação. 

• Operação e manutenção do equipamento. 

• Resolução de problemas do equipamento. 

• Limpeza e desinfecção. 

• Procedimentos de emergência. 

Situações de emergência as quais os cuidadores precisam estar treinados para 
reconhecer e tratar adequadamente incluem: 


• Falha do ventilador ou de energia. 

• Problemas com o circuito do ventilador. 

• Emergências com a via aérea. 

• Parada cardíaca. 

Todos os cuidadores devem completar satisfatoriamente esse processo educacional. 
O período de tempo específico para isso varia dependendo da habilidade e 
disponibilidade do cuidador para as sessões de treinamento. O treinamento 
geralmente requer um mínimo de uma a duas semanas durante as quais várias sessões 
de educação podem tomar lugar e incluir instrução, demonstração, prática pelo 
cuidador e avaliação. De mod ideal, o paciente deve ter um período experimental no 
ventilador doméstico verdadeiro antes da alta. Nos estágios iniciais após a alta, o 
acompanhamento do paciente por um TR provavelmente acontecerá diariamente. 
Conforme o paciente e os cuidadores tornam-se mais familiarizados com o 
equipamento e os procedimentos, as visitas de acompanhamento geralmente 
diminuem para cerca de uma por mês. 45 > 46 

Suporte Ventilatório Invasivo versus Não Invasivo 

Até recentemente, a ventilação invasiva com pressão positiva por traqueostomia era o 
padrão na prática para ventilação mecânica de longo prazo, especialmente para 
pacientes que requeiram suporte 24 horas. Entretanto, a traqueostomia de longa 
permanência está associada a muitas complicações sérias, incluindo retenção de 
secreção, infecção, aspiração e pneumonia associada a ventilação (PAV). Além disso, 
uma traqueostomia permanente oferece problemas de comunicação importantes entre 
cuidadores e pacientes. Além do mais, como muitas instituições de cuidado de longo 
prazo tratam uma traqueostomia como uma ferida aberta, a instalação do paciente 
em determinados locais é proibida. 47 Por último, a ventilação invasiva por 
traqueostomia apresenta limites importantes à qualidade de vida que os pacientes 
podem experimentar. 

Por esses motivos, o suporte não-invasivo está se tornando progressivamente 
popular. O suporte ventilatório não-invasivo envolve qualquer método designado 
para ampliar a ventilação alveolar sem uma via aérea endotraqueal. A ventilação 
não-invasiva com pressão positiva (VNIPP) é geralmente a primeira escolha. 
Qualquer indivíduo que requeira ventilação mecânica pode ser mantido com VNIPP 


se 47 : 


1. O paciente é mentalmente competente, cooperativo e não utilizar sedação pesada 
ou narcóticos. 

2. A terapia de suplementação de O 2 é desnecessária ou mínima. 

3. A SaÜ 2 pode ser mantida acima de 90% por técnicas vigorosas de higiene da via 
aérea. 

4. A função muscular bulbar está adequada para deglutir sem aspiração 
potencialmente perigosa. 

5. Não há história de abuso de drogas ou convulsões des-controladas. 

6. Os picos dos fluxos expiratórios não-assistidos ou assistidos manualmente durante 
a tosse excedem 3 L/seg. 

7. Não estão presentes condições que interfiram nas interfaces da VNIPP (p. ex., 
trauma facial, mordedura inadequada para o bocal, presença de sonda nasogástrica 
ou pelos faciais que possa dificultar o selo na impermeabilização). 

Os pacientes que podem se beneficiar da VNIPP geralmente encaixam-se em uma de 
duas categorias ou tipos. 48 Os pacientes do tipo 1 têm condições em que a cessação da 
ventilação poderia levar à morte iminente. Essa categoria inclui tanto pacientes 
criticamente doentes (asma, exacerbação aguda de DPOC, edema pulmonar) quanto 
aqueles que requerem suporte a longo prazo, 24 horas (alguns pacientes com 
tetraplegia, síndrome da hipoventilação idiopática). Os pacientes do tipo 2 têm 
condições em que a VNIPP pode oferecer benefício clínico, mas a interrupção não é 
uma ameaça à vida. Os pacientes do tipo 2 geralmente requerem somente suporte 
intermitente ou noturno. Exemplos de pacientes nessa categoria incluem aqueles com 
doenças neuromusculares crônicas e de parede torácica, tais como distrofia muscular e 
cifoescoliose. A aplicação de VNIPP de longo prazo para pacientes com doenças 
obstrutivas tais como estágios finais de DPOC ou fibrose cística é pouco documentada, 
apesar de alguns resultados favoráveis terem sido reportados. 48 

As contraindicações relativas à VNIPP incluem disfunção severa de via aérea 
superior, secreção abundante que não possa ser eliminada por tosse espontânea ou 
assistida, ou concentração de O 2 requerida excedendo 40%. 48 


Antes popular em ambientes alternativos, a ventilação com pressão positiva é 
agora considerada uma estratégia de segunda linha para o suporte ventilatório não- 
invasivo. Comparada à VNIPP, a ventilação com pressão negativa é difícil de aplicar, 
mais incômoda e pouco bem tolerada (devido à pobre sincronia com a respiração). 
Além disso, a ventilação com pressão negativa tende a limitar a mobilidade do 
paciente e pode piorar a obstrução de via aérea superior em pacientes suscetíveis. 

Contudo, a ventilação com pressão negativa pode ser apropriada naqueles 
pacientes que são incapazes de usar VNIPP ou que tenham falhado nas tentativas com 
este recurso. 41 A ventilação com pressão negativa também pode ser considerada para 
pacientes que requeiram frequente acesso à via aérea para aspiração ou para aqueles 
com congestão nasal severa. 47 

Equipamento 

O Quadro 51-7 lista o equipamento essencial e os suprimentos necessários para os 
pacientes dependentes de ventilador em ambientes alternativos. 34 > 37 


QUADRO 51-7 Equipamentos Essenciais e Suprimentos Necessários para 
Pacientes Dependentes de Ventilador em Ambientes Alternativos 


EQUIPAMENTO 

• Ventilador(es) 

• Ressuscitador manual (unidade bolsa-valva-máscara) 

• Umidificador de ventilador aquecido com termostato ou HME 

• Dispositivos de monitoração/alarme (incluindo remotos, se necessário) 

• Bateria de 12 volts e carregador de bateria 

• Compressor de ar 

• Fonte de oxigênio 

• Protetor da corrente/onda de energia 

• Equipamento de aspiração com reserva (manual ou bateria) 

• Estetoscópio/esfigmomanômetro 







• Analisador de oxigênio 

• Oxímetro de pulso 

• Cama hospitalar com mesa’ 

• Elevação do paciente 

• Cômoda à beira-leito, urinol ou comadre 

• Cadeira de rodas 

SUPRIMENTOS 

• Oxigênio 

• Dispositivos de oxigênio 

• Dispositivos de via aérea (máscaras, bocais ou cânulas de traqueostomia) 

• Kits de cuidado com traqueostomia 

• Circuitos de ventilador 

• Filtros bacterianos 

• HMEs 

• Tubulação de conexão (aerossol, O 2 , aspiração) 

• Sondas de aspiração 

• Luvas 

• Água destilada 

• SVN/MDI com adaptadores para ventilador 

• Suprimentos de limpeza/desinfecção: 

• Seringa de 10 mL 

• Adaptador para cânula de 15 a 22 mm 

• Cânulas extras de traqueostomia, incluindo uma cânula um número menor 


Seleção do Ventilador Adequado 





A escolha do ventilador para um paciente em um ambiente alternativo de cuidado 
deve ser baseada na necessidade clínica do paciente e nos recursos de suporte 
disponíveis. Em alguns casos, as necessidades do paciente podem ditar que mais do 
que um ventilador seja providenciado. 43 Um segundo ventilador de reserva deve ser 
providenciado para pacientes que não possam manter ventilação espontânea por 
mais de quatro horas consecutivas, para pacientes vivendo em uma área onde um 
ventilador substituto não possa ser assegurado dentro de duas horas e para pacientes 
que o plano de cuidado requeira ventilação mecânica durante sua mobilidade. 48 

Em geral, os ventiladores escolhidos para o cuidado em ambientes alternativos 
precisam ser confiáveis e fáceis de operar pelos cuidadores. Se a mobilidade é um 
elemento essencial do plano de cuidado do paciente, o sistema de ventilador 
selecionado deve ser portátil. Por esses motivos, dispositivos carregados eletricamente 
(que funcionam tanto em energia de bateria AC quanto DC) são a melhor escolha 
para o suporte ventilatório em ambientes alternativos. Se o paciente está recebendo 
suporte ventilatório em uma instituição de cuidado pós-agudo, energia AC de 
emergência deve estar disponível. 

Se a ventilação invasiva por traqueostomia for a abordagem selecionada, a melhor 
escolha é um ventilador com pressão positiva. A via invasiva também requer um 
sistema de umidificação, preferencialmente um umidificador aquecido servo 
controlado com sensores de temperatura e alarmes. Pacientes traqueostomizados sem 
secreções retidas podem usar um misturador de calor e umidade (HME) durante o 
transporte ou para aumentar sua mobilidade. 43 Para pacientes com uma via aérea 
superior intacta, um dispositivo capaz de fornecer VNIPP é a primeira escolha, a 
menos que contraindicado (o Quadro 51-8 lista as contraindicações absolutas ao uso 
de (VNIPP). 49 Em pacientes com uma via aérea superior intacta para os quais a 
VNIPP é contraindicada ou mal-sucedida, um ventilador de pressão negativa deve ser 
considerado. 


QUADRO 51-8 Contraindicações Absolutas em Relação à Utilização de 
VNIPP 


• Necessidade de intubação imediata 

• Instabilidade hemodinâmica 

• Paciente não-colaborativo 







• Queimadura ou trauma facial 

• Necessidade de proteção da via aérea 


Ventiladores de Pressão Positiva 

A Tabela 51-6 lista as características essenciais, recomendadas e opcionais dos 
ventiladores de pressão positiva usados em ambientes alternativos de cuidado de 
saúde. Uma característica essencial é uma operação básica para a segurança e eficácia 
na maioria dos ambientes de cuidado com o paciente. Uma característica 
recomendada ajuda a prover o cuidado ótimo do paciente. Uma característica 
opcional é possivelmente útil em situações limitadas, mas não necessária para a 
maioria dos pacientes. 42,50 

TABELA 51-6 Características Essenciais, Recomendadas e Opcionais de um Ventilador com Pressão 
Positiva para a Utilização em um Ambiente Alternativo de Cuidado de Saúde 


Característica 

Necessidade 

Respirações correntes com pressão positiva 

Essencial 

Frequência mandatória 

Essencial 

Fluxo ou I:E ou tempo inspiratório 

Recomendado 

Pressão expiratória (PEEP) 

Opcional 

F 1 O 2 para 1 

Opcional 

Respiração espontânea do paciente (p. ex., CP AP, VMI) 

Opcional 

Mecanismo de disparo pela respiração (sensores de fluxo ou pressão para iniciar uma respiração 

pelo ventilador) 

Recomendado 

Interação fluxo-tempo (p. ex., pressão de suporte) 

Opcional 

Controle defeedback (p. ex., ventilação mandatória por minuto) 

Opcional 


* Essencial se o paciente tem um drive ventilatório e musculatura respiratória intactos ou se a 
possibilidade de independência parcial ou completa do ventilador for antecipada. 

Como no ambiente de cuidado agudo, há debate sobre o uso de ventiladores 
ciciados a volume versus os limitados por pressão em ambientes alternativos. 
Enquanto a ventilação ciciada a volume foi o modo predominante de suporte nesses 
ambientes, a ventilação limitada por pressão está ganhando popularidade para uso 
em pacientes selecionados. 


A Figura 51-6 mostra um ventilador comum ciciado a volume usado em ambientes 































alternativos, o Nellcor Puritan Bennett LP10 Plus. Como a maioria desses dispositivos, o 
LP10 é disparado por tempo ou pelo paciente, limitado por fluxo ou pressão e ciciado 
a volume. Como mostrado na Figura 51-7, esses dispositivos tipicamente usam um 
motor elétrico para fornecer energia a um pistão de direção rotatória, que gera um 
padrão de fluxo de onda senoidal. Dependendo do fabricante e do modelo, esses 
dispositivos podem fornecer volumes de 50 a 3.000 mL e frequências de 1 a 69 
respirações/min. 51 



(Cortesia de Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif, part of Covidien [formerly Tyco Healthcare].) 



FIGURA 51-7 


Diagrama functional do Nellcor Puritan Bennett LP10 Plus. 

(Modificado de imagem de cortesia de Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif, part of Covidien [formerly Tyco Healthcare].) 


A maioria dos ventiladores com pressão positiva designados para o cuidado pós- 
agudo tem uma bateria interna, que pode prover até uma hora de uso se a linha de 
energia AC falhar. Para longos períodos de uso longe da linha de energia AC, muitos 


















































desses dispositivos podem funcionar por até 10 a 12 horas usando uma bateria móvel 
(marine) de 12 V. 

Embora a ventilação mandatória intermitente (VMI)/ventilação mandatória 
intermitente sincronizada (SIMV) agora esteja disponível, um ventilador ciciado a 
volume mais portátil, essa modalidade deve ser evitada em pacientes com pouca força 
muscular inspiratória devido ao alto trabalho de respiração imposto que caracteriza 
esses sistemas. 52 Recentemente, alguns ventiladores compactos com recursos 
abrangentes, tais como pressão de suporte com SIMV, foram introduzidos para o uso 
em transporte e em locais alternativos de cuidado. Um desses ventiladores, o 
Pulmonetic Systems LTV 950 controlado por microprocessador, que é 
aproximadamente do tamanho e peso de um notebook, é movido por turbina e tem 
muitos dos recursos de ventiladores mecânicos muito maiores usados em locais 
alternativos e no cuidado agudo. Esse e outros modelos similares oferecem aos 
pacientes dependentes de ventilador as vantagens de maior mobilidade e conservação 
de espaço. 53 

Além disso, dispositivos disparados por tempo ou pelo paciente, limitados por 
pressão, ciciados por fluxo (pressão de suporte com reserva disparada por tempo) 
foram aplicados com sucesso em ambiente alternativos. 41 » 54 ’ 55 Unidades tais como o 
Respironics Bilevel Positive Airway Pressure (BiPAP) S/T-D e o mais recentemente 
introduzido BiPAP Synchrony (Figura 51-8) são especificamente projetados para 
fornecer esse tipo de suporte, geralmente não-invasivamente por máscaras nasais ou 
oronasais. 41 » 56 



FIGURA 51-8 


Respironics BiPAP Synchrony. 


(Cortesia de Respironics, Inc, Murrysville, PA.) 


A Tabela 51-7 compara as vantagens e desvantagens de geração atual de 
ventiladores portáteis ciciados a volume e limitados por pressão para uso em 
ambientes alternativos. 41,56,57 

TABELA 51-7 Vantagens e Desvantagens dos Ventiladores Portáteis Ciciados a Volume e Limitados por 
Pressão para a Utilização em Ambientes Alternativos 


Abordagem 

Vantagens 

Desvantagens 

Ventiladores 

Podem oferecer altos volumes e a altas pressões 

Peso pesado 

ciciados a 

conforme necessário para pacientes com baixa 

Os alarmes podem ser irritantes 

volume 

complacência pulmonar 

Alguns modelo são complicados 


Os fluxos podem ser ajustados para o conforto 

FÍO 2 baixa e imprecisa 


Consomem menos energia, permitindo maior 

Alta imposição de trabalho respiratório 


mobilidade às baterias 

espontâneo (modo SIMV) 


Silenciosos 

Não responsivos a mudanças na demanda de 


Pressão pleural média menor para o mesmo pico 

de pressão de via aérea 

Permitem acúmulo de ar 

Podem ser usados para operar ventiladores de 

pressão abdominal intermitentes 

Têm alarmes que podem aumentar a segurança e 

fluxo 


















ajudam na ventilação noturna 


Ventiladores 

Muito responsivos a mudanças na demanda de 

Nem todos podem fornecer volumes 

limitados por 

fluxo 

necessários para tosse / prevenção de 

pressão 

Alarmes não irritantes 

atelectasia 


Peso leve 

Não permitem acúmulo de ar 


Menos caro 

Os altos fluxos iniciais podem causar secura 


Podem compensar pequenos vazamentos 

oral/interrupção do sono e sono agitado 

Alto consumo de energia (limita a 
mobilidade do paciente) 

Desconforto e pressões torácicas aumentadas 

a partir da pressão positiva expiratória na 

via aérea (EPAP) 

A pressão de pico fornece menos feedback 
útil do que no ventilador a volume 

Ausência de alarmes diminui a segurança 

Ruidosos 

Alta pressão pleural média 

A reinalação de CO 2 pode ser um problema 

0 EPAP pode tornar a alimentação difícil ou 
perigosa para os usuários de 24 horas 

FÍO 2 baixa e imprecisa 

Sem baterias interna 


* Acúmulo de ar refere-se às ventilações múltiplas e consecutivas pelo aparelho designadas para (1) 
maximizar a insuflação, (2) melhorar a complacência pulmonar, (3) elevar o volume de voz ou (4) 
melhorar o fluxo de tosse expiratório. 

Essencialmente, qualquer ventilador de pressão positiva existente pode ser usado 
para fornecer VNIPP. 48,58 A maioria dos pacientes, especialmente aqueles com DPOC, 
preferem ventilação limitada por pressão em detrimento da ciciada a volume. 
Entretanto, aqueles com doenças neuromusculares ou neurológicas frequentemente 
preferem as altas insuflações regulares fornecidas por ventilação a volume, que 
melhoram a tosse e a fonação. Além disso, os recursos de alarme e a bateria de 
reserva interna dos ventiladores a volume portáteis atuais faz deles a melhor escolha 
para pacientes que não podem sustentar qualquer respiração espontânea. 56 

O maior desafio com a VNIPP não é selecionar o ventilador certo, mas ter uma 
interface boa, confortável e sem vazamento. As interfaces disponíveis incluem 
máscaras oronasais (full), máscaras nasais e bocais simples, projetados ou 
personalizados. Para o uso prolongado, alguns pacientes preferem alternar entre os 
dispositivos. Por exemplo, o paciente pode preferir um bocal simples pela fácil 













acessibilidade durante o dia, com uma máscara nasal fornecendo um suporte sem 
vazamento durante a noite. 48 A Tabela 51-8 resume alguns dos problemas comuns 
associados às interfaces de VNIPP e como corrigi-los. 41 > 59 

TABELA 51-8 Efeitos Adversos das Interfaces da VNIPP e Possíveis Ações Corretivas 


Interface 

Efeito Adverso 

Correção 

Máscaras 

nasal e 

oronasal 

Desconforto 

Vermelhidão no dorso do nariz, 

úlcera por pressão, conjuntivite 

Vesícula semelhante a acne 

Adequar o encaixe, ajustar a tensão na correia, trocar o tipo de 

máscara 

Diminuir a tensão na correia, usar espaçador frontal, tentar 
“coxim” nasal, usar pele artificial 

Creme à base de cortisona, máscara alternativa (gel) 

Máscaras 

oronasais 

Impedem de falar e comer 

Claustrofobia 

Aspiração 

Permitir remoção periódica se tolerado pelo paciente 

Escolha máscaras transparentes com tamanho mínimo 

Excluir os pacientes incapazes de proteger a via aérea; cânulas 
nasogástricas para pacientes com náusea e distenção abdominal 

Selos de 

bocais/lábios 

Interferência na deglutição, 

retenção de saliva 

Pressão nos lábios e bochecha 

Deformidade dental 

Aerofagia 

Reações alérgicas 

Escape nasal de ar 

Desconexão acidental 

Treinamento, adaptação 

Adequar o encaixe, ajustar o cabresto 

Consulta ortodôntica 

Simeticona, treinamento 

Trocar os materiais protéticos 

Grampos, ataduras nasais 

Alarmes adequados para os pacientes dependentes de ventilador 


Todos os ventiladores com pressão positiva usados em ambientes alternativos 
precisam ter um alarme para indicar a perda de energia (pneumática e/ou elétrica). 
Os ventiladores portáteis ciciados a volume também devem incorporar um alarme de 
alta pressão/ciclagem acima do nível. Para pacientes com condições em que a 
interrupção da ventilação cause morte, um alarme de paciente desconectado (baixa 
pressão ou baixo volume expirado) precisa ser providenciado. 43 > 48 Em alguns 
ambientes, um alarme remoto e/ou alarme de desconexão secundário pode ser 
necessário. Um alarme secundário pode ter base na impedância de parede torácica e 
atividade cardíaca, volume exalado, CO 2 corrente final ou oximetria de pulso com 
recursos de alarme. 43 Para pacientes de cuidado pós-agudo que requeiram somente 
VNIPP intermitente, um alarme de perda de energia geralmente é suficiente. 48 


Ventiladores de Pressão Negativa 


















Com a popularidade aumentada da VNIPP e o uso extenso continuado de ventilação 
invasiva, os ventiladores de pressão negativa são raramente usados hoje para o 
suporte ventilatório em ambientes de cuidado pós-agudo. 41 > 60 O ventilador de pressão 
negativa original foi o “pulmão de ferro”, popularizado pelos pacientes pós- 
poliomielite que necessitavam de assistência de ventilador. Por motivos práticos, o 
incômodo pulmão de ferro foi essencialmente substituído pela couraça e casaco 
torácico ou “pneumosuit”. 

Os sistemas couraça torácica (uma concha rígida) e tipo casaco (tecido de nylon 
envolvendo um suporte semicilíndrico semelhante a tenda) são simples invólucros que 
permitem a aplicação de pressão negativa ao tórax. Então, esses dispositivos 
requerem um gerador de pressão negativa movido eletricamente separado. Um 
exemplo de um gerador de pressão negativa usado para mover os sistemas couraça e 
tipo casaco é o Respironics NEV-100. 60 

Avaliação e Acompanhamento 

Os parâmetros do paciente a ser monitorados durante a ventilação com pressão 
positiva são essencialmente os mesmos daqueles avaliados em um ambiente de 
cuidado agudo, com uma ênfase na simplicidade. 61 Por exemplo, enquanto o cuidador 
deveria avaliar os sinais vitais do paciente, os sons pulmonares e a produção de 
escarro diariamente, a análise da GSA (pelo TR) pode ser feita apenas mensalmente 
ou apenas quando mudanças no plano de cuidado parecem ser necessárias. Do mesmo 
modo, as medidas de complacência e resistência serão realizadas somente quando 
outras evidências indicarem a necessidade. 

As visitas de acompanhamento de rotina por um TR ajudam a garantir o sucesso do 
manuseio do paciente dentro de casa. O equipamento precisa ser checado e limpo se 
necessário. O estado do paciente deve ser cuidadosamente avaliado e recomendações 
apropriadas de mudança devem ser feitas ao médico responsável ou ao que for 
prescrever. Qualquer terapia respiratória prescrita deve ser administrada durante a 
visita e todos os itens de suprimento necessários, deixados com os cuidadores do 
paciente. Após cada visita, um formulário de relatório deve ser preenchido e mantido, 
guardado como parte do processo de documentação. Visitas de acompanhamento 
subsequentes devem tomar lugar de maneira regular (semanalmente ou 
quinzenalmente) e sempre que necessário. 

OUTRAS FORMAS DE CUIDADO RESPIRATÓRIO PÓS-AGUDO 



Além da terapia com O 2 e do suporte ventilatório, outras formas de cuidado 
respiratório são agora comuns nos ambientes de cuidado pós-agudo. Essas podem 
representar a terapia principal ou podem ser usadas para complementar outras 
formas de cuidado. Postos para discussão aqui estão a terapia suave de aerossol, 
administração de drogas por aerossol, métodos de cuidado e higienização de via 
aérea, CPAP nasal/BiPAP e monitoração de apneia. 

Terapia Suave de Aerossol 

A liberação de aerossóis suaves tem sido uma prática de cuidado pós-agudo comum 
por muitos anos. De acordo com o Clinicai Practice Guideline da AARC, a terapia suave 
de aerossol inclui a liberação de água estéril ou várias concentrações de solução salina 
na forma de aerossol. 62 O aerossol pode ser produzido tanto por um nebulizador 
ultrassónico como por um de fluxo. Se usar um nebulizador de fluxo, um compressor 
de ar de 50 psi também será necessário. O O 2 suplementar é fornecido por um sistema 
de suplementação concentrador ou líquido. 

Dependendo da condição do paciente e dos objetivos terapêuticos, a terapia suave 
de aerossol pode ser contínua ou intermitente. Historicamente, essa abordagem tem 
sido usada para pacientes com traqueostomias ou naqueles com dificuldade em 
eliminar secreções espessas, como na fibrose cística. O conhecimento atual, 
entretanto, sugere que a terapia suave de aerossol isolada tem pouco efeito nas 
propriedades do muco ou na sua eliminação. 62 Pode, contudo, ser útil como um 
adjunto aos procedimentos de higiene de via aérea em pacientes que produzem 
regularmente grandes quantidades de escarro. 63 

O problema potencial é a infecção a partir de equipamento contaminado. Para 
reduzir a incidência de infecção, o equipamento e os sistemas de liberação ao paciente 
precisam ser limpos e trocados a cada 24 horas. Os procedimentos de desinfecção são 
discutidos mais adiante. 

Administração de Drogas por Aerossol 

Como no ambiente de cuidado agudo, a via do aerossol é popular para a 
administração de drogas aos pacientes respiratórios submetidos a cuidado pós-agudo 
(Capítulo 36). As categorias de drogas comumente administradas pela via de aerossol 
incluem os broncodilatadores J3-adrenérgicos, agentes anticolinérgicos e drogas anti- 
inflamatórias. 


A maioria dos agentes farmacológicos pulmonares está disponível tanto na forma 
de inalador com dose medida quanto na forma de inalador de pulverização seca De 
modo alternativo, o cuidador pode usar um nebulizador de baixo volume movido por 
um compressor diafragmático de baixa emissão. As diretrizes para seleção do melhor 
método de liberação para fármacos aerossolizados foram publicadas pelo American 
College of Chest Physicians. 64 Em relação ao reembolso pelo uso doméstico de 
nebulizador de baixo volume/sistemas compressores, o Medicare limita o reembolso 
por: (1) requerer um atestado de necessidade médica e (2) limitar as despesas com 
aluguel. Consequentemente, o reembolso das despesas relacionadas à administração 
de drogas por aerossol em domicílio é limitado. 5 

Métodos de Cuidado e Higiene das Vias Aéreas 

Os pacientes de cuidado pós-agudo com traqueostomias requerem tanto o cuidado 
diário com o estorna quanto a aspiração traqueobrônquica. O cuidado com a 
traqueostomia deve ser fornecido por algum cuidador treinado, mas a troca de cânula 
somente deve ser realizada pela enfermeira, pelo médico ou TR do paciente. 

Na maioria dos ambientes de cuidado pós-agudo, a aspiração traqueobrônquica é 
executada usando-se uma bomba de aspiração portátil movida eletricamente com um 
frasco coletor e um tubo de sucção. De acordo com o Clinicai Paractice Guideline da 
AARC, para a realização de aspiração em casa, alguns pacientes podem ser ensinados 
a autoaspirarem-se. Além disso, os procedimentos corretos de aspiração também 
devem ser ensinados aos cuidadores. Educação e treinamento sobre os métodos 
corretos de aspiração podem iniciar-se antes da alta hospitalar do ambiente de 
cuidado agudo, com reforço e acompanhamento conforme necessário. 65 Como muitos 
desses sistemas medem a pressão em polegadas de mercúrio (in HG), deve-se tomar 
cuidado em ensinar a regulação correta de acordo com a idade do paciente. A 
manutenção e higienização diárias são uma obrigação. No ambiente de cuidado pós- 
agudo, não é incomum que uma única sonda de aspiração seja usada por 24 horas e 
então descartada. Essa medida ajuda a controlar os custos com suprimentos. Para 
prevenir o crescimento bacteriano, as sondas são colocadas em uma solução 
desinfetante tal como peróxido de hidrogênio ou ácido acético a 2,5% entre as 
tentativas de aspiração. 


REGRA PRÁTICA 


Para unidades de aspiração portátil calibradas em polegadas de mercúrio (in Hg), os seguintes 







limites de vácuo são recomendados (o ajuste pode ser necessário com base no volume e viscosidade 
das secreções): 


Categoria de Paciente 

Parâmetro do Vácuo (in Hg) 

Bebês 

5 a 7 

Crianças 

7 a 12 

Adultos 

12 a 15 


Para pacientes em cuidado pós-agudo com via aérea superior intacta, que 
necessitam de ajuda para a eliminação de secreções, vários métodos estão disponíveis. 
Esses incluem tanto técnicas independentes do paciente quanto dependentes de 
cuidador. 66 Os pacientes podem ser ensinados a aplicarem independentemente 
métodos de tosse, expiração forçada, ciclo respiratório ativo e drenagem autogênica. 
A ajuda do cuidador será solicitada para a drenagem postural tradicional, percussão e 
vibração e tosse dirigida ou assistida. Pode ser fornecida assistência adicional por 
dispositivos mecânicos tais como máscara de pressão expiratória positiva (PEP), 
válvula de vibração, o ventilador percussivo intrapulmonar e o colete de compressão 
torácica de alta frequência, que são rotineiramente usados para pacientes com fibrose 
cística. Além disso, os dispositivos que ajudam na tosse tais como o inexsufllator 
Emerson ou “coughlator” estão no mercado desde os anos 1950, mas somente 
recentemente ganharam aceitação mais ampla. Esse dispositivo usa a alternância de 
pressão positiva e negativa para, não invasivamente, limpar secreções, e pode ser 
especialmente efetivo com pacientes em VNIPP. Em qualquer situação, a aplicação de 
dispositivos ou técnicas para eliminação de secreções por cuidadores não profissionais 
deve envolver boa instrução preliminar e acompanhamento contínuo pelo TR que 
trabalha em qualquer lugar alternativo. 66 

CPAP Nasal 

O CPAP nasal tornou-se uma forma aceita de cuidado domiciliar usado para tratar a 
síndrome de apneia/hipopneia do sono (SAHS). Para o reembolso pelo Medicare do 
equipamento de CPAP nasal domiciliar, o diagnóstico de apneia do sono precisa ser 
confirmado por polissonografia. Com a aplicação adequada e a colaboração do 
paciente, o CPAP pode diminuir dramaticamente ou resolver os muitos problemas 
associados à SAHS (cefaleias matinais, hipersonolência nas horas diurnas, debilidade 
cognitiva). Isso, em seguida, pode melhorar a qualidade de vida do paciente e 



















também diminuir a incidência de complicações mais severas, como hipertensão 
pulmonar e sistêmica. 67 

Equipamento 

Um aparato típico de CP AP nasal consiste em um gerador de fluxo ou ventilador, 
válvula unidirecional ou bolsa reservatório, interface do paciente (p. ex., máscara 
nasal, coxins nasais) e a válvula de PEEP/CPAP (Fig. 51-9). A maioria dos sistemas 
fornece o ajuste manual das pressões no limite entre 2,5 a 30 cm Hg. Muitas unidades 
agora têm uma característica de rampa que gradualmente eleva a pressão ao nível 
prescrito após um intervalo de tempo. Isso ajuda alguns pacientes a adormecerem e 
pode aumentar a adesão ao tratamento. 



FIGURA 51-9 


Aparato de CPAP nasal simples. 


Uma variação do CPAP nasal é o BiPAP. Enquanto o CPAP usa um único nível de 
pressão, o BiPAP usa dois: (1) IPAP (pressão inspiratória positiva na via aérea) e (2) 
EPAP (pressão expiratória positiva na via aérea). Em alguns pacientes, o ajuste 
independente do IPAP e do EPAP alcança os mesmo resultados do CPAP nasal 
convencional, mas com níveis mais baixos de pressão expiratória. Em outros 
pacientes, a diferença entre IPAP e EPAP ajuda no esforço inspiratório do paciente, 
então melhora a ventilação. A esse respeito, o BiPAP deve ser usado como uma forma 
de VNIPP para pacientes com insuficiência ventilatória. O BiPAP também pode 
reduzir os efeitos adversos associados à terapia com CPAP nasal e melhorar a 












tolerância do paciente. 68 


Determinar o Nível de CPAP Adequado 

O nível de CPAP adequado para um dado paciente é determinado por um de diversos 
métodos. O método mais comum é conduzir um estudo do sono, titulando diferentes 
níveis de CPAP. As mudanças observadas no índice de apneia/hipopneia (IAH) estão, 
então, correlacionadas com as várias pressões do CPAP. O nível de CPAP prescrito é a 
pressão mais baixa em que os episódios apneicos são reduzidos a uma frequência e 
duração aceitáveis. 


Recentemente, as unidades de CPAP foram desenvolvidas para ajustar 
automaticamente a pressão na via aérea em resposta a apneia, hipopneia, limitação 
do fluxo de ar ou ronco. Esse autoCPAP pode resultar em pressões efetivas mais 
baixas e melhorar a aceitação do paciente, enquanto elimina a necessidade de 
titulação em estudo do sono. 69 


CASO CLÍNICO Solucionando Problemas de Ressecamento Nasal com CPAP 


PROBLEMA: Um homem obeso de 43 anos com apneia obstrutiva do sono documentada foi 
informado pelo médico que o acompanha de que a terapia com CPAP domiciliar à noite seria 
necessária. O TR do cuidado domiciliar fez uma entrevista com o paciente para avaliar sua tolerância 
à unidade de CPAP. Durante a visita, o paciente menciona que tem experimentado desconforto nasal. 
Como o TR pode ajudar na resolução do problema com essa queixa específica e quais são alguns dos 
outros problemas potenciais do paciente associados à terapia com CPAP para os quais o clínico 
deveria ser alertado? 


SOLUÇÃO: Os dispositivos de CPAP usam algum tipo de interface com o paciente tais como uma 
máscara ou coxins nasais, que apoiam a parte da cabeça. Queixas de desconforto nasal são comuns e 
mais provavelmente devidas aos efeitos do fluxo de ar seco por meio da unidade ventiladora do 
CPAP. Entretanto, outros fatores podem agravar a sensação de irritação nasal. Por exemplo, a pobre 
hidratação sistemática poderia piorar o ressecamento da mucosa nasal. Além disso, a umidade 
ambiental pode ser um fator. O clima de inverno frio e seco pode agravar os sintomas, como pode 
secar sistemas de aquecimento de ar fornecido. Nesses casos, o TR pode recomendar o aumento da 
ingestão oral de fluidos (se não houver restrições à ingestão hídrica), a instalação de uma sala ou 
sistema umidificador aquecedor ou o uso dispositivo de spray nasal de solução salina. 
Alternativamente, a umidificação suplementar pode ser complementada por meio de um umidificador 
alinhado ou HME. Além do mencionado anteriormente, grandes vazamentos no sistema podem 
aumentar de modo significante os fluxos e piorar o efeito de ressecamento desses dispositivos. 





Frequentemente tais vazamentos não raro originam-se de uma interface com o paciente 
insuficientemente ajustada. Como consequência, esses problemas podem ser remediados por garantir 
o ajuste correto por meio do reposicionamento da interface ou troca para uma das muitas máscaras 
alternativas ou coxins nasais disponíveis hoje. 

De modo alternativo, o CPAP pode ser titulado contra os dados de oximetria de 
pulso (Fig. 51-10). Nesse caso, o objetivo é usar a pressão de CPAP mais baixa, que 
prevenirá dessaturação arterial (SpC >2 < 90%). 



FIGURA 51-10 


Uma ilustração realista dos níveis de CPAP e saturações de oxigênio 


correspondentes tomadas enquanto o paciente estava dormindo e usando um CPAP nasal. 


(Modificado de Sleeper GP, StrohlKP, ArmeniMA: CPAP nasal for at-home treatment of obstructive sleep apnea: a case report, Respir 
Care Clin N Am 30:90, 1985.) 


Uso e Manutenção 

Uma vez que a pressão de CPAP adequada seja determinada, o paciente é ajustado a 
uma máscara e treinado para o uso adequado, limpeza e manutenção do 
equipamento. As instruções típicas ao paciente para a autoadministração da terapia 
com CPAP nasal são fornecidas no Quadro 51-9. 


QUADRO 51-9 Instruções Típicas ao Paciente para a Autoadministração de 
Terapia com CPAP Nasal 

















1. Colocar a unidade do ventilador sobre uma superfície plana (mesa ou cabeceira) próxima a onde 
você dorme 

2. Ter certeza de que as passagens de exaustão e entrada do ar não estão obstruídas 

3. Conectar a máquina a uma tomada elétrica aterrada padrão (três pontas) 

4. Checar o filtro na entrada do ar para ter certeza de que ele está no lugar e livre de poeira 

5. Conectar uma extremidade da tubulação à interface (p. ex., máscara, coxins nasais) 

6. Prender a interface ao nariz 

7. Ajustar a tensão entre o cabresto e a parte da cabeça para selar a interface firmemente sobre o 
nariz 

8. Voltar ao ventilador e verificar o fluxo do ar 

9. Assegurar o encaixe adequado e a acomodação da máscara e proteção da cabeça. O ar não deve 
estar vazando para fora próximo à ponte do nariz para os olhos ou da máscara para o lábio superior 

10. Agora você está pronto para dormir com a máscara em funcionamento 

PELA MANHÃ 

1. Remover a máscara deslizando o cabresto para trás da cabeça (você pode deixar o cabresto e o 
protetor conectados entre a limpeza) 

2. Desligar o ventilador 

3. Lavar a interface a cada manhã com um detergente suave, então enxaguá-lo com água 

4. Guardar a interface em um saco plástico para mantê-la limpa 

SEMANALMENTE 

1. Limpar friccionando a unidade do ventilador com um pano limpo e úmido 

2. Lavar o cabresto e o protetor e a tubulação do circuito. 

3. Processar os filtros de acordo com as instruções em seu manual do paciente 


Localizando e Solucionando Problemas 





Os problemas dos pacientes associados ao CPAP nasal incluem obstrução reversível de 
via aérea superior, irritação de pele, conjuntivite, epistaxe e desconforto nasal 
(secura, queimação e congestão). A obstrução reversível de via aérea superior 
(geralmente devido a uma epiglote flácida) é um problema raro que contraindica o 
CPAP nasal. A irritação de pele é frequentemente devida ao cabresto da máscara 
apertado ou interface com paciente suja. Vermelhidão persistente na face ao redor do 
nariz é o primeiro sinal. Ajustar os cabrestos (enquanto mantém um bom selo com a 
máscara) pode ajudar a prevenir irritação. Além disso, a interface do paciente deve 
ser limpa diariamente para remover sujeira e oleosidade facial. Mesmo com o cuidado 
adequado, a maioria das interfaces, como as máscaras, enrijecem ao longo do tempo, 
causando problemas como irritação e vazamentos. Por esse motivo, as máscaras e 
coxins nasais devem ser substituídos aproximadamente a cada três a seis meses, ou 
mais rápido se ocorrer escape ou desconforto. 

Conjuntivite provavelmente seja o resultado do escape da máscara ao redor do 
dorso do nariz, que é facilmente corrigido por assegurar um bom selo nessa área. 
Epistaxe e desconforto nasal estão associados ao ressecamento da mucosa nasal — um 
problema em particular em climas de inverno frio e seco. Os métodos usados para 
superar o excessivo ressecamento incluem umidificadores alinhados, vaporizadores de 
ambiente, HMEs, cabrestos apoiados no queixo (para diminuir a perda de umidade da 
via aérea superior) e sprays nasais de soluções salinas. 0 Como nenhum desses 
métodos têm se demonstrado satisfatório para todos os pacientes, a seleção deveria 
ser baseada na aceitação individual do paciente e na melhora observada no conforto. 

O problema mais comum em relação ao dispositivo de CPAP atual é uma 
incapacidade de alcançar ou manter a pressão do aparelho. Isso geralmente é devido 
ao fluxo inadequado ou, mais comumente, a vazamentos no sistema. As causas 
comuns de perdas incluem interface do paciente inadequada (máscara versus coxins 
nasais) ou perda de pressão através de boca aberta. Como parte de seu treino inicial, 
os pacientes e cuidadores devem ser ensinados a reconhecer e corrigir esses problemas 
comuns. O Quadro 51-10 resume os procedimentos que pacientes ou cuidadores 
podem usar para solucionar problemas tanto de fluxos inadequados quanto de 
vazamentos no sistema. 71 


QUADRO 51-10 Instruções ao Paciente e Cuidador para a Solução de 
Problemas com o Equipamento de CPAP 







FLUXO INADEQUADO 


1. Esteja certo de que a unidade está ligada a uma tomada elétrica operante 

2. Confirme que a unidade está ligada 

3. Esteja certo de que todas as conexões estão firmes 

4. Confirme que o fluxo de ar está vindo do ventilador 

5. Esteja certo de que as aberturas de entrada/exaustão não estão obstruídas 

6. Cheque o filtro de entrada do ventilador para confirmar que o ar pode entrar facilmente na 
unidade. Se o filtro parecer obstruído, lave ou substitua-o 

7. Se ainda não há fluxo, contate seu provedor de cuidado domiciliar 

VAZAMENTOS DE AR 

1. Cheque o ajuste da máscara e readeque a máscara ou acessório da cabeça se necessário 

2. Peça um cabresto que apoie no queixo para ajudar a manter a boca fechada 

3. Se o problema não estiver resolvido, contate o provedor de cuidado domiciliar para os ajustes na 
máscara ou interface distinta como coxins nasais 

É importante seguir esses pacientes logo após eles iniciarem a terapia com CPAP 
para resolver essas complicações prontamente. Se deixados sem solução, esses casos 
frequentemente desencorajam o paciente e resultam na diminuição da adaptação e no 
retorno dos sintomas originais. 71 

Monitoração da Apneia 

A síndrome da morte súbita do lactente (SMSL) é outra doença com a qual o TR que 
trabalha em um ambiente de cuidado pós-agudo pode se envolver. Bebês 
hospitalizados com risco para SMSL são frequentemente instalados em monitores de 
apneia. Após extensa instrução familiar tanto no uso do equipamento quanto em 
ressuscitação, alguns desses bebês podem ser liberados para casa com esse 
equipamento. 72 

A maioria dos monitores de apneia detecta as respirações e a frequência cardíaca e 
ativam alarmes áudio-visuais quando limites altos ou baixos predeterminados são 





atingidos. As visitas posteriores por um TR ou uma enfermeira são inicialmente 
comuns, mas se tornam menos necessárias conforme a família torna-se hábil com o 
equipamento e rotina de monitoração. Alguns modelos atualmente gravam cada 
evento de alarme e podem ser úteis na monitoração do progresso do paciente. A 
“memória” de tais monitores geralmente requer cópia periódica dos arquivos durante 
uma visita de acompanhamento ou por meio de um modem via cabo ou telefone. Os 
monitores de apneia geralmente são suspensos após o bebê demonstrar um 
pneumocardiograma negativo ou quando a memória gravada não revela eventos 
durante um período de tempo determinado. Em geral, os monitores de apneia são 
necessários por um período de dois a quatro meses para muitos desses pacientes. 2 

AVALIAÇÃO DO PACIENTE E DOCUMENTAÇÃO 

Ambientes de cuidado pós-agudo demandam extensa avaliação do paciente e 
documentação. Esses requerimentos têm base tanto nos critérios estritos de reembolso 
quanto na orientação da reabilitação que caracteriza esses ambientes. 

Cuidado Subagudo Institucional e de Longo Prazo 

Nas instituições que fornecem cuidado subagudo e de longo prazo, o processo de 
avaliação e documentação envolve quatro componentes-chave: triagem, plano de 
tratamento, avaliação contínua e alta (Figura 51-11). 
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O Processo de avaliação e documentação no cuidado subagudo institucional ou de 


Triagem 

Na admissão a uma instituição de cuidado pós-agudo, todos os pacientes com um 
diagnóstico admissional relacionado ao sistema respiratório devem ser triados por um 
TR. 17 Essa triagem é realizada somente por análise gráfica, sem contato direto com o 
paciente ou residente recentemente admitido. Durante a triagem, o TR revisa o 
diagnóstico respiratório pertinente, início e gravidade dos sintomas (incluindo as 
impressões da enfermeira do paciente), resultados de radiografias atuais, testes de 
função pulmonar, gasometrias arteriais sanguíneas e outras prescrições de 
tratamentos não respiratórios (tais como fisioterapia). 

Essa revisão indicaria a necessidade de uma avaliação mais detalhada; o TR, então, 
recomendaria uma avaliação mais completa. No recebimento inicial das prescrições 
apropriadas, o TR entrevistaria o residente e conduziria um exame físico, incluindo 
inspeção, palpação, ausculta e percussão. As observações fundamentais incluiriam a 
descrição dos sons respiratórios; frequência, profundidade e padrão respiratório; 
frequência cardíaca; sinais de dispneia; tosse; produção de escarro; nível de 
consciência e capacidade do residente em compreender e seguir ordens. Também seria 
digno de nota a condição respiratória anterior do residente, uso de O 2 suplementar, 
turgor da pele e medicamentos. Quando indicado, um teste de oximetria de pulso 














também é realizado durante a avaliação . 17 > 18 


Plano de Tratamento e Avaliação Contínua 

Baseado na informação obtida durante o processo de triagem inicial, o TR, então, 
começaria a designar um plano de tratamento específico para o paciente ou 
residente. Um plano de tratamento típico inclui a demografia do paciente, 
informação da avaliação, objetivos a curto e a longo prazo refletivos da reabilitação 
potencial completa e as medidas a serem usadas para alcançar tais objetivos. Como 
um exemplo, um plano de tratamento para um residente de uma instalação de 
cuidados de longo prazo com DPOC moderada a severa refletiria em toda 
possibilidade do objetivo do tratamento de correção da hipoxemia por meio do uso de 
baixo fluxo de O 2 e monitorização do paciente . 17 > 18 

Uma vez que a terapia foi iniciada, o TR usa várias outras ferramentas para 
monitorar o progresso do paciente. Além da documentação regular do tratamento, o 
TR poderia documentar um resumo semanalmente de cada paciente. O resumo 
semanal fornece uma sinopse do progresso do residente, incluindo quaisquer 
mudanças em sua condição respiratória, resultados de quaisquer testes adicionais, 
explanação de alguma instrução ao paciente e recomendações para terapia adicional. 
Esses resumos tornam-se parte dos registros permanentes do residente, com uma 
cópia encaminhada ao médico responsável. Adicionalmente, os planos de tratamento 
e os resumos de progressos são documentação frequentemente exigida para o 
reembolso pela entidade pagadora . 17 > 18 

Resumo de Alta 

Quando um paciente alcança seu potencial máximo, atingiu todos os objetivos 
propostos ou é liberado, o TR deve preencher um resumo de alta, o qual descreve o 
curso completo da terapia respiratória, incluindo seu sucesso ou fracasso. 17 - 19 

Cuidado Domiciliar 

Um plano de cuidado domiciliar deve especificar não somente os tipos de cuidados 
fornecidos, mas também uma estratégia clara para o acompanhamento. O indivíduo a 
fazer as visitas de acompanhamento pode ser o médico responsável, a enfermeira de 
visitação, um fisioterapeuta ou um TR. Para pacientes que recebem cuidado 
respiratório em domicílio, o acompanhamento por membros de uma equipe de 


cuidado domiciliar deveria ocorrer pelo menos mensalmente, particularmente para 
pacientes com equipamentos de alta tecnologia como monitores de apneia. 12 Alguns 
pacientes podem requerer acompanhamento mais frequente, especialmente aqueles 
recentemente liberados ou aqueles que requerem suporte ventilatório. Os fatores a 
serem considerados ao se decidir a frequência das visitas domiciliares incluem os 
seguintes: 

• Condição do paciente e necessidades terapêuticas (objetivos). 

• Nível de suporte disponível pela família ou cuidador. 

• Tipo e complexidade do equipamento de cuidado domiciliar. 

• Ambiente doméstico global. 

• Capacidade do paciente em prover o autocuidado. 

Quando uma visita é feita por um TR, muitas atividades precisam ser 
desempenhadas. Essas incluem o seguinte: 

• Avaliação do paciente (dados objetivos e subjetivos), incluindo medidas de pulso 
pré-tratamento e pós-tratamento, frequência respiratória, pressão arterial e fluxo 
expiratório (VEFi, FEF). 

• Adesão do paciente ao cuidado respiratório domiciliar prescrito. 

• Avaliação do equipamento (operação, limpeza e necessidade de suprimentos 
relacionados). 

• Identificação de quaisquer áreas problemáticas ou preocupações do paciente. 

• Relatório referente aos objetivos do paciente e plano terapêutico. 

Um relatório escrito padrão, consistente com o plano de tratamento, deve ser 
preenchido pelo TR visitante. Cópias devem ser enviadas ao médico do paciente, 
fonte de referência do cuidado domiciliar e quaisquer outros membros da equipe que 
precisem dessa informação. O relatório deve tornar-se parte do prontuário médico do 
paciente e ser encaminhado para que siga o curso do paciente e progresso global. 12 > 1 6 


DESINFECÇÃO E MANUTENÇAODO EQUIPAMENTO 



Quanto mais os pacientes recebem cuidado respiratório fora do hospital, mais cresce o 
perigo de infecção causada por artigos e equipamentos contaminados. Para ajudar a 
minimizar a infecção relacionada ao lar, a American Respiratory Care Fundation (ARCF) 
desenvolveu diretrizes para a desinfecção do equipamento de cuidado respiratório 
domiciliar. Diretrizes comparáveis para o controle de infecção em estabelecimentos de 
cuidado de longo prazo foram publicadas. 73 Além disso, diversos Clinicai Practice 
Guidelines da AARC esboçam técnicas aceitas de controle de infecção. 24,43,62,65 

Coletivamente, esses guidelines focam nas fontes de infecção, princípios básicos de 
controle de infecção, pacientes de alto risco, métodos de desinfecção, processamento 
do equipamento e cuidado com soluções e medicamentos. Além disso, esses princípios 
complementam os padrões da acreditação TJC e práticas de avaliação, que focam 
significativamente na vigilância, prevenção e controle de infecção. 15 d6 

No aspecto do controle de infecção, a ARCF e os guidelines da prática clínica da 
AARC aplicáveis preconizam a técnica adequada de lavagem das mãos por todos os 
cuidadores. Além disso, as visitas aos pacientes por amigos e parentes com infecções 
respiratórias são desencorajadas. Em relação aos fornecedores de equipamento 
médico, esses guidelines sugerem que todo equipamento permanente (tais como 
circuitos de ventilador, equipamento de liberação de O 2 e sistemas de aerossol) sejam 
esterilizados ou recebam desinfecção de alto nível antes de ser fornecidos a outro 
paciente. Equipamento descartável ou de uso individual do paciente deve ser usado 
somente por um paciente. Em termos de limpeza, a ARCF e a AARC recomendam que 
todo equipamento seja completamente desmontado e lavado primeiro em água, em 
seguida deixado de molho em água quente ensaboada por vários minutos, com o 
equipamento friccionado conforme necessário para remover qualquer material 
orgânico remanescente. Após esse passo, o equipamento deve ser inteiramente 
enxaguado para remover qualquer sabão residual e seco do excesso de água. É 
recomendada a secagem com ar em uma superfície ou prateleira limpa para 
minimizar a recontaminação. 

Os guidelines originais da ARCF desencorajaram o uso dos compostos quaternários 
da amónia (quats) ou o ácido acético para desinfectar o equipamento de cuidado 
domiciliar. Em vez disso, desinfecção de alto nível com glutaraldeído foi recomendada 
inicialmente. Entretanto, do ponto de vista prático, esse guideline parece muito 
limitado para muitos ambientes de cuidado domiciliar. De fato, o risco de infecção é 
significativamente mais baixo na maioria das casas do que no ambiente hospitalar. 
Além disso, as diferenças individuais no risco do paciente e a ampla atividade 


bactericida exibida por alguns novos desinfetantes devem ser levados em conta. 
Assuntos como risco de infecção, custo e segurança devem ser considerados tanto 
pelos provedores quanto pelos pacientes antes de selecionar o melhor desinfetante. 

Em relação ao uso da água para umidificação ou nebulização, é recomendado que 
água destilada seja usada como primeira escolha. Entretanto, água fervida, esfriada 
em um refrigerador e descartada após 24 horas também é geralmente aceitável. E 
também recomendado que as orientações dos fabricantes para o manuseio adequado 
de medicamentos específicos sejam estritamente seguidas. Instruções detalhadas para 
pacientes e cuidadores de como limpar e desinfetar os equipamentos de cuidado 
respiratório selecionados geralmente estão disponíveis pela maioria dos fabricantes. 
Manuais de normas e procedimentos devem descrever a limpeza do equipamento e as 
medidas de controle de infecção e requerer que os pacientes de cuidado domiciliar e 
seus cuidadores recebam instruções por escrito sobre esse assunto. 3 > 74 

CUIDADO PALIATIVO 


Este capítulo não estaria completo sem alguma discussão sobre o cuidado respiratório 
paliativo nos ambientes alternativos. Embora o objetivo principal do cuidado 
domiciliar envolva a minimização da dependência de cuidado institucional pelo 
paciente, um objetivo adicional é maximizar o conforto e o bem-estar do paciente 
crítico terminal no final da vida. 

A definição da Organização Mundial de Saúde de cuidado paliativo envolve o 
controle da dor e outros sintomas tais como dispneia de pacientes críticos terminais e 
maximizar o bem-estar psicológico, social e espiritual dos membros da família e dos 
pacientes próximos ao final da vida. 75 Muitos doentes críticos terminais sofrem de 
insuficiência respiratória direta ou indiretamente resultante de sua enfermidade 
terminal. Alguns desses pacientes escolhem passar o restante de sua vida em casa. 
Casa de repouso é uma filosofia de cuidado, que ajuda a apoiar os esforços de tais 
pacientes pela provisão de cobertura clínica e de equipamento a esses pacientes em 
casa . 75 

Modalidades respiratórias, tais como terapia com O 2 e ventilação mecânica ou 
administração de drogas por aerossol, podem ser combinadas a outras terapias, tais 
como controle da dor, para aumentar o conforto do paciente e permitir a ele que 
morra em casa com sua família e amigos próximos. 

O TR pode ajudar tais pacientes e famílias por proporcionar treinamento do uso e 



manutenção adequados de tal equipamento. A presença do TR também pode ser uma 
influência incentivadora para esses pacientes e suas famílias. Embora tais casos 
possam causar uma tensão psicológica ao TR, maximizar o conforto de pacientes com 
doenças terminais pode ser gratificante; essas experiências raramente são esquecidas. 


PONTOS FUNDAMENTAIS 


Mais e mais serviços de saúde estão sendo equipados por ambientes de cuidado pós-agudo (p. 
ex., subagudo, reabilitação e instalações de enfermagem especializada e domiciliar). 

O cuidado subagudo visa à restauração do paciente todo de volta ao nível mais elevado de 
função, idealmente o autocuidado. 

Os padrões para o cuidado de saúde subagudo e domiciliar derivam das leis federais e estaduais e 
da acreditação do setor privado, principalmente The Joint Commission. 

Os ambientes de cuidado agudo e pós-agudo diferem em relação aos recursos disponíveis, 
supervisão e horários de trabalho, documentação e avaliação e interação profissional-paciente. 

Um plano de alta efetivo (1) guia a equipe multidisciplinar na transferência de pacientes das 
instalações de cuidado agudo para locais alternativos de cuidado e (2) assegura a segurança e 
eficácia do cuidado contínuo ao paciente. 

Quer em uma instituição quer em casa, os cuidadores devem ter todas as competências 
requeridas para satisfazer as necessidades ventilatórias e respiratórias do paciente e fornecer 
cobertura adequada 24 horas. O local selecionado também deve reunir padrões básicos de segurança 
e ser adequado para administrar as condições específicas do paciente. 

As prescrições de 02 para pacientes em ambientes alternativos devem ser baseadas em hipoxemia 
documentada, como determinado ou por análise dos gases sanguíneos ou por oximetria. 

Na maioria dos locais de cuidado alternativos, o O 2 normalmente é fornecido usando ou sistemas 
de O 2 líquido ou concentradores. Cilindros gasosos servem como provisão de reserva para o uso 
portátil. 

A maioria dos pacientes de cuidado pós-agudo que precisam de O 2 usa uma cânula nasal; 







dispositivos conservadores como cateter transtraqueal, cânula com reservatório e o sistema de oferta 
de fluxo de O 2 podem diminuir o uso de O 2 e os custos e proporcionar maior mobilidade ao 
paciente. 


Como a maioria dos problemas com terapia de O 2 a longo prazo são problemas “relacionados às 
pessoas”, os cuidadores seriam autorizados a operarem e manterem os dispositivos liberadores de O 2 
somente após demonstrarem o nível de habilidade apropriado. 


Os fatores-chave necessários para o suporte ventilatório pós-agudo bem-sucedido incluem (1) 
cuidadosa seleção do paciente, (2) plano de alta efetivo, (3) uma abordagem de equipe 
multidisciplinar, (4) educação efetiva do cuidador e/ou família, (5) completa avaliação e preparo do 
ambiente e (6) cuidadosa seleção do equipamento e materiais necessários. 


Os pacientes considerados para o suporte ventilatório em ambientes alternativos devem estar 
estáveis sob o ponto de vista médico e psicológico. 


A maioria dos pacientes de cuidado pós-agudo que requer ventilação mecânica pode ser 
amparada por ventilação não-invasiva com pressão positiva se forem alertas e cooperativos, 
puderem manter oxigenação aceitável sem FIO 2 alta, tiverem reflexos intactos e adequados 
mecanismos de higiene de via aérea e puderem ser adaptados a uma interface de VNIPP adequada. 

Os ventiladores de pressão positiva usados em ambientes alternativos devem ser alimentados 
eletricamente, seguros, fáceis de operar e portáteis (funcionar tanto em energia AC quanto DC). 
Alarmes de perda de energia são essenciais, alarmes de pressão elevada são necessários em 
ventiladores ciciados a volume e alarmes de desconexão do paciente devem ser fornecidos para 
qualquer paciente que não possa respirar por si próprio. 


Os ventiladores de pressão negativa, tais como couraça torácica e “pneumosuit”, são agora uma 
escolha de segunda linha para o suporte ventilatório em ambientes de cuidado pós-agudo. 

Aerossóis suaves podem ajudar a higiene da via aérea em pacientes que produzem grandes 
quantidades de secreção; a liberação geralmente é por um nebulizador ultrassónico ou por um 
nebulizador de fluxo dirigido por um compressor de ar; o O 2 suplementar é fornecido ou por um 
concentrador ou por um sistema de abastecimento líquido; o controle de infecção com esses sistemas 
é uma necessidade. 







Os pacientes de cuidado pós-agudo com traqueostomias requerem tanto o cuidado diário com o 
estorna quanto a aspiração traqueobrônquica: a troca de cânula somente deve ser realizada por um 
profissional de saúde qualificado. 

Os pacientes de cuidado pós-agudo com vias aéreas superiores intactas podem usar tanto 
métodos independentes (como tosse) quanto técnicas assistidas por cuidadores (como drenagem 
postural, percussão e vibração) para facilitar a remoção de secreções. 

Um sistema típico de CPAP nasal consiste em um ventilador, válvula PEEP/CPAP e máscara 
nasal; algumas unidades podem aumentar a pressão ao nível prescrito ao longo do tempo (rampa); 
outros podem autoajustar o nível de CPAP em resposta a apneia, hipopneia e limitação ao fluxo de 
ar ou ronco. 

O nível de CPAP adequado pode ser determinado por polissonografia, monitorização contínua da 
saturação de hemoglobina ou por um sistema autoCPAP. 

Um problema comum em relação aos sistemas de CPAP nasais é uma incapacidade para atingir e 
manter o parâmetro de pressão, geralmente devido ou a fluxo inadequado ou a vazamentos do 
sistema. 

Nas instituições que fornecem cuidado subagudo ou de longo prazo, o processo de avaliação e 
documentação envolve quatro componentes fundamentais: triagem, plano de tratamento, avaliação 
contínua e alta. 

A adequada lavagem das mãos pelo cuidador, a limitação das visitas por aqueles com infecção 
respiratória, o suprimento de equipamento estéril ou descartável limpo e o processamento adequado 
do equipamento são as chaves para o controle de infecção no ambiente de cuidado pós-agudo. 

Fornecer cuidado paliativo para manter pacientes com doenças terminais tão confortáveis quanto 
possível é um aspecto importante do cuidado respiratório em locais alternativos. 
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Apêndice 1 


Correção da Temperatura da Leitura Barométrica 


Corroo di Temperatura da Leitura Barométrica 

Temperatura (°C) 730 mmHg 740 

750 

760 

770 

780 

15 

1.78 

1,81 

1.83 

1.86 

1,88 

1,91 

16 

1,90 

1,93 

1.96 

1,98 

2,01 

2,03 

17 

2.02 

2,05 

2.08 

2.10 

2.13 

2.16 

18 

2.14 

2.17 

220 

2.23 

2.26 

2.29 

19 

2,26 

2.29 

2.32 

2.35 

2.38 

2,41 

20 

2,38 

2.41 

2.44 

2,47 

2.51 

2,54 

21 

2,50 

2,53 

2 56 

2,60 

2,63 

2,67 

22 

2,61 

2,65 

2.69 

2.72 

2.76 

2.79 

23 

2.73 

2.77 

2.81 

2,84 

2,88 

2,92 

24 

2.85 

2,89 

2.93 

2.97 

3.01 

3,05 

25 

2.97 

3.01 

3.05 

3,09 

3.13 

3.17 

26 

3,09 

3.13 

3.17 

3.21 

3.26 

3,30 

27 

3,20 

3,25 

3.29 

3,34 

3,38 

3,42 

28 

3,32 

3,37 

3.41 

3,46 

3.51 

3,55 

29 

3,44 

3,49 

3.54 

3,58 

3,63 

3,68 

30 

3.56 

3.61 

3.66 

3.71 

3.75 

3,80 

31 

3,68 

3.73 

3.78 

3.83 

3,88 

3.93 

32 

3,79 

3,85 

3.90 

3,95 

4,00 

4,05 

33 

3,91 

3.97 

4.02 

4,07 

4.13 

4.18 

34 

4,03 

4,09 

4.14 

4,20 

4,25 

4,31 

35 

4.15 

4,21 

4.26 

4.32 

4,38 

4,43 

D* U.S. Department o( Commerce, Weather Bureau, 
Government Pnming Office. 

Barotneters and lhe 

measurements o ( atmospherie pressure, Washington, DC 

, 1941, U.S. 







Apêndice 2 


Fatores de Conversão dos Volumes Gasosos de STPD para 
BTPS em Determinadas Pressões Barométricas 


Corrrfào di Temperatura tia Leitura Barométrica 


Temperatura (°C) 

730 mmHg 

740 

750 

760 

770 

780 

15 

1,78 

1,81 

1.83 

1,86 

1,88 

1.91 

16 

1.90 

1.93 

1.96 

1,98 

2.01 

2,03 

17 

2.02 

2,05 

2.08 

2,10 

2.13 

2,16 

18 

2.14 

2.17 

2.20 

2.23 

2.26 

2.29 

19 

2,26 

2.29 

2.32 

2.35 

2,38 

2.41 

20 

2.38 

2.41 

2.44 

2.47 

2.51 

2.54 

21 

2.50 

2,53 

2.56 

2.60 

2,63 

2,67 

22 

2,61 

2,65 

2.69 

2,72 

2,76 

2,79 

23 

2.73 

2.77 

2.81 

2.84 

2,88 

2,92 

24 

2.85 

2,89 

2.93 

2.97 

3.01 

3,05 

25 

2.97 

3.01 

3.05 

3,09 

3,13 

3,17 

26 

3,09 

3,13 

3.17 

3.21 

3,26 

3,30 

27 

3,20 

3,25 

3.29 

3,34 

3,38 

3,42 

28 

3,32 

3,37 

3.41 

3,46 

3,51 

3,55 

29 

3,44 

3.49 

3.54 

3,58 

3,63 

3,68 

30 

3.56 

3.61 

3.66 

3.71 

3.75 

3,80 

31 

3.68 

3.73 

3.78 

3.83 

3,88 

3.93 

32 

3,79 

3.85 

3.90 

3,95 

4,00 

4,05 

33 

3.91 

3,97 

4.02 

4,07 

4.13 

4,18 

34 

4,03 

4,09 

4.14 

4.20 

4,25 

4,31 

35 

4.15 

4.21 

4.26 

4.32 

4,38 

4,43 


Df U S Department o( Commerce, Weather Bureau, BaromMers and th« measurements cf atmosphenc pressure, Washington, OC, 1941, U.S. 
Government Pnrwing Office 






Apêndice 3 | 

Fatores de Conversão de Volumes Gasosos de ATPS para STPD 


Fatores dc Conversão de Volumes Gasosos de ATI*S para STPD 


Pa Observada 

15° 

16® 

17* 

18° 

19° 

20® 

21° 

22® 

23® 

24° 

25® 

26° 

27° 

28® 

29® 

O 

c 

31® 

32° 

700 

0.855 

8S1 

847 

842 

838 

834 

829 

825 

821 

816 

812 

807 

802 

797 

793 

788 

783 

778 

702 

857 

853 

849 

84S 

840 

836 

832 

827 

823 

818 

814 

809 

805 

800 

79S 

790 

785 

780 

704 

860 

8S6 

852 

847 

843 

839 

834 

830 

825 

821 

816 

812 

807 

802 

797 

792 

787 

783 

706 

862 

858 

854 

850 

845 

841 

837 

832 

828 

823 

819 

814 

810 

KM 

800 

795 

790 

785 

708 

865 

861 

856 

852 

848 

843 

839 

834 

830 

825 

821 

816 

812 

807 

802 

797 

792 

787 

710 

867 

863 

859 

855 

8S0 

846 

842 

837 

833 

828 

824 

819 

814 

809 

804 

799 

795 

790 

712 

870 

866 

861 

857 

853 

848 

844 

839 

836 

830 

826 

821 

817 

812 

807 

802 

797 

792 

714 

872 

868 

864 

859 

855 

851 

846 

842 

837 

833 

828 

824 

819 

814 

809 

804 

799 

794 

716 

875 

871 

866 

862 

858 

853 

849 

844 

840 

835 

831 

826 

822 

816 

812 

807 

802 

797 

718 

877 

873 

869 

864 

860 

856 

851 

847 

842 

838 

833 

828 

824 

819 

814 

809 

804 

799 

720 

880 

876 

871 

867 

863 

858 

854 

849 

845 

840 

836 

831 

826 

821 

816 

812 

807 

802 

722 

882 

878 

874 

869 

865 

861 

856 

852 

847 

843 

838 

833 

829 

824 

819 

814 

809 

804 

724 

885 

880 

876 

872 

867 

863 

858 

854 

849 

84S 

840 

835 

831 

826 

821 

816 

811 

806 

726 

887 

883 

879 

874 

870 

866 

861 

856 

852 

847 

843 

83 8 

833 

829 

825 

818 

813 

808 

728 

890 

886 

881 

877 

872 

868 

863 

859 

854 

850 

845 

840 

836 

831 

826 

821 

816 

811 

730 

892 

888 

884 

879 

875 

870 

866 

861 

857 

852 

847 

843 

838 

833 

828 

823 

818 

813 

732 

895 

891 

886 

882 

877 

873 

868 

864 

859 

854 

850 

845 

840 

836 

831 

825 

820 

815 

734 

897 

893 

889 

884 

880 

875 

871 

866 

862 

857 

852 

847 

843 

838 

833 

828 

823 

818 

736 

900 

895 

891 

887 

882 

878 

873 

869 

864 

859 

855 

850 

845 

840 

835 

830 

825 

820 

738 

902 

898 

894 

889 

885 

880 

876 

871 

866 

862 

857 

852 

848 

843 

838 

833 

828 

822 

740 

905 

900 

896 

892 

887 

883 

878 

874 

869 

864 

860 

855 

850 

845 

840 

835 

830 

825 

742 

907 

903 

898 

894 

890 

885 

881 

876 

871 

867 

862 

857 

852 

847 

842 

837 

832 

827 

744 

910 

906 

901 

897 

892 

888 

883 

878 

874 

869 

864 

859 

855 

850 

845 

840 

834 

829 

746 

912 

908 

903 

899 

89S 

890 

886 

881 

876 

872 

867 

862 

857 

852 

847 

842 

837 

832 

748 

915 

910 

9<M 

901 

897 

892 

888 

883 

879 

874 

869 

864 

860 

854 

850 

845 

839 

834 

750 

917 

913 

908 

904 

900 

895 

890 

886 

881 

876 

872 

867 

862 

857 

852 

847 

842 

837 

752 

920 

915 

911 

906 

902 

897 

893 

888 

883 

879 

874 

869 

864 

859 

854 

849 

844 

839 

754 

922 

918 

913 

909 

904 

900 

895 

891 

886 

881 

876 

872 

867 

862 

857 

852 

846 

841 

756 

925 

920 

916 

911 

907 

902 

898 

893 

888 

883 

879 

874 

869 

864 

859 

854 

849 

844 

7S8 

927 

923 

918 

914 

909 

905 

900 

896 

891 

886 

881 

876 

872 

866 

861 

856 

851 

846 

760 

930 

925 

921 

916 

912 

907 

902 

898 

893 

888 

883 

879 

874 

869 

864 

859 

854 

848 

762 

932 

928 

923 

919 

914 

910 

905 

900 

896 

891 

886 

881 

S76 

871 

866 

861 

856 

851 

764 

934 

930 

926 

921 

916 

912 

907 

903 

898 

893 

888 

884 

879 

874 

869 

864 

858 

853 

766 

937 

933 

928 

925 

919 

915 

910 

905 

900 

896 

891 

886 

881 

876 

871 

866 

861 

855 

768 

940 

935 

931 

926 

922 

917 

912 

908 

903 

898 

893 

888 

883 

878 

873 

868 

863 

858 

770 

942 

938 

933 

928 

924 

919 

915 

910 

905 

901 

896 

891 

886 

881 

876 

871 

865 

860 

772 

945 

940 

936 

931 

926 

922 

917 

912 

908 

903 

898 

893 

888 

883 

878 

873 

868 

862 

774 

947 

943 

938 

933 

929 

924 

920 

915 

910 

905 

901 

896 

891 

886 

880 

875 

870 

865 

776 

950 

945 

941 

936 

931 

927 

922 

917 

912 

908 

903 

898 

893 

888 

883 

878 

872 

867 

778 

952 

948 

943 

938 

934 

929 

924 

920 

915 

910 

905 

900 

895 

890 

885 

880 

875 

869 

780 

955 

950 

945 

941 

936 

932 

927 

922 

917 

912 

908 

903 

898 

892 

887 

882 

877 

872 





fator 

.(Pb*. 

com; 

gtda para a t.. fc - Pn,onat 

..si- 0.359 
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Apêndice 4 


Tabela de Valores Normais 


Exame 

Valor/Variação Normal 

Sinais Vitais 


Temperatura 


Oral 

97,0 -99,5° F (36,5 -37,5° C) 

Axilar 

96,7 -98,5° F (35,9°-36,9° C) 

Retal/Auricular 

98,7 -100,5° F (37,1 -38,1° C) 

Pulso 


Neonato 

90-170/min 

1 ano de idade 

80-160/min 

Pré-escolar 

80-120/min 

10 anos de idade 

70-110/min 

Adulto 

60-100/min 

Frequência Respiratória 


Neonato 

35-45/min (70 com estímulo) 

1 ano de idade 

25-35/min 

Pré-escolar 

20-25/min 

10 anos de idade 

15-20/min 

Adulto 

12-20/min 

Pressão Arterial (sistólica média/diastólica em mmHg) 


< 1 mês de vida (3.000g) 

80/46 

3-6 anos 

94/52 

6-10 anos 

98/62 

11-13 anos 

106/66 

14-19 anos 

108/64 (meninas) 


116/68 (meninos) 

20+ anos 

120/80 

Gasometria Arterial e Parâmetros Relacionados 


Gasometria Arterial 




































































PH 

7.35-7.45 

PaC0 2 

35-45 mmHg 

HC0 3 

22-26 mEq/L 

BE 

± 2 mEq/L 

Pa0 2 

80-100 mmHg 

Sa0 2 

93%-97% 

COHb 

<3% 

Gasometria do Sangue Venoso Misto (Hb = 15 mg/dL) 


Cv0 2 

12-15 mL/dL 

Pv0 2 

35-40 mmHg 

Sv0 2 

70%-75% 

Parâmetros de Oxigenação 


P(A — a)0 2 (gradiente A — a) 

25-65 mmHg (0 2 à 100%) 

Pa0 2 - 5 - PA0 2 (relação a/A) 

>0,74 

Pa0 2 - 5 - FI0 2 (relação P/F) 

>200 

Qs + Qt (porcentagem de shunt ) 

<5% 

C(a - v)0 2 

4-6 mL/dL 

Parâmetros Ventilatórios 


VE 

5-10 L/min 

PtcC0 2 

35-45 mmHg; normal pH 

petco 2 

35-43 mmHg; 4,6%-5,6% 

VDS/VT 

0,25-0,40 

Hematologia 


Eritrócitos 

Masculino 4,6-6,2 x 10 6 /mm 3 


Feminino 4,2-5,4 x 10 6 /mm 3 

Reticulócitos 

0,5-1,5% 

Hemoglobina 

Masculino 13,5-16,5 g/dL 


Feminino 12-15 g/dL 

Hematócrito 

Masculino 42%-54% 


Feminino 38%-47% 

Leucócitos 

4.500-11.500/mm 3 

Neutrófilos 

40%-75% 

Eosinófilos 

0%-6% 

Basófilos 

0%-l% 














































































Linfócitos 

20%-45% 

Monócitos 

2%-10% 

Plaquetas 

150.000-400.000/mm 3 

Tempo de Protrombina (TP) 

12-14 seg 

Tempo de Tromboplastina Parcial (TTP) 

25-37 seg 

Bioquímica 


Fosfatase Ácida (ACP) 

0,11-0,60 U/L 

Alanina Aminotransferase (ALT; SGPT) 

5-35 U/L 

Albumina 

3,5-5 g/dL 

Fosfatase alcalina (ALP) 

30-85 ImU/mL 

Alfai - Antitripsina 

> 250 mg/dL 

Amónia 

15-110 pg/dL 

Amilase 

25-125 U/L 

Aspartato Aminotransferase (AST; SGOT) 

10-40 U/L 

Bilirrubina (total) 

Adulto: 0,1-1 mg/dL 


Neonato: 1-12 mg/dL 

Cálcio 

9,0-10,5 mg/dL (total) 


4,5-5,6 mg/dL (ionizado) 

Cloreto 

98-105 mEq/L 

Colesterol 

150-200 mg/dL 

Conteúdo de CO 2 

23-30 mEq/L 

Creatina fosfoquinase (CPK, CK) 

55-170 U/L (SI) 

Creatinina 

0,5-1,2 mg/dL 

Glicose (glicemia sanguínea de jejum) 

70-150 mg/dL 

Desidrogenase lática (DHL) 

45-90 U/L 

Lipase (valores dependentes do método) 

0-417 U/L 

Magnésio 

1,8-2,4 mg/dL 

Osmolaridade 

285-295 mOsm/kg H 2 O 

Fósforo 

3-4.5 mg/dL 

Potássio 

3,5-4,8 mEq/L 

Sódio 

137-147 mEq/L 

Proteína total 

6,3-7,9 g/dL 

Nitrogênio da Uréia Sanguínea (BUN) 

7-20 mg/dL 

Função Pulmonar (Homem de 70 kg) 















































































Vc 

500 mL (5-8 mL/kg) 

VRI 

3.600 mL 

VRE 

1.200 mL 

VR 

1.200 mL 

Cl 

3.600 mL 

CRF 

2.400 mL 

CPT 

6.000 mL 

CVF 

4.800 mL 

VEFi 

4.200 mL 

VEFi/CVF (%) 

>70% 

FEF200-1.200 

8,5 L/seg 

FEF 25-75 

4,5 L/seg 

PFE 

9,5 L/seg 

FEF25% 

9 L/seg 

FEF50o/ 0 

6,5 L/seg 

FEF75o /o 

3,5 L/seg 

VVM 

120-180 L/min 

DLCOsb 

40 ml/min/mmHg 

DlCO sb/VA 

6,6 ml/min/mmHg/L 

Beside Mecânica Pulmonar à Beira do Leito 


Raw 

5-15 cmH20/L/seg (cânula endotraqueal) 

CTP 

60-100 mL/cmH20 

Trabalho (P x V) 

0,03-0,05 kg • m/L 

CV 

65-75 mL/kg 

FIN 

Homem: 100-150 (negativo) cmH 2 Ü 


Mulher: 115-165 (negativo) cmH20 

Hemodinâmicos 


Pressão arterial sistólica 

100-140 mmHg 

Pressão arterial diastólica 

60-95 mmHg 

Pressão arterial média 

70-105 mmHg 

Pressão venosa central 

< 6 mmHg 

Pressão atrial direita 

2-6 mmHg 

Pressão vetricular direita, sistólica 

20-30 mmHg 

Pressão vetricular direita, diastólica 

2-6 mmHg 












































































Pressão da artéria pulmonar, sistólica 

20-30 mmHg 

Pressão da artéria pulmonar, diastólica 

6-15 mmHg 

Pressão da artéria pulmonar, média 

10-20 mmHg 

Pressão em cunha da artéria pulmonar, média 

4-12 mmHg 

Débito cardíaco 

4-8 L/min 

índice cardíaco (IC) 

2.5-4 L/min/m 2 

Volume sistólico (VS) 

60-130 mL/batimento 

índice sistólico (IS) 

30-50 mL/batimento/m 2 

Trabalho sistólico ventricular esquerdo 

50-62 gm • metros/m 2 

Trabalho sistólico ventricular direito 

8-10 gm • metros/m 2 

Resistência vascular sistêmica (RVS) 

15-20 mmHg/L/min 

Resistência vascular pulmonar (RVP) ' 

1,5-3 mmHg/L/min 


* Exceto se especificados de outra maneira, todos os valores normais citados se referem a adultos. Os 
valores e variações normais variam conforme o laboratório, padrões utilizados e/ou referencial teórico; 
os valores supracitados foram obtidos a partir de diversas fontes. Consulte seu laboratório e/ou 
manual(ais) de referência para os valores normais utilizados em sua instituição. 

t Para converter as medidas de resistência para dina • seg • cm -s multiplique por 80. 
































ABREVIAÇÕES MEDICAS COMUNS USADAS 


a.r. antes das refeições 
ad lib. à vontade 

AIDS síndrome da imunodeficiência adquirida 

Ant. anterior 

AP anteroposterior 

ASC área de superfície corporal 

AV, A/V, A-V arteriovenoso, atrioventricular 

AVD atividades da vida diária 

AVE acidente vascular encefálico 

Bid, bid duas vezes ao dia 

BAR bacilo ácido-resistente 

bpm batimentos por minuto 

BUN nitrogênio derivado da uréia do sangue 

c com 

CA, Ca câncer 

CVP contração ventricular prematura 
D5A dextrose a 5% em água 
d, dia (24 horas) 

D, R direita; respiração 

DAC doença arterial coronariana 

DC débito cardíaco 

DCAE doença cardíaca arterioesclerótica 


DIF diferencial de leucócitos 


DPN dispneia paroxística noturna 
DPOC doença pulmonar obstrutiva crônica 
DR dificuldade respiratória ( dispneia ) 

Dx diagnóstico 
E esquerda 

ECG eletrocardiograma 

EEG eletroencefalograma 

EF exame físico 

EMG eletromiografia 

ET endotraqueal 

EU exame de urina 

Exc excluir (diagnóstico diferencial) 

FAF ferimento por arma de fogo 

FC frequência cardíaca 

FOI febre de origem indeterminada 

FT fisoterapia de tórax 

Fx fratura 

GI gastrointestinal 

Grav I, II etc. gravidez (grávida) um, dois etc. 

Gin ginecologia 

GSA gasometria arterial 

GS J glicose sanguínea em jejum 

GU genitourinário 

Hb hemoglobina 



HC hemograma completo 
HCT hematócrito 

HIV vírus da imunodeficiência humana 
Hx história 

ICC insuficiência cardíaca congestiva 
IM infarto do miocárdio 
IM intramuscular 

IRA insuficiência respiratória aguda 
IRM imagem por ressonância magnética (scan) 
IRS infecção do trato respiratório superior 
IV intravenoso 
L litro 

LAT, lat lateral 

LCR líquido cefalorraquidiano 

LID lobo inferior direito (pulmão) 

LIE lobo inferior esquerdo (pulmão) 

LMD lobo médio direito (pulmão) 

LSD lobo superior direito 

LSE lobo superior esquerdo (pulmão) 

mEq miliequivalente 

MI movimento intestinal 

NG nasogástrico 

NP nota de percussão 

NPO nada por via oral 


OB obstetrícia 



OMEC oxigenação por membrana extracorpórea 
os boca 
P peso 

PC, pc após as refeições 

PO por via oral 

prn conforme necessário 

PA, B-P pressão arterial; broncopleural 

PA; P-A posteroanterior 

PAM pressão arterial média 

paren por via parenteral 

PFP prova de função pulmonar 

PIC pressão intracraniana 

PM ponto de máximo impulso 

Px pneumotórax; exame físico 

q a cada 

qh a cada hora 

QID, qid quatro vezes ao dia 

qm toda manhã 

QP queixa principal 

RCP ressuscitação cardiopulmonar 

RESP respiratório (sistema) 

Rx prescrição 

RXT raios X de tórax, radiografia de tórax 
s sem 

SARA síndrome da angústia respiratória aguda 



SC sala de cirurgia 

SE serviço de emergência 

SNC sistema nervoso central 

Stat imediatamente 

subcut subcutâneo 

WOB trabalho respiratório 

T temperatura; torácico 

T&A tonsilectomia e adenoidectomia 

TID, tid três vezes ao dia 

TB tuberculose 

TC tomografia computadorizada (scan) 
top topicamente 

TSE taxa de sedimentação de eritrócitos 
TP tempo de protrombina 
TPR temperatura, pulso e respiração 
TTP tempo de tromboplastina parcial 
UTI unidade de terapia intensiva 
x multiplicado por 



TERMOS E SÍMBOLOS EM FISIOLOGIA 


ABREVIATURAS GERAIS 

As abreviaturas gerais incluem: 


p 

pressão 

V 

volume 

f 

frequência respiratória 

t 

tempo 


Um traço acima indica um valor médio ou comum (p = pressão média). Um 
ponto acima indica o fator de tempo ( [vi] = volume por unidade de tempo ou fluxo). 
Um sinal de porcentagem indica a % do valor predito. 

SÍMBOLOS DAS FASES GASOSAS 


Os principais símbolos das fases gasosas incluem: 


V 

volume de gás (pressão, temperatura, e saturação do 

F 

concentração fracionai (normalmente a seco) 


Os símbolos de qualificação usados para descrever a fase gasosa (em pequenas 
letras maiúsculas ou subscritos em maiúsculo) incluem: 


A 

alveolar 

B 

barométrico 

E 

expirado 

D 

espaço morto 

P 

pulmão 

I 

inspirado 

C 

corrente 




















































CONmÇOES DE MENSURAÇOES 


As abreviaturas padrão que descrevem as condições de pressão, temperatura, e 
umidade incluem: 


STPD 

temperatura e pressão padrão, a seco. Essas são as condições de um volume de gás a 0 °C, a 760 mmHg, 
sem vapor d’água. 

BTPS 

temperatura corporal (37 °C), pressão baromé-trica (ao nivel do mar = 760 mmHg), e saturação de vapor 
d’água. 

ATDP 

temperatura ambiente, pressão, a seco 

ATPS 

temperatura e pressão ambientes, saturação de vapor d’água 


SÍMBOLOS DA FASE SANGUÍNEA 

Os principais símbolos da fase sanguínea incluem: 


Q 

volume de sangue 

c 

concentração na fase sanguínea 

s 

saturação da fase sanguínea 


Os símbolos de qualificação da fase sanguínea estão sempre em letra minúscula e 
incluem os seguintes: 


a 

arterial 

c 

capilar 

P 

pulmonar 

V 

venoso 

s 

shunt 


SÍMBOLOS DA MECÂNICA RESPIRATÓRIA 


Além da pressão (P), outros símbolos usados na mecânica pulmonar incluem: 


C 

complacência 

C 

condutância 


































































R 

resistência 

W 

trabalho 


Os símbolos modificados usualmente indicam uma medição que é feita, e incluem: 


A 

alveolar (ou alv) 

ab 

abdome 

am 

ambiente 

ava 

abertura das vias aéreas 

va 

via aérea 

B 

barométrico 

SC 

superfície corporal 

di 

diafragma 

dyn 

dinâmico 

E 

expiratório 

el 

elástico 

es 

esofágico 

tP 

transpulmonar 

b 

boca 

max 

máximo 

Pi 

pleural 

ex 

caixa torácica 

sr 

sistema respiratório 

est 

estático 

tm 

transmural 

W 

parede torácica 



























































FATORES DE CONVERSÃO PARA AS UNIDADES COMUMENTE 


USADAS EM MEDICINA 


Grandeza Fisica 

Unidade Convencional 

Unidade Alternativa 

Fator de Conversão* 

comprimento 

polegada <in) 

metro (m) 

0,0254 


polegada (in) 

centímetro 

2.540 


pé (ft) 

m 

03048 


volume 

dL (- 100 mL) 

L 

0,10 


fx 1 

m> 

0.0283 


fr 1 

L 

28.32 


fr 1 

galão (EUA) 

7.48 


galão (EUA) 

L 

3.785 


onça fluida 

mL 

2937 


força (peso) 

libra (lb) 

newton (N) 

4.448 


di na 

N 

0,00001 


quilograma (kg) 

N 

9,807 



6 

1000.0 


libra 

kg 

0,4536 


onça 

8 

28,35 


quantidade de substância 

mg/dl. 

mmol/L 

10/peso molecular 


ml-q/L 

mmoi/L 

1/valcncia 


mL de gás (STPD) 

mmol 

0.04462 


pressão 

cmHjO 

quilopascal (kPa) 

0,09806 


mmHg (ton ) 

kPa 

0,1333 


Ibs/m* (psi) 

kPa 

6,895 


psi 

cm HjO 

70,31 


cmHjO 

torr 

0.7355 


atmosfera padrão 

kPa 

lOU 


trabalho, energia kg x m 

joulc (J) 

9,807 

L x cmHjO 

joulc (J) 

0.09806 

caloria (cal) 

joulc (J) 

4.185 

BTU 

joulc (j) 

1055.0 

força kg x m/min 

watt (W) 

0,1634 


temperatura *C K K = °C + 273 

•F *C *C = (“F- 32)/1.8 

•C * F *F ■ (1,8 x °C) + 32 




EQUAÇÕES FREQUENTEMENTE UTILIZADAS 


CÁLCULOS PARA OXIGENOTERAPIA 


%Ü2 de uma mistura ar/02: 


(Fluxo de ar x 21) + (Fluxo de Q 2 x 100) 
Fluxo total 

Relação ar/Ü2 para uma determinada % de O2: 


Litros de ar _ (100 - %Q 2 ) 

Litros 0 2 ~~ (%0 2 - 21) 

Fluxo total = somatório da relação x fluxo de entrada 


Fluxo de O2 necessário para uma determinada %Ü2, fluxo total: 


Fluxo de O 


Fluxo total x (%0 2 - 21) 
79 


> PROVAS DE FUNÇÃO PULMONAR AO LEITO 


% do predito = 


Valor real 
Valor predito 


X 100 


% de mudança = 


Valor-pós - Valor-pré 
Valor-pré 


x 100 


OXIGENAÇÃO 




















pao 2 = fio 2 (p„-p 110 )- 


PaCQ 2 

R 


Ca 02 = (Hb x 1,34 x Sac> 2 ) + (0,003 x Pac> 2 ) 


Pao 2 predita = 100,1 - (0,323 x idade) 


Qs Cc’0 2 - Ca0 2 


Qt Cc’0 2 -Cv0 2 


VENTILAÇÃO 


v„ = f x Vc 


V* = f (V c - V D ) 


_ VCOjX 0,863 

I clCOo — 


Vd/Vt = 


PaCQ 2 - PfCQ 2 
PaCÜ 2 


MECANICA VENTILATORIA 


P = —+(Rv A xV) 

Cpx 


Ry A = PtP - P P'“ 


V (L/s) 













Cpr — 


V (: Corrigido 
Ppiii - PEEP 


> PARÂMETROS DOJTEMPO DE VENTILAÇÃO MECÂNICA 


f= 


60 

Oot 


t 


tot — 


60 

r 


0+ l h 


%r, = —-— x 100 

tux 


I:H = 


Cf. 


ALTERAÇÕES DOS PARÂMETROS DA VENTILAÇÃO 
MECÂNICA 


V (L/min) 


Vm 

%ti (decimal) 


PaC0 2 atual 

Nova V M = V E atual x- 

PaC0 2 desejada 


Fio 2 necessária = 


(PaC0 2 desejada + Relação a/A + PaC0 2 ) 












> HEMODINÂMICA 


Qt (L/min.) - Frequência cardíaca x Volume de batimentos 

(VB) 


vo 2 

Qt (L/min) =- 

C (a - v) 0 2 x 10 


Cl (L/min/m 2 ) = — 


Qt (mL/min) 


Área da superfície corporal (rn ) 


r, / , /, , 2 \ Volume de batimentos (mL/batimento) 

SI (mL/batimento/m ) =--- - - 

ASC (m 2 ) 


i / n T MSAP - CVP (mm Hg) 1 
SvR (dinas/segundo/cm ) = - : -— 

L Qt (L/min) J 


x 80 


f MPAP - PCWP (mmHg) 
PVR (dinas/segundo/cm 5 ) = 1 


*-F 


Qi (L/min) 


X 80 











Glossário 


A 

ai-antitripsina substância química que inibe a ação da enzima proteolítica tripsina; associada com uma 
forma de enfisema destrutiva. 

a jusante referência relativa a um ponto mais distai à fonte em uma corrente de fluxo de fluidos. 

a montante referência relativa a um ponto mais próximo de uma origem em um fluxo de fluidos 
correntes. 

A/C abreviatura alternativa para ventilação assistida/controlada; veja assistida/controlada. 

AACP abreviatura de American College of Chest Physicians. 

AARC abreviatura de American Association for Respiratory Core , que é a associação profissional 
voluntária primária para terapeutas respiratórios. 

abduzir movimentar uma extremidade, afastando-a do corpo. 

abscesso pulmonar lesão inflamatória resultante de necrose do tecido pulmonar e associada a um ou 
mais dos seguintes achados: supressão do reflexo de tosse, aspiração de material infectado, obstrução 
brônquica, pneumonias, isquemia, como ocorre com o infarto pulmonar, ousepse sanguínea. 

ação civil ação impetrada para impor, restituir ou garantir os direitos privados, inclusive todos os tipos de 
ações outras além dos processos criminais. 

acetazolamida inibidor da anidrase carbônica com propriedades diuréticas; esta substância inibe a 
formação de ácido carbônico nos tubulos proximais dos rins, desse modo promovendo a eliminação de 
sódio, potássio, bicarbonato e água; seu uso prolongado pode causar uma diurese alcalina, que leva à 
acidose metabólica. 

acetilcisteína agente mucolítico que reduz a viscosidade das secreções mucoides pela ruptura das 
ligações químicas sulfidrilas dos mucopolissacarídeos. 

acetilcolinesterase enzima que inativa o neurotransmissor acetilcolina ao hidrolisar a substância para 
colina e acetato. 

acidemia estado no qual o sangue arterial tem maior acidez do que o normal (pH < 7,35). 

acidente vascular encefálico condição caracterizada por início súbito de um distúrbio neurológico. 

ácido composto que libera íons hidrogênio (H+) quando dissolvido em uma solução aquosa. 

ácido fixo ácido não volátil, titulável, que representa o subproduto do catabolismo proteico; exemplos 
incluem o ácido fosfórico e o ácido sulfúrico. 

ácido-resistente de ou pertencente a uma cepa bacteriana que não se descora facilmente quando lavada 
com uma solução ácida; também se refere a certas bactérias (principalmente Mycobacteria) que retêm 



corantes vermelhos após uma lavagem com ácido. 

ácido volátil um ácido que pode ser excretado na forma gasosa; fisiologicamente, o ácido carbônico é um 
ácido volátil; cerca de 24.000 mmol/L de CO 2 são eliminados do organismo diariamente através da 
ventilação normal. 

acidose processo fisiológico anormal que resulta em um aumento da concentração de íons hidrogênio no 
organismo; pode ser causada pelo excesso de um ácido acumulado ou pela perda de bases. 

acidose metabólica processos não respiratórios resultando em acidemia. 

acidose respiratória hipoventilação resultando em acidemia. 

acidúria presença de uma concentração de íons hidrogênio maior do que a normal na urina (o pH normal 
da urina varia de 4,6 a 8, com um valor médio de 6). 

acreditação o processo pelo qual uma agência particular, não governamental, reconhece que uma 
instituição ou organização atende aos padrões de qualidade pré-especificados; comumente aplica-se a 
instituições ou programas educacionais e a serviços de saúde, tais como hospitais e asilos. 

acromegalia condição metabólica crônica que se caracteriza por um aumento de volume e alongamento 
acentuado gradual dos ossos da face, mandíbula e extremidades. 

acrônimo palavra formada pelas letras iniciais de cada parte importante de um termo formado por várias 
palavras; por exemplo, “PEEP” é o acrônimo do termo em inglês para pressão expiratória final positiva. 

actinomicose doença micótica sistêmica, crônica, causada por infecção por micro-organismos do gênero 
Actinomyces; mais comumente afeta a pele, mas pode envolver os pulmões e outros sistemas do 
organismo. 

ACTH abreviatura de hormônio adrenocorticotrófico; um hormônio hipofisário que estimula o córtex da 
glândula suprarrenal. 

adenocarcinoma tipo de câncer caracterizado pela presença de estruturas glandulares. 

adenopatia qualquer aumento do volume de uma glândula, principalmente de um linfonodo. 

adenovírus qualquer um dos 33 vírus de tamanho médio da família Adenoviridae, patogênicos para os 
seres humanos, que causam conjuntivite, infecção das vias respiratórias superiores ou infecção 
gastrointestinal. 

ADH abreviatura de hormônio antidiurético; um hormônio armazenado e liberado pelo lobo posterior da 
hipófise, que estimula a reabsorção de água pelas células epiteliais dos túbulos renais; devido a seus 
efeitos vasopressores discretos, o ADH também é denominado vasopressina. 

adrenérgico das ou pertencente às fibras do nervo simpático do sistema nervoso autônomo que utilizam 
epinefrina ou substâncias similares à epinefrina como neurotransmissores; qualquer substância química ou 
de droga que mimetize o efeito desses neurotransmissores. Também chamada de droga simpatomimética; 
catecolamina. 

adrenocorticosteroide (também denominado corticosteroide) um termo abrangente que se refere a 



qualquer um dos hormônios esteroidais produzidos pelo córtex da glândula suprarrenal, incluindo seus 
equivalentes sintéticos; as principais categorias incluem os glicocorticoides (p. ex., a hidrocortisona), os 
mineralocorticoides (p. ex., a aldosterona) e os andrógenos. 

aduzir movimentar uma extremidade em direção ao eixo do corpo. 

aeróbico que vive somente na presença de oxigênio. 

aerofagia deglutição de ar. 

aerossol suspensão de partículas sólidas ou líquidas em um gás. 

afagia condição caracterizada pela perda da capacidade de deglutição como um resultado das causas 
orgânicas ou fisiológicas. 

afasia condição neurológica anormal na qual a função da linguagem é comprometida ou ausente em 
virtude de uma lesão em certas áreas do córtex cerebral. 

aferente que transporta ou conduz impulsos em direção ao sistema nervoso central; antônimo de 
eferente. 

afinidade (em farmacologia) a tendência que uma droga tem de combinar-se com um receptor; consulte 

agonista. 

agamaglobulinemia distúrbio raro caracterizado pela ausência de imunoglobulina sérica, gamaglobulina, 
associado com uma maior suscetibilidade à infecção. 

agente citotóxico substância química ou biológica que é letal para as células vivas. 

aglomeração processo de agrupamento em uma massa, como quando muitas partículas de aerossol 
pequenas se agrupam para formar apenas uma partícula grande. 

agonista de ou pertencente a uma substância química ou droga que tem afinidade e exerce um efeito 
desejado ou esperado (em oposição à antagonista). 

agressão qualquer conduta que gere uma apreensão razoável de ser tocado de modo prejudicial; na 
verdade, nenhum contato físico é necessário para comprovar a ocorrência de agressão. 

agressão (legal) um contato físico não consentido que realmente causa uma lesão. 

agrupar em coortes reunir indivíduos que compartilham uma característica em comum, como membros de 
uma mesma idade ou do mesmo gênero, ou aqueles que compartilham uma mesma infecção. 

AHI abreviatura do índice apneia-hipopneia, usado para quantificar a gravidade da apneia obstrutiva do 
sono (AOS) e sua resposta ao tratamento com CPAP. 

AIDS abreviatura de síndrome da imunodeficiência adquirida. 

air stacking técnica usada por alguns pacientes com doença neuromuscular crônica para maximizar a 
insuflação pulmonar, aumentar a adesão pulmonar, elevar o volume da voz ou aumentar os fluxos de 
tosse expiratória; realizada pela tomada de múltiplas respirações consecutivas a partir de um ventilador 
com pressão positiva. 



alcalemia termo composto que significa uma diminuição na concentração de íons hidrogênio no sangue; 
quando aplicada ao sangue arterial, denota umpH > 7,45. 

alcaloide qualquer um de um grande grupo de substâncias orgânicas alcalinas encontradas nas plantas, 
as quais exercem atividade fisiológica potente; exemplos de alcaloides incluem a morfina, a cocaína, a 
nicotina e a atropina. 

alcalose processo fisiológico anormal que resulta em uma diminuição na concentração de íons hidrogênio; 
pode ser causada pelo acúmulo excessivo de bases ou pela perda de ácido. 

alcalose metabólica processos não respiratórios resultando em alcalemia. 

alcalose respiratória hiperventilação resultando em alcalemia. 

alegação declaração escrita por uma parte para um processo referente ao que a parte espera provar. 

algoritmo grupo predeterminado de instruções para resolver um problema a partir de um número finito de 
passos. 

alocação inadequada processo de prescrever serviços diagnósticos ou de tratamento quando não 
indicados, consistindo tanto em “superindicação” quanto de “subindicação” de serviços. 

alogênico de ou pertencente a um enxerto ou transplante de órgão entre indivíduos com materiais 
genéticos diferentes. 

alopático refere-se ao sistema de medicina no qual a doença é tratada por uma terapia antagonista, tal 
como um antibiótico para tratar a infecção; em termos mais gerais, o sistema de educação médica 
predominante nos Estados Unidos. 

alternância respiratória alternância entre o uso do diafragma por curtos períodos e o uso dos músculos 
acessórios para a respiração. É indicativo de fadiga em estágio terminal dos músculos respiratórios. 

alvará fornecimento de permissão por uma autoridade competente (geralmente uma agência 
governamental) para uma organização ou indivíduo engajar-se em uma prática ou atividade específica. 

alveolarização processo de desenvolvimento alve olor a partir dos tecidos epiteliais. 

alveolite alérgica extrínseca forma inflamatória de pneumonia intersticial que resulta de uma reação 
tipo III ou por complexo imune antígeno-anticorpo a determinadas poeiras orgânicas. 

amarria processo de imobilização, contenção ou suporte de uma parte do organismo. 

ambiente de ou relativo às condições ambientais circundantes. 

ambiente térmico neutro (ATN) condição ambiental que previne ou minimiza a perda de calor corporal. 

American Society for Testing and Materials (ASTM) agência não governamental que estabelece os 
padrões adequados para vários equipamentos e materiais. 

aminoácido um tipo que constitui uma grande classe de compostos orgânicos contendo tanto um grupo 
amina (NH2~) quanto um grupo carboxila (COOH~). 

amniocentese processo de coleta direta de uma amostra e da avaliação quantitativa do fluido amniótico. 



ampère unidade básica de corrente de energia elétrica; equivalente à quantidade de elétrons que se 
movimentam quando 1 volt de força eletromotiva é aplicado a um circuito com 1 Ohm de resistência. 

amplitude de banda frequência de transmissão de dados digitais por um canal ou linha de transmissão, 
expressa em bits (quilobits, megabits) por segundo. 

anaeróbio micro-organismo que se desenvolve e vive em total ou quase total ausência de oxigênio, 
anaeróbico de ou relativo à capacidade de viver sem oxigênio. 

anafilaxia reação de hipersensibilidade exagerada a um antígeno ao qual tenha havido um contato 
prévio. 

analito qualquer substância que é mensurada; aplica-se o termo geralmente a um componente sanguíneo 
ou a outro fluido corporal. 

analisador dispositivo mecânico usado para mensurar as concentrações de oxigênio fornecidas. Os três 
tipos mais comuns são o analisador físico, o analisador elétrico e o analisador ele tiro químico. 

analógico representação de quantidades numéricas por um sinal de saída que mensura variáveis físicas 
contínuas (tais como voltagem, comprimento, pressão, fluxo) proporcionais ao sinal de entrada. 

anastomose comunicação entre dois duetos ou vasos sanguíneos que possibilita o fluxo de um para o 
outro. 

anastomose arteriovenosa comunicação entre uma artéria e uma veia, seja por uma anomalia congênita, 
seja por meio de uma comunicação produzida cirurgicamente entre vasos. 

anemia condição anormal que se caracteriza por uma redução do número de eritrócitos circulantes ou da 
quantidade de hemoglobina normal disponível para transportar oxigênio. 

anergia falta de atividade; uma condição de imunodeficiência caracterizada por uma falta de reação ou 
uma diminuição da reação a um antígeno ou a um grupo de antígenos. Pode-se observar esse estado na 
tuberculose avançada e em outras infecções graves, na síndrome da imunodeficiência adquirida e em 
algumas neoplasias malignas. 

anestésico droga ou substância química que causa perda da sensibilidade parcial ou total. 

anestesiologia ciência que estuda a anestesia; o uso de drogas ou substâncias químicas para causar perda 
da sensibilidade parcial ou total, principalmente de dor. 

aneurisma dilatação localizada na parede de um vaso sanguíneo, geralmente causada por aterosclerose 
e hipertensão ou, menos frequentemente, por trauma, infecção ou por fraqueza congênita da parede do 
vaso. 

aneurisma cerebral dilatação localizada anormal de uma artéria cerebral, mais comumente o resultado 
da debilidade congênita da túnica média ou muscular da parede vascular. 

angina pectoris crise paroxística de dor torácica grave associada com insuficiência coronariana; 
comumente se irradia do coração para os ombros e braços. 

angiografia visualização radiográfica da anatomia interna do coração e dos vasos sanguíneos após a 



introdução intravascular de um meio de contraste radiopaco. 

angiotensina polipeptídeo sanguíneo formado pela ação da renina e do angiotensinogênio; a forma ativa 
(angiotensina II) causa vas o constrição e estimula a secreção de aldosterona pelo córtex da suprarrenal. 

ângulo costofrênico ângulo agudo no ponto em que a pleura costal encontra o diafragma. 

ângulo de Louis ângulo discretamente oblíquo no qual o manúbrio se articula com o corpo do esterno. 

ânion íon que migra para o anodo (eletrodo positivo) em uma solução eletrolítica; um íon negativo. 

anodo eletrodo para o qual os ânions migram em uma reação eletrolítica; o eletrodo positivo. 

anomalia termo abrangente que denota qualquer desvio daquilo que é considerado normal. 

anorexia falta ou perda do apetite, resultando em incapacidade de se alimentar. 

ansiolítico droga ou agente químico capaz de reduzir a ansiedade, a apreensão ou a inquietação. 

antagonista (em farmacologia) uma droga que tem afinidade, mas não produz efeito; um antagonista 
pode ser competitivo (forma uma ligação reversível com o receptor) ou não competitivo (forma uma 
ligação irreversível). 

anterolateral situado na parte anterior e de um lado ou de outro. 

anteroposterior da parte anterior para a parte posterior do corpo, comumente associada com a direção do 
feixe de raios X ou radiográfico (uma exposição “AP”). 

anti-inflamatório de ou pertencente a uma substância ou procedimento que contra-ataca ou reduz a 
inflamação. 

antiarrítmico de ou pertencente a um procedimento ou substância que previne, alivia ou corrige um ritmo 
cardíaco anormal. 

antibiótico tratamento de infecções com um agente antimicrobia.no, como as penicilinas. 

anticolinérgico de ou pertencente a um bloqueio dos receptores de acetilcolina que resulta na inibição da 
transmissão de impulsos nervosos paras simpáticos. 

anticorpo proteína solúvel sintetizada por plasmócitos em resposta a um antígeno específico com o qual 
ela interage; em associação com a ativação do complemento, a produção de anticorpos representa um 
componente fundamental da imunidade humoral. 

antígeno substância, geralmente uma proteína, que provoca a formação de um anticorpo e reage 
especificamente com aquele anticorpo; veja anticorpo. 

antitoxina anticorpo capaz de neutralizar uma toxina específica, por exemplo, a antitoxina tetânica. 

antissepsia destruição de micro-organismos patogênicos existentes em seu estado vegetativo no tecido 
vivo. 

antisséptico que tem tendência a inibir o crescimento e a reprodução de micro-organismos. 

antropometria ciência que estuda a medida do corpo humano como a altura, o peso e o tamanho das 
partes componentes, incluindo pregas cutâneas, para estudar e comparar as proporções relativas sob 



condições normais e anormais. Também chamada de medida antropométrica. 

AOS abreviatura de apneia obstrutiva do sono; uma condição na qual cinco ou mais episódios de apneia 
(por pelo menos 10 segundos cada) ocorrem por hora de sono e caracterizada por oclusão da via 
orofaríngea com esforços respiratórios contínuos. 

aPEEP abreviatura de auto-PEEP (também chamada de iPEEPpara PEEP intrínseca), 
apical de ou pertencente ao ponto mais alto ou ápice, 
ápices porções mais alta dos pulmões, 
apneia ausência da respiração espontânea. 

apneia central do sono ausência de respiração como resultado de depressão bulbar que inibe o 
movimento respiratório, que se toma mais acentuada durante o sono. 

apneia da prematuridade distúrbio em lactentes pré-termo, provavelmente originado no sistema nervoso 
central, o qual se caracteriza por pausas apneicas frequentes, com duração superior a 20 segundos e 
geralmente associadas com cianose, palidez, hipotonia ou bradicardia. 

apneia do sono condição caracterizada por sono anormal, frequentemente acompanhada por interrupção 
da respiração, seja devido à obstrução da via aérea ou por interrupção breve dos sinais respiratórios 
procedentes do encéfalo. 

apneia obstrutiva do sono (AOS) condição na qual cinco ou mais períodos de apneia (de pelo menos 10 
segundos cada) ocorrem por hora de sono e caracterizada por oclusão da via aérea orofaríngea com 
esforços respiratórios contínuos. 

aprisionamento de fluido uso do efeito de Bemoulli para arrastar um segundo fluido para uma corrente 
de fluxo. 

APRV abreviatura de ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas; uma forma de ventilação 
mandatária intermitente sincronizada, controlada à pressão (SIMV). 

ARCF abreviatura de American Respiratory Core Foundation; uma agência filantrópica que promove a 
área de terapia respiratória por meio de subsídios e premiações. 

arritmia qualquer desvio do padrão normal dos batimentos cardíacos. 

arteriografia método de visualização radiográfica das artérias, o qual se realiza depois da introdução de 
um meio de contraste radiopaco na corrente sanguínea ou no interior de um vaso específico, por injeção 
ou através de um cate ter. 

arteríola um dos vasos sanguíneos de menor calibre da circulação arterial, 
asas do nariz projeções laterais do nariz semelhantes a asas. 
ascite acúmulo de líquidos no abdome. 

asfixia interrupção da ventilação que leva à hipóxia e à hipercapnia aguda. 

asma distúrbio respiratório caracterizado por episódios recorrentes de dispneia paroxística, sibilos à 



expiração/inspiração causados por constrição dos brônquios, tosse e secreções brônquicas mucoides 
viscosas. Os episódios podem ser precipitados por inalação de alérgenos ou poluentes, infecção, ar frio, 
exercícios vigorosos ou estresse emocional. Também chamada de asma brônquica. 

aspergilose infecção causada por um fungo do gênero Aspergillus, capaz de causar lesões inflamatórias, 
granulomatosas sobre ou no interior de qualquer órgão. 

aspiração ato de inalar, principalmente referindo-se à aspiração patológica de vômitos ou material 
estranho ao trato respiratório (veja pneumonia por aspiração); também o processo de retirada de fluidos 
por pressão negativa. 

aspiração processo de aspiração mecânica das secreções da via aérea. 

aspiração por agulha transbrônquica técnica de coleta de amostras de tecido pulmonar através de um 
broncoscópio, que envolve a passagem de uma agulha delgada através de um brônquio. 

aspirado (substantivo) o fluido retirado por pressão negativa. 

aspirar (verbo) retirar fluidos por pressão negativa. 

assepsia ausência de micro-organismos patogênicos; a remoção de micro-organismos patogênicos ou de 
material infectado. 

assincronia pertencente ao suporte ventilatório, uma situação na qual a interação entre o paciente e a 
máquina é incoordenada, causando esforço e desconforto extra ao paciente. 

assincronia do ventilador complicação da ventilação mecânica na qual o padrão respiratório espontâneo 
do paciente não é sincrônico com o padrão oferecido pelo ventilador. Isso resulta em um aumento do 
trabalho respiratório. 

assincronia paciente-ventilador falta de fornecimento coordenado do gás entre o paciente e o 
ventilador. 

assintomático literalmente, significa “sem sintomas”. 

assíncrono (de um evento ou um dispositivo) uma operação com computador em um comando realizado 
em resposta a um sinal de que o comando prévio foi concluído. Uma operação é concluída antes de a 
próxima ser iniciada. 

assistida/controlada (A/C) ventilação mandatária contínua (VMC) na qual a frequência ventilatória 
mínima é predeterminada, mas o paciente pode iniciar a ventilação em uma frequência mais alta. 

assistolia ausência de batimentos cardíacos, que é diferente de fibrilação, na qual a atividade elétrica 
persiste, mas a contração cessa. 

ASSS abreviatura do termo em inglês para Sistema de Segurança Padrão Americano; especificações 
adotadas nos Estados Unidos e no Canadá para conexões rosqueadas de alta pressão entre cilindros de 
gás comprimido e suas conexões. 

ASTM abreviatura para American Society for Testing and Materials; agência não governamental que 
estabelece os padrões adequados para vários equipamentos e materiais. 



ATA abreviatura do termo em inglês para pressão atmosférica absoluta; uma medida de pressão usada em 
medicina hiperbárica; 1 ATA é igual a 760 mmHg ou 101,32 kPa. 

atelectasia colapso anormal do parênquima pulmonar distai. 

atelectasia de absorção atelectasia devida à absorção de oxigênio em alvéolos parcial ou totalmente 
obstruídos por altas concentrações de oxigênio. 

atelectasia lobar colapso alveolar que envolve um lobo específico do pulmão. 

atelectasia passiva colapso das unidades pulmonares distais devido à ventilação persistente com 
volumes correntes pequenos. 

atelectasia por reabsorção colapso das unidades pulmonares distais devido a plugses mucosos nas vias 
aéreas. 

atelectrauma colapso alveolar devido a condições de ventilação mecânica inadequadas. 

atenuada refere-se a uma forma de onda análoga na qual as oscilações apresentam uma amplitude 
diminuída (e errônea). 

aterosclerose distúrbio arterial caracterizado pelo depósito de placas de colesterol, lipídios e resíduos 
celulares na camada interna das paredes arteriais. 

aterramento conexão entre o circuito elétrico e a terra, que se toma uma parte do circuito. 

atomizador dispositivo que produz uma suspensão de partículas líquidas em aerossol sem usar filtros 
para controlar o tamanho da partícula. 

atopia tendência hereditária para desenvolver reações alérgicas imediatas, como na asma, na dermatite 
atópica ou na rinite vasomotora, em virtude da presença de um anticorpo. 

ATPS abreviatura de temperatura ambiente, pressão ambiente, saturada (com vapor de água). 

ATS abreviatura de American Thoracic Society. 

asbestose doença pulmonar restritiva causada por exposição prolongada às fibras de amianto; associada 
com uma alta incidência de tumores pulmonares malignos e anormalidades pleurais. 

atividades de vida diária (AVD) medida quantificável da capacidade de um indivíduo realizar tarefas 
comuns associadas com a função independente. 

ato ilícito erro legal cometido contra uma pessoa ou propriedade, independentemente de contrato. 

atresia coanal anomalia congênita na qual uma oclusão óssea ou membranosa bloqueia a via de 
passagem entre o nariz e a faringe. 

atrioventricular da ou pertencente à área entre os átrios e os ventrículos do coração. 

atrofia desgaste ou diminuição do tamanho ou atividade fisiológica de uma parte do corpo devido à 
doença ou a outras influências, ocorrendo principalmente no tecido muscular. 

auditivo pertencente ao sentido da audição. 

ausculta ato de ouvir ruídos dentro do corpo para avaliar a condição cardíaca, pulmonar, pleural, 



intestinal ou de outros órgãos ou de detectar ruídos cardíacos fetais. 

auto-PEEP pressão residual anormal e geralmente não detectada, acima da pressão atmosférica, que 
permanece nos alvéolos no final da expiração devido ao aprisionamento aéreo dinâmico. Também 
chamada PEEP intrínseca. 

autoclave aparelho que usa vapor sob pressão para esterilizar materiais e equipamentos, 
automaticidade termo que denota a capacidade do coração de gerar seu próprio ritmo elétrico intrínseco, 
autor do ilícito indivíduo que comete ou é culpado por um ato ilícito. 

autorregulação controle automático de um sistema mecânico ou fisiológico; necessita tanto de um 
mecanismo sensível (para medir o que é regulado) quanto de uma “alça” de feedback (para responder às 
mudanças). 

autoritarismo do ou pertencente ao princípio de obediência cega de um para com o outro. 

avaliação dos exercícios cardiopulmonares avaliação baseada nos exercícios do paciente em 
reabilitação pulmonar idealizados para determinar a capacidade física do paciente e seu risco de 
dessaturação. 

AVD abreviatura de atividades de vida diária; capacidade de um indivíduo realizar tarefas comuns 
associadas com a função independente. 

AVE abreviatura de acidente vascular encefálico. 

avirulento incapacidade de um micro-organismo causar um efeito patológico. 

axila espaço em formato piramidal que se forma inferiormente ao ombro, entre a parte superior do braço 
e a lateral do tórax; i.e., a “região axilar”. 

axilar da ou pertencente à axila. 

axilar mediana de ou pertencente a uma linha imaginária traçada vertical e inferiormente na região 
média da axila. 

azotemia acúmulo excessivo de produtos de degradação nitrogenados no sangue, geralmente devido à 
insuficiência renal. 

B 

BAAR abreviatura para bacilos álcool-ácido-resistentes, principalmente Mycobacteria, que retêm corantes 
vermelhos após uma lavagem com ácido. 

bacteremia presença de bactérias no sangue. 

bactericida que destrói bactérias. 

bacteriostático com tendência a restringir o crescimento bacteriano. 

bagaçose doença pulmonar autolimitada, causada por uma resposta alérgica ao bagaço - os resíduos 
empoeirados e repletos de fungos, que restam após o xarope ter sido extraído da cana de açúcar. 



BAL abreviatura do termo em inglês; veja lavado broncoalveolar. 

banco de dados grupo de registros e arquivos relacionados em um dispositivo de armazenamento de 
acesso direto, armazenados de um modo tal que permita acrescentar, manipular e recuperar dados. 

baqueteamento edema volumoso das falanges terminais dos dedos das mãos e dos pés, frequentemente 
associado com determinadas doenças pulmonares crônicas. 

barbiturato qualquer um de um grupo de compostos orgânicos derivados do ácido barbitúrico, que tem a 
capacidade de causar depressão do sistema nervoso central; exemplos incluem amobarbital, fenobarbital 
e pentotal sódico. 

barorreceptor uma das terminações nervosas sensíveis à pressão localizadas nas paredes dos átrios 
cardíacos, da veia cava, do arco aórtico e do seio carótide o. 

barotrauma lesão física prolongada, resultante de exposição a pressões ambientais acima do nível 
normal, mais comumente secundárias à ventilação com pressão positiva, por exemplo, pneumotórax, 
pne umome diastino. 

barreira hematoencefálica característica anatômica-fisiológica do encéfalo a qual se considera que 
consista em paredes de capilares situados no sistema nervoso central e membranas gliais astrocíticas 
circundantes. A barreira separa o parênquima do sistema nervoso central do sangue. A barreira 
hematoencefálica impede ou retarda a passagem de algumas drogas e outros compostos químicos, íons 
radioativos e micro-organismos causadores de doenças, tais como vírus, do sangue em direção ao sistema 
nervoso central. 

base composto que libera íons hidroxila [0H~] quando dissolvido em uma solução aquosa. 

base tampão tampão sanguíneo total capaz de se ligar aos íons hidrogênio. Base tampão normal (BTN) 
varia de 48 a 52 mEq/L. 

base tampão total (BB) quantidade total de um tampão sanguíneo capaz de ligar-se a íons hidrogênio, 
normalmente variando de 48 a 52 mEq/L. 

batimento das asas do nariz dilatação nas asas do nariz à inspiração; um sinal precoce de aumento nas 
demandas inspiratórias e do trabalho respiratório, principalmente em lactentes. 

bem-estar condição dinâmica de saúde na qual um indivíduo progride para um nível mais alto de 
funcionamento, alcançando um equilíbrio ideal entre os ambientes interno e externo. 

beneficência princípio que requer que os profissionais de saúde, além de não provocarem lesões, 
contribuam ativamente para a saúde e o bem-estar de seus pacientes. 

benigno não maligno ou recorrente; caracterizado por sintomas ou efeitos discretos. 

bicarbonato padrão a concentração plasmática de HCO 3 - em mEq/L que existiria se a PCO 2 fosse 
normal (40 mmHg). 

bifásico consistindo em duas fases. 

bigeminismo literalmente “uma associação em pares”; comumente refere-se a arritmia cardíaca 



caracterizada por contrações ventriculares prematuras pareadas. 

bilimibina pigmento laranja-amarelado da bile , formado principalmente pela ruptura da hemoglobina 
dos eritrócitos após o término de seu tempo de vida normal. 

biofeedback processo que fornece informações visuais ou auditivas sobre as funções fisiológicas 
autônomas do organismo, como a pressão arterial. 

biópsia procedimento pelo qual os tecidos são excisados e retirados para exame microscópico e 
diagnóstico. 

biópsia transtorácica com agulha técnica de obtenção de uma biópsia de tecido pulmonar pela qual uma 
agulha é introduzida em direção ao tórax, frequentemente orientada por exames de imagem. 

biotrauma inflamação pulmonar em resposta à ventilação mecânica inadequada que promove 
hiperdistensão alveolarna inspiração e desrecrutamento na expiração. 

BiPAP abreviatura de dois níveis de pressão positiva da vias aéreas. 

bit dígito binário, uma quantidade de dados de armazenamento de informações computadorizadas que 
correspondem a 1 ouO. 

bócio hipertrofia da glândula tireoide associada com função tireoideana anormal. 

bolha vesícula com paredes delgadas de pele, mucosas ou localizada no pulmão, de diâmetro superior a 
1 cm. 

BOMA abreviatura de Board of Medicai Advisors, o grupo de conselheiros médicos da American 
Association for Respiratory Core. 

botulismo forma frequentemente fatal de intoxicação alimentar causada por uma endotoxina produzida 
pelo bacilo Clostridium botulinum. 

bradicardia frequência cardíaca anormalmente diminuída. 

bradicinina polipeptídeo mediador celular responsável por provocar a contração da musculatura lisa. 
bradipneia diminuição anormal da frequência respiratória, 
braquial do ou pertencente ao braço. 

braquiterapia tratamento de neoplasias malignas por meio do implante de materiais radioativos 
diretamente no tumor. 

broncoconstrição estreitamento dos brônquios devido à contração de sua musculatura lisa. 

broncodilatação o contrário de broncoconstrição, geralmente obtida por meio de estimulação simpática. 

broncodilatador substância, principalmente uma droga, que relaxa as contrações da musculatura lisa 
bronquiolar para melhorar a ventilação pulmonar. Os bronco dilatadores farmacológicos são prescritos 
para melhorar a oxigenação em casos de asma, bronquiectasia, bronquite e enfisema. 

broncoespasmo contração anormal da musculatura lisa dos brônquios, resultando em um estreitamento e 
em obstrução aguda. 



broncofonia ruídos vocais anormais ouvidos sobre a área de consolidação pulmonar. 

broncografia exame radiográfico dos brônquios após terem sido envolvidos com uma substância 
radiopaca. 

broncogramas aéreos sombras tubulares radiotransparentes que se dirigem através de áreas de 
consolidação. 

broncopneumonia inflamação aguda dos pulmões e bronquíolos, caracterizada por calafrios, febre, pulso 
e frequência respiratória elevados, respiração brônquica, tosse com secreção purulenta e sanguinolenta, 
dor torácica grave e distensão abdominal. 

broncorreia drenagem excessiva de secreções do trato respiratório. 

broncoscopia processo de introdução de um broncoscópio através das vias aéreas, para exames 
diagnósticos e/ou com finalidade terapêutica. 

broncovesicular ruídos respiratórios que compartilham as características dos ruídos auscultados sobre a 
traqueia (ruídos brônquicos) e aqueles originados da região alveolar mais distai (murmúrio vesicular). 

bronquiectasia condição anormal da árvore brônquica caracterizada por dilatação irreversível e 
destruição das paredes brônquicos. 

bronquiolite infecção aguda do trato respiratório inferior que causa sibilo expiratório, angústia 
respiratória, inflamação e obstrução dos bronquíolos; a bronquiolite é geralmente causada pelo vírus 
sincicial respiratório (RSV) e é mais comum nos lactentes com menos de 2 anos de idade. 

bronquiolite respiratória edema e estreitamento das vias aéreas causado por infecção nos brônquios de 
pequeno calibre e bronquíolos; ocorre em lactentes e crianças. 

bronquíolos ramificações das vias aéreas iniciando-se de 5 a 14 divisões abaixo dos brônquios 
segmentares; geralmente com 2 mm de diâmetro ou menos. 

brônquios ramificações maiores das vias aéreas, que se dividem nos lobos e nos segmentos pulmonares, 
bronquite inflamação aguda ou crônica das mucosas da árvore traque obrônquica. 

bronquite crônica doença pulmonar debilitante muito comum, caracterizada por produção excessiva de 
muco pelas glândulas traqueais e brônquicos e resultando em uma tosse com expectoração por pelo 
menos 3 meses do ano, por mais de 2 anos consecutivos. 

BTPS abreviatura de temperatura ambiente, pressão ambiente, saturada (com vapor de água). 

BTU abreviatura de British Thermal Unit, a unidade de energia calórica adotada no Reino Unido; uma 
BTU é a quantidade de calor necessária para elevar a temperatura de 1 libra de água em T F;1 BTU 
equivale a 252 calorias (cal). 

bucal do ou pertencente ao interior da bochecha ou à gengiva próxima à bochecha. 

BUN abreviatura do termo em inglês para nitrogênio ureico sanguíneo, um subproduto principal do 
metabolismo das proteínas que normalmente é excretado pelos rins. 



byte (quilo-, mega-, giga-) um conjunto de oito bits que funciona como uma unidade; um bite pode 
representar um caractere, e vários bites juntos podem representar uma palavra. 

C 

calibre diâmetro interno de um tubo. 

calorimetria indireta medida da quantidade de energia que um corpo consome (em quilo calorias) pela 
determinação do consumo de oxigênio e produção de dióxido de carbono. 

caminhada de 12 minutos geralmente uma parte que compõe um programa de reabilitação pulmonar, 
realizada uma vez por dia, pelo tempo de duração do programa. O objetivo é que cada paciente caminhe 
a maior distância possível, em uma superfície lisa e plana, durante 12 minutos, interrompendo a 
caminhada quando necessário e quantificando a distância total percorrida. 

canais de Lambert canais que fazem a intercomunicação entre os bronquíolos terminais e os alvéolos, 
com tamanho de aproximadamente 30 mm e que parecem permanecer abertos mesmo quando a 
musculatura lisa bronquiolar está contraída. 

câncer de pequenas células neoplasia maligna, geralmente epitelial broncogênica, consistindo em 
células epiteliais pequenas firmemente aglomeradas, arredondadas, ovais ou fusiformes, que se coram 
com pigmento escuro e contêm grânulos neurossecretores e pouco ou nenhum citoplasma. Muitos tumores 
malignos pulmonares são desse tipo. Também chamado de carcinoma de células em grãos de aveia ou 
carcinoma de células pequenas. 

câncer de pulmão doença maligna pulmonar atribuível, na maioria dos casos, ao tabagismo. Os cânceres 
epidermoides e ade no carcinomas são responsáveis por aproximadamente 30% dos tumores pulmonares, 
cerca de 25% são carcinomas de pequenas células ou células em grãos de aveia, e 15% são cânceres 
anaplásicos de células grandes. 

candidíase infecção da pele ou das mucosas causada principalmente pelo fungo leveduriforme Condida 
albicans; comumente denominada “sapinho” quando localizada na boca e faringe ; pode se disseminar 
sistemicamente em hospedeiros imunocomprometidos. 

carcinogênico de ou pertencente à capacidade de provocar o desenvolvimento de um câncer. 

carcinoma de células broncoalve olores tipo de câncer pulmonar caracterizado pela ocorrência de tumor 
ao nível das vias aéreas de pequeno calibre, frequentemente confundido com uma pneumonia. 

cânula qualquer tubo flexível que é introduzido no organismo. 

canulação introdução de uma cânula em um dueto ou cavidade, como, por exemplo, no interior do nariz, 
traqueia, bexiga ou em um vaso sanguíneo. 

cânulas de traqueostomia vias aéreas artificiais que são posicionadas por meio cirúrgico diretamente na 
traqueia. 

CAP abreviatura de contração atrial prematura. 

capacidade de aquecimento número de calorias necessárias para elevar em TC (cgs) a temperatura de 



1 g de uma substância ou em VF (fps) 1 libra de uma substância; por definição, a capacidade de 
aquecimento da água é 1 caloria (cal) no sistema cgs e 1 BTU no sistema fps. 

capacidade de difusão pulmonar (DjJ número de milímetros de gás que se transfere dos pulmões para 
o sangue pulmonar por minuto, para cada mmHg de diferença de pressão parcial entre o sangue capilar 
alveolar e pulmonar. 

capacidade inspiratória (Cl) quantidade máxima de ar que pode ser inspirada a partir do volume 
expiratório final de repouso ou CFR; a soma do volume corrente e do volume de reserva inspiratório. 

capacidade pulmonar total (CPT) quantidade total de gás nos pulmões após uma inspiração máxima. 

capacidade residual funcional (CRF) quantidade total de ar que permanece nos pulmões após uma 
expiração em repouso. 

capacidade vital (CV) quantidade total de ar que pode ser inspirado após uma expiração máxima; a 
soma do volume de reserva inspiratório, volume corrente e volume de reserva expiratório. 

capacidade vital forçada (CFV) volume máximo de ar que o indivíduo é capaz de expirar de forma mais 
forçada e rápida possível. 

capnografia processo de obtenção de um traçado da proporção de dióxido de carbono no ar expirado 
usando um capnógrafo. 

capnometria medida do dióxido de carbono em um volume de gás, geralmente por meio de métodos de 
absorção de raio infravermelho ou espectrometria de massa. 

capnômetro instrumento usado em anestesia, fisiologia respiratória e em terapia respiratória para 
mensurar a proporção de dióxido de carbono no ar expirado. 

caquexia saúde geral abalada e desnutrição, caracterizada por fraqueza e emaciação. 

carboxi-hemoglobina composto produzido pela combinação química da hemoglobina com monóxido de 
carbono. 

carboxi-hemoglobinemia diminuição da capacidade de transportar oxigênio do sangue devido à 
saturação de hemoglobina com monóxido de carbono em vez do oxigênio. 

carcinoma broncogênico o tumor maligno do pulmão mais comum que se origina nos brônquios. 

carcinoma de células escamosas tipo de câncer pulmonar caracterizado por células que têm aparência de 
“placas”. 

carcinoma de células grandes tipo de câncer pulmonar caracterizado por células grandes à microscopia. 

cardiogênico que se origina ou é causado pelo coração; como o choque cardiogênico. 

cardiomegalia hipertrofia cardíaca causada mais frequentemente por hipertensão pulmonar; também 
ocorrendo em casos de fístula arteriovenosa, estenose aórtica congênita, defeito do septo ventricular, na 
persistência do canal arterial e doença de Paget. 

cardioversão restabelecimento do ritmo sinusal normal cardíaco pela aplicação de um choque elétrico 



sincronizado através de duas pás metálicas posicionadas sobre o tórax do paciente. 

cardioversão sincronizada choque sincronizado com a atividade elétrica cardíaca. 

carina bifurcação da traqueia em brônquios principais direito e esquerdo. 

cartilagem cricoide anel cartilaginoso que forma a margem inferior da laringe. 

cartilagens costais tecidos fibrosos que unem as costelas ao esterno e umas às outras anteriormente. 

catabolismo fase destrutiva do metabolismo na qual substâncias complexas são fracionadas em outras 
mais simples, com a simultânea liberação de energia. 

catarro muco que passa através da árvore traque obrônquica. 

catecolamina qualquer um de um grupo de compostos simpatomiméticos compostos de uma molécula 
catecol e a porção alifática de uma amina. 

cateter de Swan-Ganz cateter que é posicionado na artéria pulmonar para medir as pressões circulatórias 
cardíacas e pulmonares e pode ser usado para determinar a condição circulatória do paciente. 

cateterização introdução de um cateter em uma cavidade do organismo para injetar ou remover um 
líquido. 

cátodo pólo ou eletrodo negativo de uma fonte elétrica. 

cavitação formação de cavidades dentro do corpo, como aquelas formadas nos pulmões pela tuberculose. 

CD-ROM sigla do termo em inglês para memória somente de leitura para disco de computador; similar 
aos discos de áudio que são lidos por laser, os CD-ROMs são usados para acessar grandes bases de dados 
de referência que permanecerão inalteradas. 

CDC abreviatura de Centers for Disease Control and Prevention, uma agência federal do governo dos EUA 
que fornece instalações e serviços para a pesquisa, identificação, prevenção e controle de doenças. 

cefálico em direção à cabeça. 

cefalização refere-se ao aumento da visualização dos vasos sanguíneos pulmonares na radiografia de 
tórax nas regiões não dependentes do pulmão; frequentemente um sinal de insuficiência cardíaca 
esquerda. 

cefalorraquidianopertencente ou envolvendo o cérebro e a medula espinal. 

células caliciformes células produtoras de muco, com formato semelhante a um cálice, encontradas entre 
as células epiteliais que revestem as vias respiratórias. 

centro apnêustico conjunto de neurônios localizados na ponte, situados na área vestibular que modera a 
atividade rítmica dos centros respiratórios bulbares. 

centro pneumotáxico centro na parte superior da ponte, que inibe ritmicamente a inspiração, 
independentemente dos nervos vagos. 

certificação processo voluntário pelo qual uma agência ou associação não governamental ou particular 
confere reconhecimento para um indivíduo que tenha preenchido certas qualificações predeterminadas 



para o reconhecimento em um dado campo de estudo ou prática. 

certificado que possui certificação em uma especialidade médica; geralmente obtida pela aprovação em 
um ou mais exames oferecidos por uma sociedade de especialidade ou por uma agência de 
credenciamento. 

cervical de ou pertencente ao pescoço ou à região do pescoço. 

cetoacidose acidose metabólica devida ao acúmulo em excesso de cetonas no organismo, resultando da 
inadequação do metabolismo dos carboidratos, como ocorre em certas formas de diabetes. 

cetoacidose diabética complicação potencialmente fatal aguda do diabetes melito descompensado na 
qual a perda urinária de água, potássio, amónio e sódio resulta em hipovolemia, desequilíbrio 
eletrolítico, níveis glicêmicos extremamente altos e ruptura de ácidos graxos livres, que causam uma 
acidose metabólica grave, frequentemente com coma. 

chanfradura dicrótica chanfradura no braço descendente de um traçado de pulso; principalmente aquela 
observada no traçado da pressão do sangue arterial devido ao fechamento da valva mitral. 

choque condição na qual a perfusão para os órgãos vitais é insuficiente para preencher as necessidades 
metabólicas; inclui as formas hipovolêmica, cardiogênica, séptica, anafilática e neurogênica. 

choque medular forma de choque associada com lesão aguda da medula espinal. 

choque séptico choque devido às bactérias na corrente sanguínea (bacteremia), especialmente micro¬ 
organismos gram-negativos associados com infecções nosocomiais. 

cianose descoloração azulada anormal da pele ou mucosas. 

ciclo ativo de respiração (CAR) estratégia de eliminação de secreções das vias aéreas que consiste em 
ciclos repetidos de controle da respiração e expansão torácica, seguidos pela técnica de expiração 
forçada. 

ciclo obrigatório durante a ventilação, a relação entre o tempo inspiratório e o tempo total para um ciclo 
respiratório completo. 

cifoscoliose condição anormal caracterizada por uma curvatura antero posterior e lateral da coluna 
vertebral. 

cifose condição anormal da coluna vertebral, caracterizada por aumento da convexidade anteroposterior 
da curvatura da coluna torácica. 

cinta pneumática dispositivo de assistência ventilatória que aplica pressão positiva ao conteúdo 
abdominal durante a inspiração. 

circulação colateral vias sanguíneas redundantes desenvolvidas por meio do aumento dos vasos 
secundários após a obstrução de um canal principal. 

citocina fator humoral ou químico que influencia a proliferação celular e as respostas imunológicas; 
também denominado fatores regulatórios do peptídeo. 

cistoscopia visualização direta do trato urinário por meio de um cistoscópio introduzido na uretra. 



citomegalovíms membro de um grupo grande de vírus tipo herpes espécie-específicos, com uma grande 
variedade de efeitos patológicos. 

citotóxico de ou pertencente a substâncias químicas ou biológicas que são letais para as células vivas. 

CIVD abreviatura de coagulação intravascular disseminada; a CIVD é um distúrbio tromboemorrágico que 
acompanha uma variedade de condições clínicas e envolve a ativação da cascata de coagulação, a 
geração de excesso de trombina, a coagulação intravascular, a oclusão de capilares e arteríolas com 
fibrina e a isquemia tecidual. 

clavicular mediana de ou pertencente a uma linha imaginária traçada vertical e inferiormente a partir da 
linha média da clavícula. 

clearance remoção; na terapia com aerossol, o processo no qual partículas depositadas são removidas do 
sítio de deposição, ou a remoção de partículas suspensas no ar expirado. 

coalescência crescimento conjunto de dois ou mais objetos, como na coalescência de moléculas de vapor 
d’água formando gotículas de água. 

CoARC Committee on Acereditation for Respiratory Core; um comitê que estabelece os padrões e observa 
a aprovação de programas educacionais em terapias respiratórias. 

coarctação da aorta anomalia cardíaca congênita caracterizada por um estreitamento localizado na 
aorta, o qual resulta em aumento na pressão proximal ao defeito e em uma diminuição da pressão distai 
a ele. 

coccidioidomicose doença infecciosa fúngica causada pela inalação de esporos do micro-organismo 
Coccidioides immitis, que é transportado pelo ar em partículas de poeira. 

coeficiente de difusão taxa de difusão de um gás; em unidades cgs, o coeficiente de difusão é definido 
como o número de milímetros de um gás a 1 atmosfera de pressão que irá se difundir a uma distância de 
1 mm, em um centímetro quadrado da área da superfície por minuto. 

coeficiente de solubilidade (gás) volume de um determinado gás que pode ser dissolvido em 1 mL de um 
determinado líquido em condições padrão de pressão e temperatura especificada. 

coesão força de atração entre moléculas semelhantes. 

colinérgico da ou pertencente às fibras nervosas que produzem acetilcolina nas junções mioneurais. 

CMN abreviatura de um certificado de necessidade de tratamento médico; a documentação necessária 
para um paciente receber reembolso por oxigenoterapia domiciliar. 

coloide substância que contém moléculas grandes que atraem e retêm a água; termo também usado para 
uma dispersão ou um gel. 

colonização processo pelo qual micro-organismos se estabelecem e crescem no interior ou na superfície 
do corpo humano; o termo não indica necessariamente uma resposta patológica. 

compensação automática do tubo (ATC) modo de ventilação que tenta manter a pressão traqueal igual 
à PEEP, tanto durante a inspiração quanto na expiração. 



complacência alteração do volume por unidade de pressão aplicada. 

complacência específica valor da complacência absoluta do pulmão dividido pelo volume pulmonar na 
CRF e expresso em unidades de mL/cmH20/L. 

comprehensive outpatient rehabilitation facility (CORF) instalação aprovada pelo Medicare, que 
fornece um amplo espectro de serviços de reabilitação ambulatorial, conforme definido na seção 933 da 
Lei Pública 96-499 dos Estados Unidos. 

compressão abdominal pressão externa exercida de modo forçado sobre o abdome , sob o diafragma, 
para expelir objetos que obstruem a via aérea superior. 

compressão de alta frequência da parede torácica (HFCC) técnica mecânica para intensificar a 
eliminação de secreções; pequenos volumes de gás são injetados de modo alternado, para dentro, e 
depois aspirados de um colete por um gerador de pulso de ar em uma frequência rápida, criando um 
movimento oscilatório contra o tórax do paciente. 

CON abreviatura de Certificate ofNeed, uma verificação feita por um grupo regulatório da necessidade 
de um aumento significativo no capital, tal como para o aumento de uma ala de um hospital ou a compra 
de um aparelho de RM. 

côncavo curvado ou arredondado para dentro, como uma tigela. 

conchas nasais estruturas ósseas que se estendem das paredes laterais das passagens nasais interiores. 

condensação mudança de estado de gás para líquido, como ocorre na condensação de vapor d’água. 

condução transferência de calor pela interação direta de átomos ou moléculas de uma área quente que 
entram em contato com átomos ou moléculas de uma área mais fria. 

condutância das vias aéreas medida da facilidade com que o gás flui através do trato respiratório; 
abreviado como G, a condutância é o valor recíproco da resistência das vias aéreas, i.e., G = 
fluxo/mudança de pressão. 

condutividade capacidade de o tecido miocárdico propagar impulsos elétricos. 

confiabilidade pertencente ao equipamento, à manutenção de condições livres de defeitos, 
frequentemente medida como o tempo médio entre a ocorrência de defeitos; em estatística, a 
repetibilidade de um teste ou medida. 

confidencialidade não revelação de determinadas informações, exceto para uma outra pessoa 
autorizada. 

congênito presente ao nascimento, como em uma anomalia ou defeito congênito. 

conjuntivite inflamação da conjuntiva, causada por infecção bacteriana ou virai, alergia ou por fatores 
ambientais. 

consentimento informado princípio legal geral que estabelece que os profissionais de saúde têm um 
dever de revelar o que um profissional de saúde razoavelmente prudente na comunidade médica no 
exercício de tratamentos razoáveis deveria revelar a um paciente, como os riscos graves de lesão que 



podem ser incorridos no curso de um tratamento proposto. 

constante tempo expressão matemática que descreve a eficácia relativa do enchimento e esvaziamento 
da unidade pulmonar e calculada como o produto da complacência versus a resistência (medida em 
segundos). 

consolidação processo de solidificação; aplica-se principalmente à perda de ventilação das unidades 
respiratórias terminais, devido ao extravasamento de líquidos e ao acúmulo de exsudato, como em 
determinadas formas de pneumonia. 

consumo de oxigênio quantidade de oxigênio consumido pelo organismo por minuto; geralmente cerca de 
250 mL/min em repouso. 

contrapulsação com balão intra-aórtico técnica de suporte circulatório na qual um balão colocado na 
aorta é insuflado sincronicamente durante a diástole, afim de aumentar as pressões aórticas médias e o 
fluxo sanguíneo coronariano para o miocárdio. 

constrição estreitamento ou compressão. 

contrachoque choque elétrico de alta intensidade e curta duração aplicado ao coração, que resulta em 
uma despolarização total. 

contraindicação qualquer circunstância que tome um tratamento específico ou uma abordagem 
terapêutica des aconselhável ou inadequada. 

contratilidade propriedade do tecido muscular de encurtar em resposta a um estímulo, geralmente 
elétrico. 

contrato expresso acordo real entre partes, cujos termos são declarados oralmente ou por escrito, no 
momento em que o acordo é feito. 

contrato implícito contrato não criado ou evidenciado por acordo explícito das partes, mas inferido pela 
lei, como um produto da razão e da justiça de seus atos ou condutas, tomando-o uma presunção razoável 
de que houve um contrato entre elas por entendimento tácito. 

contratura condição anormal, geralmente permanente de uma articulação, caracterizada por flexão e 
fixação e causada por atrofia e encurtamento das fibras musculares ou por perda da elasticidade normal 
da pele, como decorrente da formação extensa de tecido cicatricial sobre uma articulação. 

controle da sensibilidade no suporte ventilatório, controle disparado por pressão ou disparado pelo fluxo 
para iniciar a ventilação; o ventilador deve “sentir” os esforços do paciente. 

controle de alça-fechada circuito de controle que recebe feedback de uma variável mensurada que 
ajusta automaticamente uma variável de fornecimento de gás baseada no feedback. 

controle de qualidade abordagem sistemática, planejada, para o planejamento, mensuração, avaliação e 
melhora do desempenho. 

controle dual modo de ventilação no qual a variável de controle ( pressão, volume, fluxo) altera-se 
durante uma respiração. 



controle em alça aberta sistema no qual não existe controle sobre a variável fornecida, 
convalescença período de recuperação após uma doença, cirurgia ou ferimento. 

convecção transferência de calor por meio da mistura de moléculas líquidas, em diferentes condições de 
temperatura, por correntes térmicas. 

conversor analógico-digital (ACD) instrumento que mensura um sinal analógico e que o converte para 
uma forma digital, possibilitando assim que os dados sejam transferidos para um computador. 

coorte coleção ou amostra de indivíduos que compartilham uma característica em comum, como membros 
de uma mesma idade ou do mesmo gênero. 

cópia impressa produto do computador que é fisicamente representado em papel, tal como gráficos ou 
material impresso. 

coqueluche doença respiratória altamente contagiosa aguda, caracterizada por tosse paroxística que 
termina em uma inspiração ofegante e ruidosa. 

cor pulmonale hipertrofia/insuficiência ventricular direita e hipertensão pulmonar devidas a distúrbios 
pulmonares crônicos. 

cordão prolapsado cordão umbilical que apresenta protrusão lateral ou frontal de uma parte presente do 
feto. 

CORF abreviatura de Comprehensive Outpatient Rehabilitation Facility; instalação aprovada pelo 
Medicare que fornece um amplo espectro de serviços de reabilitação ambulatorial, conforme definido na 
seção 933 da Lei Pública 96-499 dos Estados Unidos. 

corticosteroide qualquer um dos hormônios naturais ou sintéticos associados com o córtex suprarrenal, 
que influencia ou controla processos fundamentais do organismo, como o metabolismo dos carboidratos e 
das proteínas, equilíbrio hidroeletrolítico e o funcionamento dos sistemas cardiovascular e renal. 

costocondral de ou pertencente a uma costela e sua cartilagem 

costofrênico pertencente às costelas e ao diafragma; principalmente o ângulo formado pela interseção da 
costela com o diafragma. 

costovertebral de ou relacionado a uma costela e à coluna vertebral. 

CPAP abreviatura de pressão positiva contínua nas vias aéreas; um modo de assistência ventilatória no 
qual o paciente respira espontaneamente, sem assistência mecânica contra uma resistência limiar, com 
valor acima da pressão atmosférica mantida nas vias aéreas durante toda a respiração. 

CPFT abreviatura de técnico ciertificado em função pulmonar. 

CQI abreviatura de melhora continuada da qualidade; uma estratégia de manejo concebida para 
intensificar o desempenho da organização. 

creatmina substância formada a partir do metabolismo da creatina, comumente encontrada no sangue, 
urina e no tecido muscular. 



credenciamento termo abrangente que se refere ao reconhecimento de indivíduos que preenchem certos 
padrões predeterminados, que atestam suas habilidades ou competência ocupacional; inclui tanto o 
licenciamento quanto a certificação. 

CRF abreviatura de capacidade residual funcional 

crepitação ruído ou sensação de crepitação seca; pode aplicar-se à sensação tátil ao palpar uma área de 
enfisema subcutâneo. 

cricotirotomia incisão de emergência feita na laringe, entre as cartilagens cricoide e tireoide, realizada 
para desobstruir as vias aéreas de um indivíduo. 

criogênico relacionado à temperatura muito baixa. 

cristal piezoelétrico cristal capaz de converter energia elétrica em energia física com vibrações de alta 
frequência. 

critérios de hospitalização condições a serem preenchidas para a admissão do paciente ao hospital. 

crupe distúrbio infeccioso das vias respiratórias superiores que ocorre principalmente em lactentes e em 
crianças e que normalmente resulta em edema e obstrução na região subglótica. 

CVF abreviatura de capacidade vital forçada; o volume máximo de ar que o indivíduo pode expirar da 
forma mais forçada e rápida possível. 

CVMS abreviatura de capacidade ventilatória máxima sustentada. 

CVP abreviatura de contração ventricular prematura; também usada como abreviatura para cloreto de 
polivinila. 

CWP abreviatura do termo em inglês para a pneumoconiose dos carvoeiros; a CWP é devida à exposição 
crônica à poeira de carvão, que consiste principalmente em carbono; as alterações patológicas são 
similares às da silicose. 

D 

dados quaisquer informações ou disposições de um conjunto de caracteres dispostos de modo a 
representar informações. 

DAP abreviatura de dueto arterioso patente, uma anomalia cardiovascular comum em lactentes, na qual o 
dueto arterioso não apresenta fechamento ou abre novamente após o nascimento. 

DBMS abreviatura do termo em inglês para sistema de gerenciamento da base de dados, um programa de 
software usado para organizar, armazenar, recuperar e manipular textos, dados numéricos e/ou dados 
gráficos. 

de demora localizado no interior do corpo; comumente se refere ao diagnóstico invasivo ou a dispositivos 
terapêuticos. 

deambulação o processo de auxílio a um paciente acamado a começar a se recostar, ficar de pé e 
caminhar por si. 


debilitado com fraqueza, principalmente a ponto de ser incapaz de participar do tratamento, 
débito cardíaco volume de sangue bombeado por minuto pelo coração. 

débito de aerossol peso ou massa de partículas de aerossol produzidas por um nebulizador por unidade 
de tempo ou volume. 

declaração juramentada declaração escrita de fatos determinados voluntariamente sob juramento, 
decúbito lateral posicionamento lateral (seja direito ou esquerdo). 

déficit de pulso discrepância entre a taxa ventricular auscultada no ápice do coração e a frequência 
arterial do pulso radial. 

déficit de umidade diferença no conteúdo de vapor d’água entre o ar inspirado e as condições de gás 
saturado presentes nos pulmões. 

densidade do aerossol (particulado) número de partículas de aerossol por unidade de gás que o 
transporta. 

densidade do aerossol (peso) peso real do aerossol transportado em um determinado volume de gás em 
miligramas de aerossol por litro (mg/L). 

Department of Health and Human Services (DHHS) departamento do governo federal dos Estados 
Unidos que tem muitas agências envolvidas no fornecimento de serviços de saúde, por exemplo, a Food 
and Drug Administration é uma agência que exige um determinado grau de pureza dos gases medicinais. 

dependente do esforço de ou pertencente à precisão ou ao sucesso de um teste ou procedimento que 
depende do esforço do paciente. 

dependente (gravidade) que está mais abaixo em relação ao campo gravitacional da terra. 

depoente alguém que testemunha a verdade de certos fatos; alguém cujo depoimento é fornecido. 

depoimento declaração de uma testemunha dada em interrogatórios, seja verbalmente ou por escrito. 

depósito de difusão acúmulo de partículas em aerossol sobre uma superfície devido a seu 
bombardeamento por moléculas transportadoras de gás. 

derrame escape de fluido dos vasos sanguíneos devido a ruptura ou escape, geralmente no interior de 
uma cavidade corporal. 

derrame pleura! coleção anormal de fluidos no espaço pleural. 

derrame pleural exsudativo qualquer derrame pleural com alto conteúdo de proteínas ou lipoproteínas 
de alta densidade, que se relaciona com inflamação ou lesão vascular da superfície pleural. 

derrame pleural transudativo derrame pleural com baixo conteúdo de proteínas e lactato 
desidrogenase, geralmente causado por insuficiência cardíaca congestiva, nefrose ou cirrose. 

desbridamento remoção de material estranho e tecido necrótico de uma área infectada ou traumatizada, 
afim de expor o tecido saudável. 

descolamento prematuro de placenta separação de uma placenta normalmente implantada em uma 



gestação de 20 semanas ou mais de duração ou durante o parto, mas antes do nascimento; uma causa 
significativa de mortalidade materna e fetal. 

descongestionante de ou pertencente a uma substância ou procedimento que elimina ou reduz a 
congestão ou o edema. 

descontaminação processo pelo qual substâncias contaminantes são removidas dos objetos, geralmente 
através de meios físicos simples, como por exemplo, por lavagem. 

desequilíbrio v/Q qualquer desvio anormal na distribuição da relação ventilação-perfusão entre as 
unidades alvéolo capilares dos pulmões. 

desfibrilação cessação da fibrilação ventricular pela aplicação de um choque elétrico direto sobre a 
região precordial do paciente. 

desfibrilador externo automático (DEA) um dispositivo automático portátil para desfibrilar pacientes 
fora do ambiente hospitalar. 

desgranulação componente de uma resposta alérgica, no qual mastócitos liberam histamina e outros 
mediadores inflamatórios. 

desinfecção processo para destruir pelo menos a forma vegetativa dos micro-organismos patogênicos por 
meios físicos ou químicos. 

desinfetante agente químico capaz de destruir pelo menos a forma vegetativa de micro-organismos 
patogênicos; existem cinco categorias principais de desinfetantes usadas na prática clínica: os alcoóis, os 
fenóis e seus derivados, os halo gênios, os aldeídos e os compostos de amónio quaternário. 

desintoxicar processo de remoção de agentes tóxicos ou venenos. 

desnutrição proteico-calórica (DPC) condição debilitante que resulta de uma dieta deficiente em 
proteínas ou energia (calorias) ou em ambas. 

despolarização redução de um potencial de membrana para um valor menos negativo; nas fibras 
cardíacas, isso resulta na liberação de íons cálcio para as miofibrilas, com a ativação do processo 
contrátil. 

destilação condensação de um vapor obtida pelo aquecimento de um líquido; comumente usada para 
separar líquidos com pontos de ebulição diferentes, como na produção de oxigênio por destilação 
fracionada. 

destilação fracionada processo de separação dos componentes de uma mistura líquida de acordo com 
seus pontos de ebulição, por meio da aplicação de calor; o processo comercial primário usado para 
produzir oxigênio. 

diaforese secreção de suor, especificamente a secreção profusa associada com uma temperatura corporal 
elevada, exercícios físicos, exposição ao calor e estresse mental ou emocional. 

diafragma grande músculo em formato de cúpula que separa o tórax do abdome; o principal músculo da 
respiração. 



diálise processo de separação de coloides e substâncias cristalinas em solução pela diferença em sua 
taxa de difusão através de uma membrana semipermeável. 

diálise peritoneal procedimento de diálise no qual o peritôneo é usado como uma membrana difusível, 
com um fluido dialisado infundido e removido diretamente da cavidade peritoneal. 

difamação quaisquer palavras faladas com malícia, que não são verdadeiras e são prejudiciais à 
reputação, prática profissional, negociação no comércio, escritório ou nos negócios de outra pessoa. 

difamação explícita falsa acusação por escrito, impressa ou datilografada, ou apresentada em um quadro 
ou sinal, que seja feita com uma intenção maliciosa, para difamar a reputação de uma pessoa viva ou a 
memória de uma que já morreu, resultando em constrangimento público, desacato, ridicularização ou 
ódio. 

diferença de tensão de oxigênio alveolar-arterial [P(A - a)C>2] diferença entre a PO 2 alveolar e 
arterial, geralmente cerca de 5 a 10 mmHg respirando-se ar ambiente. 

difusão processo físico pelo qual átomos ou moléculas tendem a se mover de uma área de concentração 
mais alta para uma área de concentração ou pressão mais baixa. 

difusão browniana mecanismo primário de deposição de partículas inaladas, com menos de 3 mm de 
diâmetro, no parênquima pulmonar. 

diplegia paralisia bilateral de ambos os lados de qualquer parte do corpo ou de partes semelhantes nos 
lados contralaterais do corpo. 

diplopia visão dupla. 

diretivas avançadas documento no qual um indivíduo especifica quais cuidados médicos deseja receber 
no futuro, caso não seja mais capaz de tomar decisões sobre o tratamento médico. As diretivas avançadas 
podem ser registradas na forma de um desejo em vida ou por uma procuração passada a um procurador. 

disartria verbalização difícil, mal articulada, que resulta da interferência no controle sobre os músculos 
da fala, geralmente devido à lesão de um nervo motor central ou periférico. 

disco flexível disco de plástico delgado, geralmente com 3,5 polegadas de diâmetro, usado para 
armazenagem magnética de arquivos de computador; também chamado de disquete. 

disco rígido disco magnético para armazenar mais dados do que um disquete e acessar esses dados muito 
mais rapidamente; também chamado de disco fixo. 

disfagia dificuldade de deglutição. 

disfasia comprometimento da fala. 

disfonia o mesmo que disfasia; comprometimento da fala. 

displasia broncopulmonar (DBP) distúrbio respiratório crônico caracterizado por formação de cicatrizes 
no tecido pulmonar, paredes arteriais pulmonares espessadas e desequilíbrio entre a ventilação e a 
perfusão pulmonar. Frequentemente ocorre em lactentes que sejam dependentes de ventilação pulmonar 
artificial por longos períodos de tempo. 



dispneia respiração difícil ou forçada, como percebida pelo paciente. 

dispneia paroxística noturna (DPN) crises de dispneia comumente ocorrendo à noite, principalmente 
com o indivíduo em posição reclinada, e associada com insuficiência cardíaca congestiva e edema 
pulmonar de origem cardíaca. 

dispositivo de desempenho variável dispositivo para oxigenoterapia que libera oxigênio em um fluxo 
que fornece somente uma porção das necessidades de gás inspiradas pelo paciente. Também chamado de 
sistema de baixo fluxo. 

dispositivo de desempenho fixo equipamento de oxigenoterapia que fornece gases inspirados em uma 
concentração de oxigênio preestabelecida e constante. Também chamado de sistema de alto fluxo. 

dispositivo para capeamento da agulha dispositivo de segurança usado para prevenir ou minimizar as 
lesões provocadas por agulhas, quando da colocação da tampa da agulha na seringa (assim como é 
necessário realizar após a coleta de amostras de sangue para a gasometria). 

dispositivos conservadores de oxigênio sistemas especiais de fornecimento de baixo fluxo, modificados 
para reduzir a perda de oxigênio que ocorre durante a expiração do paciente. 

disóxia estado metabólico anormal no qual os tecidos são incapazes de utilizar adequadamente o 
oxigênio disponibilizado para eles. 

dissincronia pertencente à assistência ventilatória, uma situação na qual a interação entre o paciente e a 
máquina é incoordenada, causando esforço e desconforto adicionais ao paciente. 

distensão gástrica edema ou distensão do estômago. 

distensão venosa jugular distensão anormal das veias jugulares; mais frequentemente devida à 
insuficiência cardíaca. 

distensibilidade de ou pertencente à facilidade de insuflação ou complacência, 
distensível capaz de ser dilatado ou expandido sob pressão, 
distrofia miotônica tipo de distrofia muscular. 

DISS abreviatura de sistema de segurança indexado por diâmetro; especificações estabelecidas para 
prevenir a troca acidental de conectores de gases medicinais de baixa pressão (inferior a 200 psig). O 
DISS é usado em terapia respiratória para conectar equipamentos a fontes de gás de baixa pressão. 

diurese aumento da produção e secreção de urina. 

diurético substância química que causa diurese. 

D 02 abreviatura comum para o fornecimento de oxigênio para os tecidos (o produto do débito cardíaco 
pelo conteúdo de oxigênio arterial). 

doença autoimune uma de um grande grupo de doenças caracterizadas pela subversão ou alteração da 
função do sistema imune do organismo. 

doença cardíaca cianótica de ou pertencente a defeitos cardíacos anatômicos congênitos que causam 



grande shunt da direita para a esquerda; essa “mistura venosa” tem como resultado a cianose 
característica. 

doença de Addison condição potencialmente fatal causada por insuficiência total ou parcial da função 
adrenocortical, frequentemente resultando de processos autoimunes, infecções (principalmente por 
tuberculose ou fúngicas), neoplasias ou hemorragia glandular. 

doença de Cushing distúrbio metabólico caracterizado pela secreção anormalmente aumentada de 
esteroides adrenocorticais, causada por quantidades aumentadas de hormônio adrenocorticotrófico 
(ACTH). 

doença de Lou Gehrig nome popular para a esclerose lateral amiotrófica (ELA), uma doença 
caracterizada por fraqueza muscular progressiva devido à deterioração nervosa. 

doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) condição caracterizada por movimentação anormal do 
conteúdo estomacal em direção ao esôfago ou cavidade oral; o ácido do estômago pode ser aspirado para 
o pulmão e causar sintomas asmatiformes. 

doença do tecido conjuntivo qualquer das doenças de um grupo de distúrbios adquiridos que têm em 
comum alterações inflamatórias e imunológicas difusas nos vasos sanguíneos de pequeno calibre e no 
tecido conjuntivo. A causa da maior parte dessas doenças é desconhecida. Também denominada doença 
vascular do colágeno. 

doença pulmonar intersticial (DPI) distúrbio respiratório caracterizado por tosse seca, não produtiva, e 
por dispneia aos esforços. As imagens radiográficas geralmente mostram a presença de infiltrados 
fibróticos no tecido pulmonar, geralmente nos lobos inferiores. 

doença pulmonar relacionada a drogas doença pulmonar causada por uma droga. 

doença pulmonar restritiva categoria abrangente de distúrbios com etiologia amplamente variável, mas 
todos resultando em uma redução no volume pulmonar, principalmente na capacidade inspiratória e 
capacidade vital; classificada de acordo com a origem; ou seja, esquelética/torácica, neuromuscular, 
pleural, intersticial e alveolar. 

dois níveis de pressão positiva da vias aéreas em dois níveis (BiPAP) modo de suporte ventilatório 
com respiração espontânea, que possibilita a regulação independente das pressões inspiratórias e 
expiratórias. 

domínio afetivo área da emoção, humor ou sentimento. 

domínio cognitivo área dos processos mentais de compreensão, julgamento, memória e raciocínio. 

domínio psicomotor área observável de desempenho de habilidades que requerem certo grau de 
coordenação neuromuscular. 

dor referida dor que ocorre em um sítio distai à sua origem. 

DPI ocupacional doença pulmonar intersticial devida a uma exposição ocupacional, da qual a asbestose é 
um exemplo comum. 



DPN abreviatura de dispneia paroxística noturna. 

DPOC abreviatura de doença pulmonar obstrutiva crônica; DPOC é um termo amplo usado para descrever 
de maneira generalizada a obstrução das vias aéreas que não é totalmente reversível com o tratamento; 
quase sempre uma mistura de enfisema e bronquite crônica, às vezes com alguns elementos da asma. 

drenagem autogênica (DA) técnica modificada da tosse dirigidai, iniciando com respiração em baixos 
volumes pulmonares, sustentação inspiratória e expiração controlada, progredindo para um aumento dos 
volumes inspirados e dos fluxos expiratórios. 

drenagem postural uso terapêutico do posicionamento do paciente e da gravidade para facilitar a 
mobilização das secreções do trato respiratório. 

dueto arterioso canal vascular fetal que une a artéria pulmonar diretamente à aorta descendente; 
normalmente se fecha após o nascimento. 

duodeno a porção mais curta, mais larga e mais fixa do intestino delgado, que assume um curso quase 
circular da válvula pilórica do estômago, de modo que sua porção final está próxima a seu ponto inicial. 

E 

ECCO 2 R abreviatura de remoção extracorpórea de dióxido de carbono. 

ECG abreviatura de eletrocardiograma. 

eclâmpsia forma mais grave de toxemia grávídica, caracterizada por convulsão do tipo grande mal, coma, 
hipertensão, proteinúria e edema. 

ECMO abreviatura de oxigenação extracorpórea por membrana; o procedimento pelo qual o sangue 
venoso é bombeado para fora do corpo por uma máquina de oxigenação coração-pulmão e retoma ao 
corpo através de uma artéria. 

ecocardiografia procedimento diagnóstico para avaliar a estrutura e a movimentação cardíaca. 

ectópico situado em um local incomum, distante de sua localização normal; p. ex., uma gravidez ectópica 
é uma gravidez que ocorre extemamente ao útero. 

edema excesso de fluido nos espaços intersticiais entre as células; nos pulmões, o líquido do edema pode 
também estar presente nas vias aéreas e nos espaços alveolares. 

edema podai edema dos tornozelos geralmente devido à insuficiência cardíaca. 

edema pulmonar condição na qual quantidades excessivas de plasma penetram no interstício pulmonar e 
nos alvéolos; geralmente acompanhada por angústia respiratória grave, taquipneia e hipoxemia. 

edema pulmonar de reexpansão edema pulmonar que se forma após uma reexpansão rápida em um 
pulmão que tenha sido comprimido com líquido pleural ou por pneumotórax. 

educação continuada atividade educacional concebida para atualizar, intensificar ou expandir um 
conhecimento ou habilidades do profissional, que é conduzida após a conclusão da preparação 
educacional formal em nível iniciante. 



educação em saúde processo de oportunidades de aprendizado planejado e idealizado para capacitar 
indivíduos a tomarem decisões conscientes e atuarem de modo a promover sua saúde. 

efeito Bohr efeito das variações no pH sanguíneo sobre a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio. 

efeito Coanda fenômeno de hidrodinâmica no qual um líquido em movimento pode ser atraído ou 
aprisionado a uma parede. 

efeito colateral (em farmacologia) qualquer efeito produzido por uma droga, além de seus efeitos 
desejados. 

efeito Haldane influência da saturação de hemoglobina com oxigênio na dissociação de C02- 
eferente que transporta ou conduz impulsos para longe do sistema nervoso central; antônimo de aferente, 
eficácia (de uma droga) efeito biológico de pico ou máximo. 

egofonia ruído de tons de voz normal conforme ouvidos através da parede torácica durante a ausculta. 

elastância (também elasticidade) tendência da matéria a resistir a uma força de estiramento e retomo 
a seu tamanho ou forma original após a deformação ou expansão; a propriedade recíproca da 
complacência. 

elastina proteína que forma a principal substância das fibras amarelas do tecido elástico. 

eletrocardiografia processo para obter um traçado da atividade elétrica do coração (um 
eletrocardiograma) para propósitos de identificação de anormalidades. 

eletrofisiologia registro e estudo das propriedades elétricas dos tecidos vivos. 

eletrólise processo de aplicação de uma corrente elétrica através de um anodo e cátodo em uma solução, 
geralmente para criar ou intensificar uma reação química. 

eletrólito substância química que se dissocia em íons quando colocada no interior de uma solução, assim 
se tomando capaz de conduzir eletricidade. 

eletromiografia registro e estudo das propriedades elétricas do músculo. 

eletro-oculograma registro da atividade elétrica dos músculos oculares, para indicar o tipo e a magnitude 
dos movimentos oculares. 

eletroquímico pertencente aos efeitos elétricos que acompanham a ação química e a atividade química 
produzida por influência elétrica. 

ELISA abreviatura do termo em inglês para ensaio imunoabsorvente ligado a enzimas, um teste 
comumente usado para detectar a presença de anticorpos e agentes infecciosos específicos, tais como o 
HIV. 

embolectomia incisão cirúrgica em uma artéria, para a remoção de um êmbolo ou coágulo, realizada 
como tratamento de emergência para a embolização arterial. 

embolia pulmonar bloqueio da artéria pulmonar por material estranho. A obstrução pode ser gordurosa, 
aérea, de tecido tumoral ou por um trombo que geralmente surge de uma veia periférica (mais 


frequentemente surgindo das veias profundas das pernas). A embolia pulmonar é detectada por 
radiografias de tórax simples, angiografia pulmonar e exame radiológico dos campos pulmonares. 

embolismo condição na qual uma massa (frequentemente um coágulo sanguíneo) trafega a partir de sua 
origem e se aloja em um vaso sanguíneo de pequeno calibre, causando bloqueio total ou parcial. 

embolização processo pelo qual um êmbolo se forma e se aloja em um ramo da vasculatura. 

êmbolo objeto estranho, uma quantidade de ar ou gás, um fragmento de tecido ou tumor, ou um pedaço 
de um trombo que circula na corrente sanguínea, até que se aloje em um vaso. 

embotado insensível à dor ou a outros estímulos devido a uma redução no nível de consciência. 

emético substância que causa vômitos. 

empiema pus no interior do espaço pleural. Uma coloração de Gram do líquido pleural que mostra a 
presença de bactérias também se aplica ao termo. 

empiema pleural derrame pleural no qual o fluido é purulento ou contém micro-organismos piogênicos. 
empírico constatado ou descoberto por observação. 

empresa DME empresa que fabrica, vende ou aluga equipamentos médicos duráveis. 

emulsificação processo de misturar duas ou mais substâncias que não são mutuamente solúveis em uma 
dispersão uniforme; aplica-se especificamente à ruptura dos glóbulos de gordura nos intestinos por meio 
da ação dos ácidos biliares. 

endobrônquico no interior do brônquio. 

endocardite inflamação do endocárdio e das valvas cardíacas, como a condição causada por uma 
variedade de doenças. 

endógeno que cresce dentro ou se origina no organismo. 

endorfina qualquer um dos neuropeptídeos compostos de muitos aminoácidos, produzidos pela glândula 
hipófise e que agem no sistema nervoso central e periférico para reduzir a dor. 

endoscopia visualização do interior de órgãos, cavidades do corpo com um endoscópio. 

endotélio camada de células epiteliais escamosas que reveste o coração, o sangue, e os vasos linfáticos, e 
as cavidades serosas do corpo. 

endotraqueal refere-se à luz da traqueia; como em um tubo que é introduzido no interior da traqueia, 
energia cinética energia que um corpo possui devido à sua movimentação. 

enfisema processo destrutivo do parênquima pulmonar que leva a uma dilatação permanente dos espaços 
aéreos distais; classificado como centrilobular (CLE), que envolve principalmente os bronquíolos 
respiratórios, ou como panlobular (PLE), que pode envolver toda a unidade respiratória terminal. 

enfisema subcutâneo acúmulo de ar nos tecidos subcutâneos devido a vazamento de gás dos pulmões. 

entérico de ou pertencente ao trato intestinal. 



Enterobacteriaceae família de bactérias aeróbicas e anaeróbicas que inclui tanto micro-organismos 
entéricos normais quanto patogênicos. 

envelhecimento (aerossol) o processo no qual as partículas de aerossol mudam de tamanho devido à 
evaporação ou às propriedades higroscópicas. 

enzima catalisador orgânico produzido por células vivas. 

eosinofilia aumento no número de eosinófilos no sangue, uma condição que acompanha muitas condições 
inflamatórias. 

EPAP abreviatura de pressão positiva expiratória nas vias aéreas ou a aplicação de pressão positiva às 
vias aéreas somente durante a expiração (em oposição à pressão positiva contínua nas vias aéreas). 

EPI abreviatura para enfisema pulmonar intersticial; uma forma de barotrauma pulmonar devido à 
vazamento de arpara o tecido pulmonar. 

epidemiologia estudo das relações entre vários fatores e a distribuição e a frequência das doenças em 
uma determinada população. 

epigástrico de ou pertencente ao epigástrio. 

epigástrio parte do abdome na região superior, entre os hipocôndrios direito e esquerdo. 

epiglote cartilagem plana que se estende da base da língua em direção posterior e superior. 

epiglotite infecção aguda e muitas vezes potencialmente fatal das vias aéreas superiores, que causa 
obstrução grave secundária a edema supraglótico; causada principalmente por Hemophilus influenzae tipo 
B, e que afeta em especial crianças com menos de 5 anos de idade. 

epinefrina hormônio suprarrenal e agente vas o constritor adrenérgico sintético. 

epistaxe sangramento nasal causado por irritação local das mucosas, espirros violentos, fragilidade da 
mucosa ou das paredes arteriais, infecção crônica, traumatismo, hipertensão, leucemia, deficiência de 
vitamina K ou, mais frequentemente, ferimentos nasais. 

epitélio revestimento dos órgãos internos e externos do organismo, incluindo o revestimento dos vasos. 

equação de Henderson-Hasselbach relação entre pH, o pK a do sistema tampão e a proporção das 
concentrações de bicarbonato com o CO 2 dissolvido. 

equação do gás alveolar equação utilizada na prática clínica para calcular a eficiência em transferir 
oxigênio; PAO 2 = FIO 2 (Pb ~ PH20) ~ (PaC02 R)- 

equilibração processo de colocar em equilíbrio. 

equilibrar colocar em equilíbrio. 

ergômetro aparelho concebido para mensurar a quantidade de trabalho realizado por um animal ou ser 
humano. 

eritema ruborização da pele devido à congestão capilar; causado por ferimento, inflamação ou infecção, 
eritema nodoso vasculite por hipersensibilidade, caracterizada por nódulos subcutâneos vermelhos e 



sensíveis, situados na parte anterior da perna e em associação com infecções estreptocócicas, TB e 
sarcoidose. 

eritrocitemia aumento do número de eritrócitos circulantes no sangue, 
eritrócito célula sanguínea vermelha. 

eritrocitose processo que resulta em um aumento anormal no número de eritrócitos circulantes. 

eritropoiese processo de produção de eritrócitos envolvendo a maturação de um precursor nucle ado para 
formar um eritrócito anucleado, preenchido com hemoglobina, que é regulado pela eritropoietina, um 
hormônio produzido pelos rins. 

escala de coma de Glasgow escala usada para fornecer um índice para classificar o nível de consciência 
do paciente com suspeita de apresentar lesão encefálica aguda. 

escala de dispneia de Borg escala validada utilizada pelos pacientes para quantificar a gravidade de sua 
dispneia. 

escala de French escala de mensuração usada comumente para determinar o diâmetro dos cateteres; 1 
unidade French equivale aproximadamente a 0,33 mm 

escalenos referentes aos três músculos que têm origem nas vértebras cervicais, inseridos na primeira e 
segunda costelas; músculos acessórios da respiração. 

escamoso com aparência similar a placas ou escamas; um tipo de tecido epitelial. 

escapular mediana de ou pertencente a uma linha imaginária traçada vertical e inferiormente a partir da 
linha mediana da escápula. 

escarro muco procedente do trato respiratório, que é eliminado através da cavidade oral. 
esclera camada branca espessa externa do olho. 

esclerodermia doença imune relativamente rara que resulta em espessamento crônico dos tecidos 
conjuntivos. 

esclerose lateral amiotrófica (ELA) doença degenerativa dos neurônios motores que frequentemente se 
caracteriza por atrofia dos músculos das mãos, antebraços e pernas e, em uma etapa final, envolve a 
maior parte do organismo, inclusive os músculos respiratórios. 

escoliose curvatura lateral anormal da coluna. A escoliose grave pode ser acompanhada de 
comprometimento respiratório. 

esfigmomanômetro instrumento para medida da pressão do pulso (a partir da qual se estima a pressão 
arterial). 

espaço morto volume de gás respirado que não participa das trocas gasosas; pode ser anatômico, alveolar 
ou mecânico. 

espaço pleural espaço entre a pleura visceral que recobre o pulmão e a pleura parietal que recobre a 
parede torácica. 



especificidade (de um teste) a proporção entre os resultados negativos verdadeiros do teste e o número 
de pacientes que não tenham a condição que está sendo testada. 

espectrofotometria medida da cor de uma solução por determinação da quantidade de luz absorvida nos 
espectros ultravioleta, infravermelho ou visível, amplamente usados em bioquímica clínica para calcular a 
concentração de substâncias em solução. 

espectrometria de massa método analítico para avaliar a concentração de misturas de gás com base em 
sua separação por peso molecular. 

espessado (de um fluido) tomado mais espesso ou endurecido pela absorção ou evaporação da porção 
líquida, como pode ocorrer com a secreção respiratória quando é feito um desvio da via aérea superior. 

espirometria avaliação laboratorial da função pulmonar usando-se um espirômetro. 

espirômetro dispositivo para mensuração dos volumes ou fluxos pulmonares. 

espondilite anquilosante doença inflamatória crônica de origem desconhecida, que primeiramente afeta 
a coluna e as estruturas adjacentes e comumente leva, em uma etapa final, à fusão (anquilose) das 
articulações envolvidas. 

esporicidal qualquer agente efetivo na destruição de esporos, como os compostos de cloro e formaldeído, 
e os glutaraldeídos. 

espúrio falso. 

estabilidade na terapia com aerossol, uma medida da capacidade de um aerossol permanecer em 
suspensão, em função do tempo. 

estadiamento TNM um sistema de estadiamento baseado no tamanho do tumor (T), presença e posição 
de linfonodos anormais (N) e presença ou ausência de metástases (ou disseminação além do sítio tumoral 
primário) (M). 

estase distúrbio no qual o fluxo normal de um fluido através de um vaso do organismo é retardado ou 
impedido. 

estatutário imposto por autoridade legal. 

estatuto ato da legislatura que declara, comanda ou proíbe algo. 

estatuto de limitações estatuto que declara que nenhuma ação deve ser mantida e nenhuma ação 
criminal deve ser feita, a menos que dentro de um período específico de tempo após adquirido o direito. 

estenose estreitamento de uma das válvulas cardíacas. 

estéril livre de quaisquer micro-organismos vivos. 

esterilização destruição completa de todos os micro-organismos, geralmente por calor ou por meios 
químicos. 

estemal mediana de ou pertencente a uma linha imaginária verticalmente, bissecionando o esterno, 
esterno osso achatado alongado que forma a porção média da região anterior do tórax. 



estemoclaviciilar de ou pertencente ao esterno e à clavícula. 

estemomastóideo referente aos músculos que têm origem no esterno e clavícula e se inserem na maxila; 
músculos acessórios da ventilação. 

estertores tipos descontínuos de ruídos pulmonares ouvidos à ausculta pulmonar ; geralmente durante a 
inspiração; o termo crepitação agora épreferido. 

estomata pequenos orifícios no interior da pleura parietal que são a principal via para a drenagem do 
fluido pleural. 

estratégia ventilatória protetora pulmonar abordagem da ventilação mecânica que tenta evitar a 
hiperdistensão pulmonar e o recrutamento/desrecrutamento de unidades pulmonares instáveis a cada 
respiração. 

estridor tipo contínuo e agudo de ruído pulmonar adventício auscultado na via aérea superior. 

ética da virtude ponto de vista que pergunta o que uma pessoa virtuosa faria em uma circunstância 
similar; é baseado em atributos pessoais de caráter ou virtude, mais do que em regras ou consequências. 

EtO abreviatura de óxido de etileno. 

evacuar remover ou aspirar de, principalmente para retirar o ar e criar um vácuo. 

evaporação mudança no estado da substância da forma líquida para a gasosa, ocorrendo abaixo do ponto 
de ebulição. 

evaporação/condensação mudança recíproca do estado entre vapor d’água e água na forma líquida, que 
ocorre abaixo do ponto de ebulição. 

ex vivo fora o corpo. 

exacerbação agravamento de uma condição; geralmente de forma aguda. 

exacerbação aguda da DPOC estado de agravamento da DPOC, frequentemente definido pela 
necessidade de aumentar a medicação ou escalonar a terapia. 

exacerbar agravar. 

exame de urina tipo 1 exame físico, microscópico e bioquímico da urina. 

excesso de bases (EB) diferença entre a base tampão normal (BTN) e a base tampão real (BTR) em uma 
amostra de sangue total, expressa em mEq/L; um EB normal é + 2 mEq/L. 

excitabilidade propriedade do tecido miocárdico, compartilhada com outros músculos e tecidos nervosos 
e que representa uma responsividade à estimulação causada por fatores elétricos químicos ou mecânicos, 
na célula ou no ambiente circundante. 

exercícios aeróbicos qualquer atividade física que necessite de um aumento do débito cardíaco e da 
ventilação para suprir o aumento das demandas de oxigênio dos músculos esqueléticos. 

exercícios respiratórios ampla categoria de atividades físicas que têm por objetivo aumentar a força e a 
resistência dos músculos respiratórios e promover seu uso mais eficiente. 



expectorante agente químico que promove a expectoração de secreções do trato respiratório, geralmente 
pelo aumento de sua produção ou pela redução de sua viscosidade. 

experiência em respiração espontânea (ERE) teste de respiração espontânea independente do 
ventilador. 

exponencial relação não linear entre duas variáveis nas quais uma varia com a potência da outra, por 
exemplo, x - y 2 . 

exsudativo relativo à drenagem de fluido e outros materiais de células e tecidos, geralmente como um 
resultado de inflamação ou ferimento. 

exsudato fluido com um alto conteúdo proteico que extravasa para o espaço extracelular; geralmente 
devido à inflamação ou à infecção. 

extracelular que ocorre extemamente à célula ou tecido celular ou nas cavidades ou espaços entre as 
camadas celulares ou grupos de células. 

extracorpóreo algo que é externo ao corpo, como a circulação extracorpórea, na qual o sangue venoso é 
dirigido para fora do corpo, para uma máquina coração-pulmão, e retoma ao corpo através de uma artéria 
femoral ou por outra artéria. 

extrassístole contração cardíaca que é anormal em termos cronológicos ou na origem do impulso, em 
relação ao ritmo fundamental cardíaco. 

extratorácico extemamente ao tórax. 

extubar fracionar um tubo para fora de um orifício ou cavidade do corpo. 

F 

fadiga muscular condição que envolve uma perda da capacidade de um músculo desenvolver força e/ou 
velocidade resultante da atividade muscular com sobrecarga; uma condição reversível ao repouso. 

fagocitose processo pelo qual certas células engolfam e eliminam micro-organismos e resíduos celulares. 

falência respiratória condição na qual as trocas de oxigênio e/ou dióxido de carbono entre os alvéolos e 
os capilares pulmonares são insuficientes. 

faringite inflamação ou infecção da faringe, geralmente causando sintomas de dor de garganta, 
fasciculação pequena contração muscular involuntária visível sob a pele. 
fase farmacocinética tempo, curso e disposição de uma droga no corpo. 

fase farmacodinâmica mecanismos de ação das drogas que exercem efeito sobre o organismo. 

FBP abreviatura de fístula broncopleural. 

FDA abreviatura de Food and Drug Administration; órgão que estabelece os padrões de segurança e 
pureza das drogas. 

febre elevação anormal da temperatura corporal em decorrência de uma doença. 



febril que tem febre. 

fenestrado aberto como uma janela; do latim fene stra, que significa “janela”, 
fétido odor desagradável. 

FFB abreviatura de broncoscópio de fibra óptica flexível. 

fibra óptica pertencente ao processo técnico pelo qual um órgão ou cavidade interna pode ser 
visualizado, usando fibras de vidro ou plásticas para transmitir luz através de um tubo concebido 
especialmente. 

fibrilação ventricular despolarização caótica sustentada do miocárdio ventricular resultando em 
contração incoordenada e ineficaz. 

fibrinólise processo contínuo de decomposição de fibrina pela fibrinolisina, que é o mecanismo normal 
para a remoção de pequenos coágulos de fibrina. 

fibrinoplasia formação de tecido fibroso. 

fibroplasia retrolentál formação de tecido fibroso atrás do cristalino ocular; resultando em cegueira, 
fibrose sinônimo de fibroplasia. 

fibrose cística doença autossômica recessiva caracterizada por insuficiência pancreática, secreções 
anormalmente espessas das glândulas exócrinas e uma concentração aumentada de sódio e cloro nas 
glândulas sudoríparas; conhecida na Europa como mucoviscidose. 

fibrose pulmonar formação do tecido pulmonar cicatricial envolvendo a formação de tecido fibroso ou 
lesões. 

fibrose pulmonar idiopática formação de tecido cicatricial no tecido conjuntivo pulmonar, sem uma causa 
conhecida. 

fidelidade de função conceito pelo qual os profissionais em cada especialidade têm o dever de 
compreender os limites de sua função e praticá-la com fidelidade. 

filtração processo de remoção de partículas grandes de água em suspensão, em um nebulizador a jato, 
de modo que as partículas que entram nas vias aéreas do paciente sejam de um tamanho terapêutico 
uniforme. 

filtro superfície de um nebulizador concebida especificamente para causar um impacto nas grandes 
partículas de aerossol, provocando uma fragmentação adicional ou a remoção de partículas em suspensão 
pela condensação em um reservatório. 

filtro HEPA dispositivo de filtração de “ar particulado de alta eficiência”, geralmente aplicada a 
dispositivos de filtração de ar com uma eficácia de 99,99% de remoção de matéria particulada de até 0,3 
pm de tamanho. 

filtro molecular dispositivo de separação química cristalina com poros de tamanho molecular que 
adsorvem moléculas pequenas, mas não as grandes. 



fisiopatologia estudo das manifestações biológicas e físicas da doença, como elas se relacionam com as 
anormalidades subjacentes e os distúrbios fisiológicos. 

fisioterapia respiratória conjunto de técnicas terapêuticas idealizadas para ajudar na eliminação de 
secreção, melhorar a ventilação e intensificar o condicionamento dos músculos respiratórios; inclui 
técnicas de posicionamento; percussão e vibração do tórax; tosse dirigida; e vários exercícios respiratórios 
e de condicionamento. 

fissuras fendas ou rachaduras estreitas; as linhas que dividem ou separam os lobos pulmonares. 

fístula qualquer passagem tubuliforme entre dois órgãos ou entre um órgão e a superfície corporal. 

fístula broncopleurál qualquer comunicação de ar do pulmão com o espaço pleural. 

flácido fraco ou débil; principalmente quando aplicado aos músculos com falta de tônus normal. 

fluídica ramo da engenharia na qual os princípios hidrodinâmicos são incorporados aos circuitos de fluxo 
para propósitos como mudança, determinação de pressão e fluxo, e amplificação. 

fluido intersticial fluido entre as células, mas no exterior dos espaços vasculares. 

fluxo expiratório forçado em 25% (FEF 25 % ou V m áx25) fluxo expiratório máximo após 25% da 
capacidade vital forçada ter sido expirada. 

fluxo expiratório forçado em 50% (FEFso% ou V m áx50) fluxo expiratório máximo após 50% da 
capacidade vital forçada ter sido expirada. 

fluxo expiratório forçado em 75% (FEF 75 <>/ 0 ou V m áx75) fluxo expiratório máximo após 75% da 
capacidade vital forçada ter sido expirada. 

fluxo expiratório forçado entre 200 mL e 1.200 mL (FEF 20 0-1.200) medida da média do fluxo 
expiratório durante a fase inicial da expiração. Especificamente, é a medida da taxa do fluxo dos 1.000 
mL de ar expirado imediatamente após os primeiros 200 mL de ar expirado. Anteriormente chamada de 
taxa do fluxo expiratório máximo ( MEFR ). 

fluxo expiratório forçado entre 25% e 75% da capacidade vital forçada (FEF75<y 0 .85%) medida da 
média de fluxo expiratório durante a metade da capacidade vital forçada. 

fluxo expiratório forçado entre 75% e 85% da capacidade vital forçada (FEF75o/ 0 .85%) medida da 
média do fluxo expiratório durante o final da capacidade vital forçada. 

fluxo inspiratório forçado em 50% (FIF50%) fluxo inspiratório máximo após 50% da capacidade vital 
forçada ter sido inspirada. 

fluxo laminar padrão de fluxo que consiste em camadas concêntricas de fluidos que fluem paralelamente 
à parede do tubo em velocidades lineares que aumentam em direção ao centro. 

fluxômetro dispositivo operado por uma válvula em agulha que controla e mede o fluxo gasoso, de 
acordo com os princípios de viscosidade e densidade. 

foco ectópico origem de um batimento cardíaco em algum ponto do coração diferente do nó SA. 



fômites materiais não vivos, tais como roupas de cama ou equipamentos, que podem transmitir micro¬ 
organismos patogênicos para um indivíduo que entre em contato com o objeto. 

fonocardiografia registro análogo dos ruídos cardíacos, geralmente em um sistema de registro com tiras 
de papel; útil no diagnóstico de certas anormalidades valvulares que produzem sopro cardíaco. 

Food and Drug Administration (FDA) agência do U.S. Departament of Health and Human Services. 

A FDA estabelece os padrões para os gases medicinais. 

forame oval abertura no septo entre os átrios direito e esquerdo no coração fetal. Essa abertura fornece 
uma drenagem sanguínea que, de outro modo, fluiria para os pulmões do feto. Após o nascimento, o 
forame oval funcionalmente é ocluído. 

força contrátil relação entre a pressão diafragmática e a pressão diafragmática máxima. 

forças de Van der Waals forças de atração mútua exercidas entre átomos ou moléculas em proximidade 
entre si. 

formalismo ponto de vista ético que se ampara nas regras e princípios. 

fórmula de Fick (débito cardíaco) fórmula para calcular o débito cardíaco com base no conhecimento do 
consumo de oxigênio e na diferença do conteúdo de oxigênio artério-venoso. 

fórmula de Karvonen fórmula simples usada para determinar uma frequência cardíaca-alvo para a 
atividade física do paciente. 

fórmula de Laplace princípio físico pelo qual a tensão sobre a parede de uma esfera é o produto da 
pressão vezes o raio da câmara. 

fosfolipídio uma de uma das classes de compostos, amplamente distribuídos nas células vivas, contendo 
ácido fosfórico, ácidos graxos e uma base nitrogenada. 

fossa cubital área triangular no ângulo do cotovelo; frequentemente usada como o sítio para punção 
venosa e coleta de amostra sanguínea da artéria braquial. 

fotopletismografia uso de ondas luminosas para detectar alterações no volume de um órgão ou tecido; 
oxímetros de pulso usam o princípio de fotopletismografia para medir o pulso arterial. 

fração de ejeção (FE) volume de sangue bombeado para fora do ventrículo esquerdo a cada contração. 

fraude benevolente ações nas quais o paciente é afastado da verdade, para seu próprio bem. 

frêmito vibração palpável fina, sentida juntamente com um sopro cardíaco ou vascular. 

frêmito vibração trêmula da parede torácica que pode ser auscultada ou palpada durante o exame físico. 

frêmito brônquico vibração anormal sentida na parede do tórax, quando o ar passa através de uma via 
aérea estreitada. 

frequência cardíaca-alvo frequência cardíaca alcançada em 65% do consumo máximo de oxigênio do 
paciente durante a prova de esforço, usada para a avaliação do condicionamento aeróbico. 

FTE abreviatura de equivalente de tempo integral, uma unidade correspondente ao número de horas por 



semana (ou mês ou ano) trabalhadas por um empregado em período integral, 
fungicida agente que destrói os fungos. 

furosemida (Lasix) diurético sulfonamida de ação rápida e agente anti-hipertensivo; inibe a reabsorção 
de sódio e cloro na alça de Henle, e nos túbulos proximal e distai; também intensifica a excreção de íons 
potássio, cálcio, hidrogênio e bicarbonato; pode causar alcalose metabólica hipocalêmica e tetania 
hipocalcêmica. 

G 

galvanômetro instrumento que mede o fluxo de corrente elétrica por ação eletromagnética, 
gantry mesa usada para exames de tomografia computadorizada (TC). 

garantia de qualidade qualquer avaliação de serviços fornecidos e os resultados alcançados, em 
comparação com padrões aceitos. 

gás permanente fase gasosa de uma substância com uma temperatura crítica tão baixa que não pode ser 
comprimida em líquido sob condições ambientes. 

gastrointestinal de ou pertencente aos órgãos do trato gastrointestinal, desde a boca até o ânus. 

gemidos expiratórios sons roucos profundos, curtos, anormais, na expiração. Os gemidos expiratórios 
ocorrem porque a glote interrompe brevemente o fluxo de ar, aumentando a pressão intrapulmonar; o 
gemido é mais comum em lactentes com SAR, e, nesse caso, ele ajuda a prevenir o colapso alveolar. 

GER abreviatura de gasto energético em repouso; uma medida do gasto calórico em repouso. 

gerador de fluxo ventilador que fornece um padrão de fluxo que é independente dos mecanismos 
respiratórios e do esforço do paciente. 

gerador de pressão ventilador que fornece um padrão de pressão que é independente da mecânica 
respiratória do paciente. 

gesta sufixo utilizado para formar termos que indicam o número de gestações, por exemplo, secundigesta 
indica duas gestações. 

gestação período de desenvolvimento do embrião e do feto desde a fertilização do zigoto até o 
nascimento. 

GIG abreviatura de grande para a idade gestacional; refere-se aos lactentes recém-nascidos cujo peso 
corporal recai acima do percentil 90 para sua idade gestacional. 

ginecologia ramo da medicina envolvido no diagnóstico e no tratamento de doenças do sistema genital 
feminino. 

glicocorticoide hormônio esteroidal adrenocortical que aumenta a neoglico gênese, exerce um efeito anti- 
inflamatório e influencia muitas funções orgânicas. 

globina componente proteico da hemoglobina. 

glomérulo rede de tufos vasculares no néfron, responsável pela filtração plasmática. 



glomerulonefrite inflamação dos gloméndos renais, caracterizada por proteinúria, hematúria, redução da 
produção de urina e formação de edema. 

glossofaríngeo de ou pertencente à língua e à faringe. 

glote abertura variável entre as pregas vocais. 

glutaraldeído solução desinfetante de alto nível que pode ser usada como um agente esterilizante. 

gradiente de pressão transrespiratório pressão diferencial entre a boca e os alvéolos, causada pelo 
fluxo de gás para dentro e para fora dos pulmões. 

granulocitopenia condição anormal do sangue, caracterizada por uma diminuição no número total de 
granulócitos. 

granuloma massa circunscrita de células (principalmente histiócitos) normalmente associada à presença 
de inflamação ou infecção crônica. 

granuloma eosinofüico crescimento simples ou múltiplo ósseo ou pulmonar caracterizado por numerosos 
eosinófilos e histiócitos. Os granulomas eosinofílicos ocorrem mais frequentemente em crianças e 
adolescentes. 

granulomatoso composto por ou que tem as características de um granuloma. 

H 

Hb abreviatura comum de hemoglobina. 

HbA abreviatura de hemoglobina A, ou hemoglobina normal do adulto. 

HbCO abreviatura de carboxi-hemoglobina, hemoglobina saturada com monóxido de carbono. 

HbF abreviatura de hemoglobina fetal. 

HC abreviatura de hemograma completo. 

heliox mistura terapêutica de hélio de baixa densidade com pelo menos 20% de oxigênio; usada em 
alguns centros para tratar a obstrução das vias aéreas de grande calibre. 

hematêmese vômitos de sangue. 

hematócrito medida do volume de hemoconcentrado, obtida por centrifugação de uma amostra de 
sangue. 

hematogênico originado ou transportado pelo sangue. 

hematologia ramo da medicina envolvido no estudo da morfologia, fisiologia e patologia sanguínea, 
hematopoiese formação e desenvolvimento normais dos eritrócitos na medula óssea, 
heme porção não proteica da molécula de hemoglobina, pigmentada e que contém ferro, 
hemidiafragma pertencente a hemicúpula esquerda ou direita diafragmática. 
hemitórax lado direito ou esquerdo do tórax. 


hemodiálise procedimento pelo qual as impurezas ou resíduos são removidos do sangue, usado para 
tratar a insuficiência renal e uma variedade de condições tóxicas. 

hemoglobina fetal (HbF) variante de hemoglobina que tem uma afinidade maior por oxigênio do que a 
da hemoglobina do adulto; durante o primeiro ano de vida, a HbF é gradualmente substituída porHbA. 

hemólise ruptura dos eritrócitos. 

hemoptise tosse com sangue originado do trato respiratório, 
hemorragia extravasamento de sangue do sistema vascular. 

hemorragia cerebral hemorragia de um vaso sanguíneo no encéfalo; algumas vezes denominada acidente 
vascular encefálico ou AVE. 

hemossiderose pulmonar distúrbio pulmonar caracterizado por deposição de quantidades anormais de 
hemossiderina (uma forma insolúvel do óxido férrico) no parênquima pulmonar. 

hemostasia interrupção do sangramento por meios mecânicos ou químicos ou por um complexo processo 
de coagulação do organismo, que consiste em vas o constrição, agregação plaquetária e síntese de 
trombina e fibrina. 

hemotórax acúmulo de sangue e fluidos no espaço pleural, entre as pleuras parietal e visceral, 
geralmente o resultado de traumatismo. O hematócrito deve ser maior que 50% do valor sérico. 

HEPA abreviatura do termo em inglês para ar particulado de alta eficiência, geralmente aplicada a 
dispositivos de filtração de ar com uma eficácia de 99,99% de remoção de matéria particulada de até 0,3 
pm de tamanho. 

hepatomegalia aumento anormal do fígado que frequentemente é um sinal de doença. 

herança autossômica padrão hereditário no qual a transmissão de um gene recessivo em um autossomo 
resulta em um estado de portador, se o indivíduo for heterozigoto para o traço; e no estado de afetado, se 
o indivíduo for homozigoto para o traço. 

hérnia diafragmática protrusão de parte do estômago através de uma abertura no diafragma, mais 
comum um hiato esofágico anormalmente aumentado de volume. 

hérnia diafragmática congênita anormalidade no desenvolvimento do diafragma que resulta em uma 
abertura persistente entre as cavidades abdominal e torácica; devido ao deslocamento do conteúdo 
abdominal para o tórax, essa condição pode impedir o crescimento e o desenvolvimento pulmonar no lado 
afetado. 

hemiação protrusão de um órgão ou porção de um órgão do corpo através de uma abertura anormal em 
uma membrana. 

herpes qualquer doença inflamatória causada por um herpesvírus, principalmente o herpes zoster ou o 
herpes simples. 

heterodisperso relativo a um aerossol que consiste em partículas de diâmetros e tamanhos variados, 
hexaclorofeno detergente e bactericida tópico. 



HFJV abreviatura de ventilação em jatos de alta frequência; um modo de suporte ventilatório pelo qual 
pequenos pulsos de gás pressurizado são fornecidos através de um cateter em taxas entre 100 e 
200/min. 

HFO abreviatura de oscilação de alta frequência; um modo de suporte ventilatório caracterizado por 
frequências muito altas (até 3.600/min). 

HFPPV abreviatura de ventilação compressão positiva de alta frequência. 

HFV abreviatura de ventilação de alta frequência. 

HHA abreviatura de Home Health Agency; um órgão dos Estados Unidos que fornece serviços terapêuticos 
de saúde domiciliares públicos ou particulares; geralmente regulado pelos departamentos de saúde do 
estado; os HHAs podem fornecer uma ampla variedade de serviços, incluindo o fornecimento de 
tratamentos domiciliares, tratamentos de enfermagem e de equipes de reabilitação. 

hiato aniônico (anion gap) diferença de concentração entre os principais eletrólitos séricos catiônicos e 
aniônicos; usa-se para ajudar a diagnosticar a causa de acidose metabólica. 

hidrostático relativo à pressão de fluidos ou às suas propriedades quando em equilíbrio. 

hidrotórax acúmulo não inflamatório de fluido seroso em uma ou ambas as cavidades pleurais. 

higrómetro instrumento que mensura diretamente a umidade relativa da atmosfera ou a proporção de 
água em um gás específico ou mistura gasosa. 

higroscópico que atrai ou absorve a umidade do ar. 

hilo abertura(s) vertical(is) no lado oposto ao mediastino, através das quais passam todas as vias aéreas 
e vasos pulmonares. 

hiper-responsividade das vias aéreas condição das vias aéreas que faz com que elas se contraiam 
anormalmente em resposta a condições de estresse ou a agressões, por exemplo, exercícios físicos, 
materiais inalados como poeira, alérgenos etc. 

hiperalimentação superalimentação ou a ingestão de uma quantidade maior do que a ideal de nutrientes 
excedendo as demandas do apetite. 

hiperbasemia presença anormal de um excesso de base tampão total no sangue; um excesso de bases 
(EB) > +2. 

hiperbilimibinemia quantidades superiores às normais do pigmento biliar bilirrubina no sangue, 
frequentemente caracterizadas por icterícia, anorexia e mal-estar. 

hipercalcemia quantidades superiores às normais de cálcio no sangue, mais frequentemente resultantes 
de reabsorção óssea excessiva e liberação de cálcio, como ocorre no hiperparatireoidismo, nos tumores 
metastáticos ósseos, na doença de Pagete na osteoporose. 

hipercalemia quantidades superiores às normais de potássio no sangue. 

hipercapnia presença anormal de quantidades excessivas de dióxido de carbono no sangue (no sangue 
arterial, uma PCO 2 superior a 45 mmHg). 



hipercapnia permissiva durante o suporte ventilatório, o uso de volumes subnormais para proteger o 
pulmão contra o barotrauma; permite-se que a PaC02 suba, desde que o pH permaneça em uma faixa 
segura. 

hipercloremia nível excessivo de cloro no sangue, 
hiperextensão posição de extensão máxima. 

hiperfosfatemia concentrações superiores às normais de íons fosfato no sangue, 
hiperglicemia aumento anormal nos níveis séricos de glicose. 

hiperinsuflação condição de insuflação máxima; quando pertencente ao suporte ventilatório artificial, a 
aplicação de volumes superiores aos normais para reinsuflar os alvéolos que sofreram colapso. 

hiperinsuflação dinâmica aumento na capacidade residual funcional (CRF) acima do volume de 
equilíbrio elástico do sistema respiratório. As causas incluem um aumento da resistência ao fluxo, um 
tempo inspiratório curto e um aumento da atividade muscularpós-inspiratória (veja também auto-PEEP). 

hipermagnesemia nível elevado de magnésio (Mg 2+ ) no sangue. 

hipematremia concentrações de sódio maiores do que as normais, causadas por perda excessiva de água 
e eletrólitos devido à poliúria, diarreia, sudorese excessiva ou ingestão inadequada de água. 

hiperosmolaridade condição de osmolaridade anormalmente aumentada no sangue ou nos fluidos 
corporais. 

hiperóxia condição de tensão de oxigênio anormalmente alta no sangue. 

hiperoxigenação aplicação de concentrações de oxigênio superiores que excedem é quelas necessárias 
para manter uma oxigenação adequada, a fim de prevenir hipoxemia durante certos procedimentos tais 
como a aspiração. 

hiperpirexia temperatura extremamente elevada, algumas vezes ocorrendo em doenças infecciosas 
agudas, principalmente em crianças pequenas. 

hiperplásico de ou pertencente a uma condição de hiperplasia. 

hiperpneia aumento da profundidade da respiração. 

hipersensibilidade de ou pertencente a uma tendência do sistema imunológico exibir uma resposta 
excessiva ou exagerada contra antígenos ambientais que normalmente não são nocivos. 

hipersonolência condição caracterizada por sonolência ou sono patologicamente excessivo. 

hipertensão pressão arterial persistentemente alta. 

hipertensão pulmonar condição caracterizada por pressões anormalmente altas na artéria pulmonar, ou 
seja, a pressão média na artéria pulmonar excede 22 mmHg. 

hipertensão pulmonar persistente do recém-nascido (HPPRN) síndrome clínica observada em lactentes 
logo após o nascimento e caracterizada por resistência vascular pulmonar anormalmente elevada. 

hipertensão pulmonar primária forma de hipertensão pulmonar que ocorre na ausência de outras 



doenças cardíacas ou pulmonares e se caracteriza por estreitamento difuso das arteríolas pulmonares, 
sem razões evidentes. 

hipertireoidismo condição caracterizada por hiperatividade da glândula tireoide. 

hipertônico que apresenta uma concentração maior de soluto do que uma outra solução, assim, que 
exerce mais pressão osmóúca do que aquela solução, como uma solução salina hipertônica que contém 
mais sal do que é encontrado nos fluidos corporais. 

hipertransparente extremamente claro ou transparente; quando aplicado à radiografia, possibilita a fácil 
penetração dos raios X e, assim, aparece em preto no filme revelado. 

hipertrofia aumento no tamanho de um tecido ou órgão devido a um crescimento no tamanho das células 
presentes. 

hiperventilação ventilação superior à necessária para fornecer as necessidades metabólicas; 
representada por uma PCO 2 menor que 35 mmHg no sangue arterial. 

hipervolemia aumento na quantidade de líquido extracelular, principalmente no volume de sangue 
circulante ou de seus componentes. 

hipnótico droga ou agente químico que induz o sono. 

hipobasemia presença anormal de um déficit de base tampão total no sangue; um excesso de bases 
negativo (EB) < - 2. 

hipocalcemia deficiência de cálcio sérico que pode ser causada por hipoparatireoidismo, deficiência de 
vitamina D, insuficiência renal, pancreatite aguda e por níveis inadequados de magnésio e proteínas 
plasmáticas. 

hipocalemia condição na qual uma quantidade inadequada de potássio, o maior cátion intracelular, é 
encontrada na corrente circulatória. 

hipocapnia presença de quantidades inferiores às normais de dióxido de carbono no sangue (no sangue 
arterial, uma PCO 2 < 35 mmHg). 

hipocloremia diminuição no nível sérico de cloro no sangue, para valores abaixo da faixa normal, 
hipofaringe porção inferior da via aérea superior entre a oro faringe e a laringe, 
hipofosfatemia níveis baixos de íon fosfato no sangue. 

hipoglicemia quantidades de glicose sanguínea inferiores às normais, geralmente causadas pela 
administração excessiva de insulina, secreção excessiva de insulina pelas ilhotas pancreáticas ou por 
deficiência dietética (níveis de glicose no sangue normal de 70 a 105 mmHg/dL). 

hipomagnesemia baixo nível de magnésio (Mg 2 +) no sangue. 

hiponatremia concentrações de sódio no sangue inferiores às normais, causadas por excreção 
inadequada de água ou por água em excesso na corrente circulatória. 

hipopneia respiração superficial. 



hipotálamo porção do encéfalo situada abaixo do tálamo e na base do cérebro; responsável pela 
regulação da temperatura, por certas funções comportamentais e por atividades secretoras da glândula 
hipófise. 

hipotensão condição anormal na qual a pressão arterial não é adequada para uma perfusão normal e 
para a oxigenação dos tecidos. 

hipotensão postural uma queda súbita na pressão do sangue arterial devido a uma mudança no 
posicionamento; mais frequentemente ocorre quando um paciente hipovolêmico se movimenta de uma 
posição supina para uma posição ereta. 

hipotermia condição perigosa e anormal na qual a temperatura corporal encontra-se abaixo de 32°C, 
geralmente causada por exposição prolongada a temperaturas baixas. 

hipotireoidismo condição caracterizada por atividade diminuída da glândula tireoide. 

hipotonia condição caracterizada por diminuição do tônus ou força muscular. 

hipotônico que tem uma tonicidade menor do que a da solução salina normal (NaCl a 0,9%). 

hipoventilação ventilação menor do que aquela necessária para manter as necessidades metabólicas; 
representada por uma PCO 2 maior do que 45 mmHg no sangue arterial. 

hipovolemia volume sanguíneo circulante anormalmente baixo. 

hipoxemia deficiência anormal de oxigênio no sangue arterial. 

hipoxemia refratária deficiência anormal de oxigênio no sangue arterial que é resistente ao tratamento; 
geralmente indica a presença de shunt da direita para a esquerda. 

hipóxia condição anormal na qual o oxigênio disponível para as células do organismo é inadequado para 
preencher suas necessidades metabólicas. 

hipóxia histotóxica hipóxia decorrente de intoxicação química das células, como por cianeto, que ocorre 
na presença de distribuição de oxigênio normal aos tecidos. 

histerese falha de dois fenômenos relacionados à coordenação, como na diferença observada entre as 
curvas de volume-pressão de insuflação e desinsuflação pulmonar. 

histiocitose pulmonar de células de Langerhans (HPCL) condição caracterizada por proliferação 
anormal de células de Langerhans, acompanhada por marcadores intersticiais na radiografia de tórax e 
dispneia. 

histoplasmose infecção causada pela inalação de esporos do fungo Histoplasma capsulatum. 

HIV abreviatura do termo em inglês para vírus da imunodeficiência humana, a causa da AIDS. 

HME abreviatura de trocadores de calor-umidade, um dispositivo passivo usado para umidificar e aquecer 
o ar inspirado de pacientes que estão recebendo suporte ventilatório. 

HMO abreviatura de organização para manutenção da saúde; sistema organizado que fornece uma vasta 
gama de serviços de tratamentos de saúde a uma população consumidora recrutada voluntariamente; em 



troca de uma taxa fixa, pré-paga, o paciente tem a garantia de receber um conjunto definido de 
benefícios. 

holístico de ou pertencente ao todo; em serviços de saúde, uma filosofia pela qual a pessoa é vista em 
sua totalidade, como um ser mental, físico e emocional que interage com o ambiente. 

homeostasia constância relativa no ambiente interno do organismo, mantida naturalmente por respostas 
adaptativas que promovem uma sobrevida saudável. 

homogêneo de estrutura ou composição uniforme. 

hormônio natriurético atrial hormônio que inibe a reabsorção de sódio pelos rins, desse modo 
aumentando a excreção de sódio e de água na urina. 

hospedeiro (computador) o computador primário ou de controle que dirige as operações de um grupo de 
outros computadores; ou um sistema de informações ou bases de dados centrais que podem ser acessadas 
por múltiplos usuários. 

hospedeiro imunocomprometidopaciente imunodeficiente altamente suscetível às infecções. 

HTML abreviatura de hypertext markup language, a linguagem baseada em texto usada para construir as 
páginas da Internet e interpretada pelos navegadores. 

HTTP abreviatura de hypertext transmission protocol, o protocolo da Internet usado para transmitir 
páginas da Internet 

humoral de ou pertencente aos fluidos corporais; termo usado especialmente para denotar a atividade 
fisiológica que ocorre através de mediadores químicos ou biológicos nos fluidos corporais (em oposição à 
estimulação neurológica). 

Hz símbolo para Hertz, um termo físico que significa ciclos por segundo. 

I 

iatrogênico causado por procedimentos terapêuticos ou diagnósticos. 

ICC abreviatura de insuficiência cardíaca congestiva; uma condição anormal que reflete um 
comprometimento do bombeamento cardíaco. É causada por infarto do miocárdio, doença cardíaca 
isquêmica ou por miocardiopatia. 

icterícia descoloração amarela da pele, mucosas e olhos devido ao alto nível tecidual de bilirrubinas. 
idiopático sem causa conhecida. 

IEEE abreviatura de Institute of Electrical and Electronic Engineers, um grupo voluntário responsável, em 
parte, por gerar padrões de desenvolvimento relacionados a dispositivos e equipamentos elétricos, 
inclusive aqueles usados em terapia respiratória. 

íleo paralítico obstrução intestinal, como um íleo adinâmico, causada por imobilidade do intestino, ou um 
íleo mecânico, no qual o intestino é obstruído por meios mecânicos. 

impacção inerte depósito de partículas por colisão com uma superfície; o mecanismo primário de 



deposição pulmonar de partículas com mais de 5 mm de diâmetro. 

impedância (elétrica) forma de resistência elétrica observada em um circuito de corrente alternadai, 
expressa como a proporção de voltagem aplicada em relação à corrente produzida. 

impedância (mecânica) força de imposição ao movimento em um sistema mecânico; quando aplicada à 
mecânica ventilatória, é a soma das forças de resistência e elásticas que se opõem a insuflação. 

impulso apical pulsação anormal sentida sobre o precórdio; frequentemente devido à hipertrofia 
ventricular. 

imunodeficiente pertencente a condições nas quais a imunidade celular ou humoral do paciente é 
inadequada e a resistência a infecções encontra-se diminuída. 

imunoglobulina (imunoglobina) qualquer um dos cinco anticorpos estrutural e antige nicamente distintos 
presentes no soro e nas secreções externas do organismo e formados em resposta a antígenos específicos. 

imunossuprimido de ou pertencente à administração proposital de agentes concebidos para interferir com 
a capacidade de o sistema imunológico responder à estimulação antigênica. 

imunocomprometido imunodeficiente. 

in situ no local natural ou usual. 

in-exsufflator dispositivo mecânico que provoca uma tosse artificial por aplicação alternada de pressão 
positiva e pressão negativa à via aérea. 

inalador dosimetrado (MDI) um cilindro pressurizado usado para a auto administração de doses exatas 
de drogas aerossolizadas. 

incapacidade falta de capacidade de realizar tarefas físicas ou mentais normais; principalmente a perda 
da capacidade mental ou força física devida à lesão ou doença. 

incisura corte, incisara, indentação ou depressão; termo frequentemente usado para se referir à 
chanfradura dicrótica observada no traçado da pressão sanguínea arterial. 

independente do esforço de ou pertencente à precisão ou sucesso de um teste ou procedimento que não 
depende do esforço do paciente. 

índice APACHE índice de gravidade da doença usado com pacientes em condições críticas. 

índice apneia-hipopneia (IAH) medida da incidência de episódios de apneia, usada para quantificar a 
gravidade da apneia obstrutiva do sono (AOS) e sua resposta ao tratamento com CPAP. 

índice cardíaco medida padronizada do desempenho cardíaco igual ao débito cardíaco do paciente, em 
L/min, dividido pela área de superfície corporal, em metros quadrados. 

índice de Apgar avaliação das condições físicas de um lactente, geralmente realizada 1 minuto e 5 
minutos após o nascimento, com base em uma classificação de cinco fatores que refletem a capacidade do 
lactente de se ajustar à vida extrauterina. 

índice de distúrbio respiratório (IDR) sinônimo de índice apneia-hipopneia (IAH), uma medida feita 



durante uma avaliação do sono relacionada ao número de apneias e de hipopneias por hora de sono. 

índice de respiração superficial rápida (f/Vc) frequência respiratória espontânea do paciente (f) nas 
respirações por minuto, dividida pelo volume corrente final espontâneo em litros. Os valores acima de 
100 são associados a um prognóstico desfavorável em relação ao desmame. 

índice pressão-tempo (IPT) relação da diferença de pressão transdiafragmática média-e-máxima vezes o 
ciclo inspiratório mandatário; uma medida da carga que se correlaciona altamente com o consumo de 
oxigênio dos músculos ventilatórios. 

índice respiratório (IR) taxa do gradiente de pressão de oxigênio alvéolo-arterial para a pressão parcial 
de oxigênio arterial [P(A — a)02/Pa02 ]; uma medida da eficácia da transferência de oxigênio através dos 
pulmões. 

índice tensão-tempo produto da força contrátil (relação da pressão diafragmática com a pressão 
diafragmática máxima) pela duração da contração (relação do tempo inspiratório com o tempo do ciclo 
respiratório total). 

índice terapêutico diferença entre a concentração terapêutica mínima e a concentração tóxica mínima de 
uma droga. 

induração endurecimento do tecido, particularmente apele. 

inerte que não participa de reações químicas; não-farmacologicamente ativo. 

infarto desenvolvimento e formação de uma área localizada de necrose tecidual. 

infarto do miocárdio oclusão de uma artéria coronária resultando em necrose do tecido miocárdico distai, 
frequentemente acompanhada por complicações significativas. 

infecção autógena infecção que se origina dentro do organismo afetado. 

infecção do trato respiratório inferior qualquer doença infecciosa dos brônquios e dos alvéolos de 
ambos os lados. 

infecção nosocomial infecção adquirida após a hospitalização. Também chamada de infecção adquirida 
no hospital. 

infiltrado fluido que passa através dos tecidos corporais. 

infiltrado pulmonar uma área de consolidação, quando observado na radiografia de tórax. 

inflamável capaz de sofrer ignição e queimar fácil e rapidamente. Também denominado incendiável. 

influenza aguda, geralmente distúrbio virai infeccioso autolimitado que produz febre, mialgia, cefaleia e 
mal-estar. 

infraestrutura pertinente às instalações físicas e às estruturas associadas (p. ex., prédios, 
estacionamentos e estações geradoras de energia). 

inguinal de ou pertencente à virilha. 

inibidor da MAO qualquer uma das drogas de um grupo quimicamente heterogêneo, utilizadas 


primariamente no tratamento da depressão e ansiedade e algumas vezes da hipertensão; os inibidores da 
MAO podem interagir com uma variedade de alimentos e com adrenérgicos de ação indireta, tais como a 
efedrina, causando episódios de hipertensão grave. 

inominado sem um nome; comumente se refere à artéria inominada , também denominada tronco 
braquio cefálico. 

inotrópico pertencente à força ou energia das contrações musculares, principalmente as contrações do 
músculo cardíaco. 

inotropismo negativo redução na contratilidade do coração, 
inotropismopositivo aumento na contratilidade dos tecidos musculares, 
insônia incapacidade de dormir. 

inspirometria de incentivo o processo de estimulação ao paciente acamado para que realize inspirações 
profundas, para evitar a atelectasia; mais frequentemente feitas com o uso de um inspirômetro de 
incentivo que fornece feedback ao paciente quando um volume pulmonar predeterminado é alcançado 
durante uma incursão inspiratória. 

instilar introduzir um fluido no interior de uma passagem ou cavidade corporal. 

insuficiência cardíaca congestiva (ICC) uma condição anormal que reflete um comprometimento do 
bombeamento cardíaco. É causada por infarto do miocárdio, doença cardíaca isquêmica ou por 
miocardiopatia. 

insuficiência respiratória condição na qual a respiração é acompanhada por sinais e sintomas anormais, 
tais como a dispneia ou respiração paradoxal. 

insuficiência respiratória hipercápnica incapacidade de manter a remoção normal de dióxido de 
carbono dos tecidos. Pode ser indicada por uma PaC02 superior a 50 mmHg em um indivíduo normal em 
relação aos demais aspectos (também chamada de insuficiência ventilatória). 

insuficiência respiratória hipoxêmica incapacidade de manter a oxigenação normal do sangue arterial. 
Pode ser indicada por uma Pa02 inferior a 60 mmHg em indivíduos respirando oxigênio suplementar. 

insuficiência uteroplacentária termo genérico que descreve uma anormalidade fisiológica ou anatômica 
do sistema placentário, que compromete as trocas normais com a placenta e ameaça à viabilidade do feto. 

insuflação introduzir gás ou pó em um tubo, cavidade ou órgão para permitir o exame visual, para 
remover uma obstrução ou aplicar medicação. 

insuflação gástrica introdução de ar no interior do estômago e intestinos, 
intercostais que se refere aos grupos musculares entre as costelas, 
intercostal de ou pertencente ao espaço entre duas costelas. 

interface meio de conexão entre os dispositivos eletrônicos ou entre um dispositivo eletrônico e um 
humano. 



International Standards Organization (ISO) agência não governamental que estabelece os padrões 
para vários procedimentos e equipamentos técnicos. 

internet rede global de computadores que utiliza protocolo TCP/IPpara se comunicar entre si. 
intersticial de ou pertencente ao interstício, 
interstício espaço extracelular. 

interventricular de ou pertencente ao espaço entre os ventrículos cardíacos. 

intervertebral de ou pertencente ao espaço entre quaisquer duas vértebras, como nos discos 
fibrocartilaginosos. 

intra-abdominal dentro do abdome. 

intra-alveolar dentro dos alvéolos. 

intracardíaco dentro do coração. 

intracelular dentro das células. 

intracraniano dentro do crânio. 

intramuscular dentro de um músculo; usado comumente para se referir a um método de injeção no qual 
uma agulha hipodérmica é introduzida dentro de um músculo para administrar a medicação. 

intraoperatório dentro ou durante um procedimento cirúrgico. 

intraparto de ou pertencente ao período que começa a partir do início do trabalho de parto até o término 
do terceiro estágio do parto (expulsão da placenta). 

intrapleural dentro do “espaço”pleural. 

intrapulmonar no interior dos pulmões; frequentemente usado para se referir à pressão alveolar (P a lv)■ 

intratável que não tem alívio, como um sintoma ou doença que permanece sem alívio apesar da 
aplicação de medidas terapêuticas. 

intratorácico dentro do tórax. 

intrauterino dentro do útero. 

intravascular dentro de um vaso sanguíneo ou no compartimento de fluido vascular. 

intravenoso (IV) dentro de uma veia; geralmente descrevendo um método para infundir fluidos e drogas. 

intubação passagem de um tubo dentro de uma abertura corporal; comumente se refere à inserção de um 
tubo endotraqueal no interior da traqueia. 

in utero no útero. 

in vitro (de uma reação biológica) que ocorre em um dispositivo laboratorial, 
in vivo (de uma reação biológica) que ocorre em um organismo vivo. 

invasivo caracterizado por uma tendência de disseminar ou infiltrar; também se refere ao uso de métodos 



diagnósticos ou terapêuticos que necessitam de acesso ao interior do corpo. 

1/0 abreviatura de captação e fluxo; o registro de uma captação e fluxo de fluidos de um paciente; pode 
também se referir ao input/output do computador. 

iodóforo antisséptico ou desinfetante que combina iodo com um outro agente. 

IPT abreviatura de índice pressão-tempo. 

isotérmico processo de compressão ou expansão de um gás no qual a temperatura do gás permanece 
constante; a energia térmica deve ser acrescentada (durante a expansão) ou eliminada (durante a 
compressão) para manter o equilíbrio de energia; compare com adiabático. 

isotônico (de uma solução) que apresenta a mesma concentração de soluto que uma outra solução, 
exercendo assim a mesma quantidade de pressão osmótica que aquela solução, como uma solução salina 
isotônica que contém uma quantidade de sal igual é quela encontrada no fluido extracelular. 

isovolumétrico que apresenta o mesmo volume. 

isquemia redução da perfusão localizada de um órgão ou parte do corpo, frequentemente marcada por 
dor e disfunção do órgão, como na doença cardíaca isquêmica. 

IT abreviatura de implantação testada; quando aplicada a dispositivos invasivos, indica que os materiais 
usados demonstraram não ser tóxicos aos tecidos vivos. 

IV abreviatura de intravenoso; dentro de uma veia. 

IVQ abreviação de índice de ventilação-perfusão, uma estimativa da mistura venosa ou shunt fisiológico 
que ocorre nos pulmões. 



J 


jargão linguagem e termos técnicos especiais de um campo ou profissão específica, 
justamedular situado próximo da medula. 

justiça princípio de tratamento justo e igual para todos, com as devidas recompensa e honra. 

justiça distributiva refere-se à distribuição dos benefícios e ônus em uma sociedade, tais como as taxas e 
subsídios. 

K 

kilobite (kb) unidade de dados de computador igual a 1.024 bites. 

kwashiorkor desnutrição proteico -calórica devida ao estresse da doença e ao aumento resultante na taxa 
catabólica. 

L 

lactato ânion do ácido lático. 

LAN abreviatura de rede de área local. 

laringectomia remoção cirúrgica da laringe, realizada para tratar o câncer de laringe, 
laringite inflamação da laringe. 

laringoespasmo contração involuntária dos músculos da laringe, resultando em fechamento total ou 
parcial da glote. 

laringoscopia processo de observação da laringe com um laringoscópio. 
laringoscópio endoscópio para o exame da laringe, 
laringotraqueíte inflamação da laringe e da traqueia. 

laringotraqueobronquite inflamação da laringe, traqueia e dos brônquios calibrosos, que pode resultar 
em rouquidão, tosse não produtiva e dispneia. Também denominada crupe. 

lateral distante da linha mediana do corpo; situado de um dos lados. 

lavado broncoalveolar (BAL) instilação e aspiração de fluidos pulmonares, a fim de diagnosticar ou 
tratar determinadas condições. 

lavagem irrigação ou lavagem de um órgão, tal como estômago ou pulmão. 

LCR abreviatura de líquido cefalorraquidia.no. 

LED abreviatura de diodo emissor de luz; um componente eletrônico que emite luz quando exposto a 
fluxo de corrente. 

lei civil conjunto de leis de cada nação, estado ou cidade em particular, estabelecido para corrigir ou 
assegurar os direitos civis ou particulares. 



lei de Avogadro lei da física que afirma que volumes iguais de todos os gases em uma determinada 
temperatura e pressão contêm exatamente o mesmo número de moléculas. 

lei de continuidade velocidade de um fluido que se movimenta através de um tubo e o fluxo constante 
varia inversamente à área transversal disponível. 

lei de Dalton (em física) uma lei que afirma que a pressão total exercida por uma mistura gasosa é igual 
à soma das pressões que poderiam ser exercidas pelos gases, se eles estivessem presentes isoladamente 
no recipiente. 

lei de difusão de Fick lei para determinar a taxa de difusão gasosa através de membranas biológicas. 

lei de Graham lei que estabelece que a velocidade de difusão de um gás através de um líquido (ou por 
uma membrana alvéolo capilar) é diretamente proporcional a seu coeficiente de solubilidade e 
inversamente proporcional à raiz quadrada de sua densidade. 

lei de Henry (em física) uma lei que afirma que a solubilidade de um gás em um líquido éproporcional à 
pressão do gás, se a temperatura for constante e se o gás não reagir quimicamente com o líquido. 

lei de Poiseuille lei relacionada à diferença de pressão necessária para o fluxo laminar, através de um 
tubo, em relação à viscosidade do fluido, ao comprimento do tubo, à taxa de fluxo e ao raio do tubo. 

leito cinésico cama que balança para frente e para trás, movimentando o conteúdo abdominal para cima 
e para baixo, facilitando a expiração e a inspiração. 

lesão termo genérico relaúvo a qualquer lesão ou alteração patológica nos tecidos do organismo. 

lesão encefálica traumática termo genérico que se refere a qualquer classe de lesões focais ou difusas 
que podem resultar de traumatismos na cabeça. Essas lesões podem incluir ferimentos no corpo dos 
nervos (axônios), lesão encefálica hipóxica, edema, hemorragia, contusões, laceração ou infecção. 

lesão pulmonar aguda (LPA) condição que se caracteriza por infiltração alveolar causada por uma 
agressão aguda (p. ex., sepse) e acompanhada por disfunção em outros órgãos não pulmonares. A lesão 
pulmonar aguda é diferenciada da SARA por um menor índice de lesão pulmonar. 

leucócito células brancas sanguíneas, um dos elementos formados no sistema circulatório. 

leucocitose aumento anormal na contagem de leucócitos circulantes. 

leucopenia redução anormal da contagem de leucócitos. 

LFPPV-ECCO 2 R acrônimo para ventilação com pressão positiva de baixa frequência com a remoção 
extracorpórea de dióxido de carbono; um modo de suporte ventilatório cujo objetivo é minimizar os 
efeitos prejudiciais da ventilação mecânica convencional. 

limiar anaeróbico durante o exercício, o ponto no qual níveis aumentados de ácido lático resultam em 
um aumento da produção de CO 2 e do volume-minuto; o QR igual ou superior a 1,0 indica que a 
produção de CO 2 é igual ou superior ao consumo de O 2 ; nesse ponto, o metabolismo se toma anaeróbico, 
desse modo diminuindo a produção de energia e aumentando a fadiga muscular. 

limiar de saturação isotérmica (LSI) ponto no qual o gás inspirado toma-se totalmente saturado com 



100% de umidade relativa à temperatura corporal. 

limiar ventilatório (Vt) durante os exercícios físicos, o ponto no qual o aumento dos níveis de ácido 
lático resulta em um aumento na produção de CO 2 e do volume-minuto; QR igual ou maior que 1,0, 
indica que a produção de CO 2 é igual ou maior que o consumo de Oz nesse ponto, o metabolismo toma- 
se anaeróbico, reduzindo assim a produção de energia e aumentando a fadiga muscular. 

linfadenopatia de ou pertencente a uma doença dos linfonodos; refere-se também à visualização de 
linfonodos aumentados de volume à radiografia. 

linfangioleiomiomatose (LAM) anormalidade pulmonar mais comumente observada em mulheres, por 
proliferação anormal de células musculares lisas no interstício e por dispneia, achados radiográficos 
anormais e, comumente, pneumotórax. 

linfocitose aumento na contagem de linfócitos sanguíneos. 

linguagem de programação tipo especial de aplicação de software idealizado para ajudar a criar 
programas de computador, usando um conjunto especial de instruções, tais como BASIC ouC + +. 

língula divisão inferior do lobo superior esquerdo, que corresponde, em termos embrionários, ao lobo 
médio direito. 

linha mediana linha imaginária que divide o corpo em duas metades, direita e esquerda. 

linhas B de Kerley linhas delgadas observadas próximas ao bordo pleural nas radiografias torácicas, 
como um resultado do aumento nas pressões capilares pulmonares. 

lobectomia tipo de cirurgia torácica na qual o lobo de um pulmão é excisado, realizada para remover um 
tumor maligno e para tratar as bronquiectasias não controladas, trauma com hemorragia ou a tuberculose 
intratável. 

lobos principais divisões dos pulmões; o pulmão direito tem três lobos e o esquerdo dois. 

lóbulo literalmente, um pequeno lobo; em anatomia pulmonar, pode referir-se ao lóbulo primário ou à 
unidade respiratória terminal do pulmão (também chamada de ácino), ou ao lóbulo secundário; o lóbulo 
secundário é a menor unidade anatômica macroscópica de tecido pulmonar separada dos septos de tecido 
conjuntivo verdadeiro e que corresponde a aglomerados de três a cinco lóbulos primários. 

lóbulos secundários divisões menores de segmentos pulmonares. 

logaritmo sistema numérico encontrado em relações exponenciais usando um valor de base como 10 ou n 
(o log natural). 

lordótica pertencente a uma posição radiográfica na qual o paciente fica de pé, com as costas voltadas 
para o filme radiográfico, e debruçado para trás, de modo que somente os ombros, pescoço e cabeça 
toquem o filme; essa posição coloca o feixe de raios X em um ângulo ideal para a observação dos ápices 
pulmonares, sem obstrução das sombras normalmente sobrepostas das clavículas. 

LPA abreviatura de lesão pulmonar aguda 

lúpus eritematoso inflamação crônica superficial da pele na qual lesões avermelhadas ou máculas de até 



3 a 4 cm de tamanho se disseminam sobre o corpo. 

luz infravermelha radiação eletromagnética com comprimentos de ondas entre 10 ~ 5 e 10 ~ 4 m; a 
radiação infravermelha épercebida como calor quando atinge o corpo. 

luz ou lúmen cavidade no interior de qualquer órgão ou estrutura do corpo, ou um canal em um tubo ou 
cate ter. 

M 

má prática (termo legal) negligência profissional que é a causa aproximada de lesão ou 
comprometimento de um paciente, resultando de uma falta de conhecimento, experiência ou habilidade 
profissional que poderia ser esperada em outros indivíduos na mesma profissão ou por uma falha em 
exercer razoavelmente o tratamento ou os critérios na aplicação do conhecimento, experiência ou 
habilidade profissional. 

macrochoque um choque de uma corrente elétrica e 1 mA ou mais que é aplicado extemamente sobre a 
pele. 

macrófago qualquer célula fagocitária do sistema reticuloendotelial. 

macrófago alveolar célula fagocitária comumente encontrada nos alvéolos. Essas células eliminam 
bactérias e outros resíduos dos espaços alveolares. 

mal asmático crise de asma aguda grave prolongada que não responde às abordagens terapêuticas 
iniciais. 

maligno que tende a se tomar pior; quando aplicado aos tumores, que tem a propriedade de produzir 
metástases. 

manobra de Heimlich procedimento de emergência para deslocar um bolo alimentar ou outra obstrução 
da traqueia para evitar a asfixia. 

manobra de insuflação sustentada manobra ventilatória mecânica que momentaneamente sustenta o 
volume distribuído nos pulmões sob condições estáticas. Uma insuflação sustentada também pode ser 
utilizada para estimar a complacência total e a resistência das vias aéreas durante a inspiração. 

manobra de Valsalva qualquer esforço expiratório forçado contra a glote fechada, como quando o 
indivíduo prende a respiração e enrijece os músculos em um esforço extenuante e concentrado, para 
movimentar um objeto pesado ou para mudar de posição no leito. 

manómetro de Bourdon dispositivo com um orifício fixo para a medida de fluxo com pressão variável, 
manúbrio porção triangular superior do osso esterno. 

manutenção preventiva exames e serviços de equipamentos em uso, agendados regularmente, com o 
objetivo de prevenir a falha ou a função inadequada. 

MAO abreviatura de monoamina oxidase, uma enzima que catalisa a oxidação das aminas. 
marasmo desnutrição proteico -calórica devida àfome crônica. 



massa pulmonar anormalidade sólida no pulmão, frequentemente maior do que 3 cm de diâmetro. 

massa respirável proporção de droga aerossolisada com um tamanho de partícula adequado que alcança 
o trato respiratório inferior. 

mastócitos células localizadas na vias aéreas, que liberam substâncias vasoativas potentes quando 
estimuladas. 

maxilar de ou pertencente à maxila ou ao maxilar superior, 
maxilofacial de ou pertencente à maxila nariz e bochecha. 

MDI abreviatura de inalador dosimetrado; um cilindro pressurizado usado para a auto administração de 
doses exatas de drogas aerossolizadas. 

MDR-TB acrônimo para tuberculose resistente a drogas múltiplas. 

mecanismo de ciclagem (do ventilador) meio pelo qual um ventilador encerra a fase inspiratória da 
ventilação mecânica, seja por pressão, fluxo, volume ou tempo. 

mecônio material que é coletado nos intestinos fetais e que forma as primeiras fezes de um recém- 
nascido. 

medial situado ou orientado em direção à linha mediana do corpo. 

mediastino porção da cavidade torácica situada na parte média do tórax (entre as duas cavidades 
pleurais). Estende-se desde a coluna vertebral até o esterno e contém a traqueia, o esôfago, o coração e 
os grandes vasos do sistema circulatório. 

mediastinoscopia procedimento diagnóstico pelo qual um dispositivo é inserido no mediastino com 
objetivo de visualização ou biópsia. 

medula parte mais interna de um órgão ou estrutura; p. ex., bulbo, a porção bulbosa da medula espinal 
imediatamente acima do forame magno que contém os “centros” cardíaco, respiratório e vasomotor. 

megabyte (Mb) unidade de dados de computador equivalente a 1.024 quilobytes ou aproximadamente 1 
milhão de bytes. 

megahertz (MHz) medida da frequência de ciclos de onda; 1 milhão de ciclos por segundo. 

meia-vida (em farmacologia) o tempo que o organismo leva para reduzir uma determinada concentração 
de uma droga para metade de seu nível inicial. 

melhora continuada da qualidade (CQI) estratégia de manejo concebida para intensificar o 
desempenho da organização. 

membrana alveolar-capilar tecido que separa o ar do sangue pulmonar; consiste em epitélio alveolar, 
membrana basal e endotélio capilar, juntamente com suas estruturas associadas. 

memória de acesso aleatório (RAM) sistema de armazenagem de memória volátil no qual locais de 
armazenagem específica podem ser abordados diretamente, sem a necessidade de pesquisa sequencial. 

memória somente de leitura (ROM) memória do computador inalterável a partir da qual os dados 



podem ser lidos, mas não subscritos ou modificados; tipicamente, a memória ROM guarda conjuntos 
permanentes de instruções, tais como aquelas usadas repetidamente pelo hardware do sistema; compare 

com memória de acesso aleatório (RAM). 

mesotelioma tumor maligno raro do mesotélio da pleura ou peritônio, associado com exposição prévia ao 
amianto. 

metástase processo pelo qual células tumorais são disseminadas para pontos distantes do organismo. 

metemoglobina forma anormal da hemoglobina na qual o componente ferro foi oxidado a partir da 
condição ferrosa para férrica. 

metemoglobinemia condição anormal caracterizada por altos níveis de metemoglobina no sangue e, 
assim, uma redução na capacidade de transporte de oxigênio; pode ser causada por intoxicação por nitrito 
ou por ingestão de um certo agente oxidante ou por um defeito genético na enzima NADH metemoglobina 
redutase (um traço autossômico dominante). 

metilxantina categoria de agentes farmacológicos de ocorrência natural (incluindo cafeína e teofilina) 
que exercem uma ampla variedade de efeitos fisiológicos, inclusive estimulação do sistema nervoso 
central e do miocárdico, relaxamento da musculatura lisa e diurese; usados comumente na terapia 
respiratória como bronco dilatadores ou estimulantes respiratórios. 

METS abreviatura de múltiplos equivalentes de consumo de O 2 em repouso, uma medida indireta da 
carga fisiológica desempenhada durante um exercício ou teste de esforço. 

miastenia grave distúrbio de condução neuromuscular que leva à fraqueza muscular da musculatura 
esquelética, principalmente aquela da face da faringe e do sistema respiratório. A fraqueza e a 
insuficiência respiratória podem ocorrer rapidamente, à medida que a força muscular diminui com 
contrações repetitivas contra uma carga. 

micose qualquer doença causada por fungos. 

microaerossol aerossol extremamente fino, de partículas com tamanho uniforme e pequeno, produzidas 
por filtração e caracterizadas por diâmetros médios de massa que são geralmente inferiores a 1 pnx 

microampère (pA) unidade de corrente elétrica equivalente a 1 milionésimo de ampere (10 ~ 6 ) (um 
ampere na corrente produzida por 1 volt aplicado a uma resistência de 1 ohm). 

microatelectasia atelectasia localizada ou focal que pode não se manifestar ao exame radiográfico. 

microchoque choque de uma corrente elétrica geralmente imperceptível (abaixo de 1 miliampere) que é 
provocado sobre a pele e segue uma via de baixa resistência direta em direção ao corpo. 

microembolização embolização devida a partículas transportadas pelo sangue, extremamente pequenas, 
geralmente menores do que o visível a olho nu. 

micrognatia subdesenvolvimento dos maxilares, principalmente da mandíbula, 
midríase dilatação da pupila ocular. 

miliequivalente (mEq) quantidade de uma substância reagente que tem um poder químico específico 



quando em combinação; 1 mEq é igual ao peso atômico em gramas de uma substância dividido por sua 
valência. 

milimol unidade do SI para matéria igual a um milésimo de um mol. 
milivolt (mV) um milésimo de um volt. 

miocardiopatia qualquer doença que afeta o miocárdio, como a miocardiopaúa alcoólica. 

miocardite condição inflamatória do miocárdio causada por infecção virai, bacteriana ou fúngica, doença 
sérica, febre reumática ou como uma complicação de uma colagenose. 

miopatia condição anormal da musculatura esquelética levando à fraqueza muscular, consumo da massa 
muscular e alterações histológicas do tecido muscular, como observado em qualquer uma das distrofias 
musculares. 

miosite inflamação dos músculos. 

mistura venosa mistura de sangue venoso com sangue arterial, resultando em uma redução no conteúdo 
de oxigênio do último deles; ocorre em shunts anatômicos e fisiológicos. 

mitose processo pelo qual normalmente uma célula se multiplica, formando duas células filhas, cada qual 
com o mesmo número de cromossomos da cãula mãe. 

mixedema forma grave de hipotireoidismo caracterizada por edema não purulento e depósitos anormais 
de mucina nos tecidos. 

mixoma neoplasia do tecido conjuntivo que frequentemente cresce até alcançar dimensões enormes, 
mixoma atrial tumor benigno que se origina no septo intra-atrial cardíaco. 

MLT abreviatura de técnica de vazamento mínimo, um método para determinar o volume de insuflação do 
manguito nos tubos endotraqueais; durante a MLT, o ar é injetado lentamente no manguito até que pare 
de haver vazamento de ar; uma vez que seja obtido um selamento, uma pequena quantidade de ar é 
removida, permitindo uma leve redução na pressão de insuflação máxima. 

modem MOdulador-DEModulador, um dispositivo que usa a modulação para converter um sinal digital 
em um sinal analógico, para a transmissão de dados através das linhas telefônicas convencionais. 

modo controlado ventilação mandatária contínua (VMC) na qual a frequência da ventilação é 
determinada pelo ventilador, de acordo com um padrão cíclico predefinido, sem ser iniciada pelo paciente 
(suporte ventilatório disparado a tempo). 

mol unidade do SI de substâncias contendo 6,023 x 10 23 átomos, moléculas ou íons. 

monitoração hemodinâmica coleta de dados à beira do leito sobre o desempenho do sistema 
cardiovascular, incluindo tanto a avaliação de parâmetros cardíacos quanto vasculares. 

monodisperso referente a um aerossol no qual as partículas têm tamanho uniforme. 

morbidade condição de sentir-se doente; em estatística, a relação entre os indivíduos doentes e aqueles 
que estão saudáveis. 



morfologia estudo das estruturas e formas das coisas vivas. 

mortalidade número de óbitos por unidade populacional em uma faixa etária específica, categoria de 
doença, região ou outra classificação, geralmente expressa como o número de óbitos por 1.000, 10.000 
ou 100.000. 

mosqueamento condição de formação de manchas com placas coloridas. 

movimento paradoxal abdominal padrão respiratório anormal, em que se observa um movimento de 
afundamento abdominal a cada esforço inspiratório; um sinal de fadiga diafragmática. 

mucociliar de ou pertencente à mucosa ciliada. 

mucocinese processo de movimentação de muco, ou seja, métodos terapêuticos idealizados para ajudar 
na remoção de secreção excessiva ou anormal do trato respiratório. 

mucoide que se assemelha ao muco. 

mucólise degradação do muco; geralmente refere-se à degradação química de mucopolissacarídeos por 
certos agentes farmacológicos chamados mucolíticos. 

mucolítico agente farmacológico capaz de produzir mucólise. 

mucopolissacarídeo qualquer um de um grupo de polissacarídeos contendo hexosamina, e que é o 
principal constituinte do muco normal. 

mucoproteína composto presente em todos os tecidos conjuntivos e de suporte, que contém 
polissacarídeos combinados com proteínas, sendo relativamente resistente à desnaturação. 

mucopurulento característica de uma combinação de muco e pus. 

mucosa camada superior de tecido que reveste as vias aéreas, incluindo o tapete mucociliar, o epitélio e 
a lâmina própria. 

múltiplos equivalentes do consumo de 02 de repouso (METs) medida indireta da carga fisiológica 
desempenhada durante a atividade física e a prova de esforço. 

Mycobacteria micro-organismo álcool-ácido-resistente pertencente ao gênero Mycobacterium. 

Mycoplasma gênero de micro-organismos pleomórficos ultramicroscópicos que não têm parede celular, 
crescem em meios artificiais, mas não retêm a coloração de Gram e são capazes de passar através de 
filtros bacterianos; uma causa de pneumonia atípica. 

N 

nano (n) prefixo usado no sistema métrico para um bilionésimo. Um nanossegundo é um bilionésimo de 
um segundo. 

não invasivo pertencente a um diagnóstico ou técnica terapêutica que não requer que a pele seja incisada 
ou que uma cavidade ou órgão do corpo seja penetrado, como ao se obter a leitura da pressão arterial 
por ausculta com um estetoscópio e esfigmomanômetro. 



não maleficência princípio que obriga os profissionais de saúde a evitarem prejudicar os pacientes e 
prevenirem ativamente as lesões sempre que possível. 

não perfundível com ausência de fluxo sanguíneo. 

não ressecável não removível por cirurgia. 

narcolepsia síndrome idiopática caracterizada por episódios súbitos de sono. 
nasofaringe porção superior da via aérea atrás das cavidades nasal e oral. 

nasogástrico de ou pertencente à passagem do nariz para o estômago; geralmente aplicado para sondas 
ou cateteres posicionados no estômago através do nariz. 

nasotraqueal de ou pertencente à passagem através do nariz para a traqueia; geralmente aplicado a 
sondas ou cateteres posicionados na traqueia através do nariz, tais como a sonda nasotraqueal ou a 
aspiração nasotraqueal. 

National Board of Respiratory Core (NBRC) agência nacional (EUA) de credenciamento para 
profissionais de terapia respiratória e tecnólogos de função pulmonar. 

National Fire Protection Agency (NFPA) agência nacional (EUA) envolvida em melhorar os métodos de 
proteção e prevenção contra incêndios, incluindo a criação de padrões para armazenamento de gases 
inflamáveis e oxidantes. 

NBRC abreviatura de National Board of Respiratory Core; a agência nacional (EUA) de credenciamento 
para profissionais de terapia respiratória e tecnólogos de função pulmonar. 

nebulização produção de partículas suspensas líquidas em aerossol, em um meio gasoso usando filtros 
para controlar o tamanho das partículas. 

nebulizador dispositivo que produz uma suspensão de partículas líquidas em aerossol em um meio 
gasoso usando filtros para controlar o tamanho das partículas. 

nebulizador atuado por respiração dispositivo de produção de aerossol que responde ao esforço 
inspiratório do paciente e reduz ou elimina a geração de aerossol durante a expiração. 

nebulizador ultrassónico (USN) umidificador no qual um sinal elétrico é usado para produzir vibrações 
de alta frequência em um recipiente contendo líquido. As vibrações fragmentam o líquido em partículas de 
aerossol. 

necrose morte localizada dos tecidos devido a doença ou lesão, 
necrosante pertencente a um processo que produz necrose. 

NEEP acrônimo para pressão negativa expiratória final. 

néfron unidade estrutural e funcional dos rins, assemelhando-se a um funil microscópico, com um tronco 
longo e dois segmentos contorcidos. 

negligência omissão em realizar algo que uma pessoa razoável, guiada por considerações comuns, faria, 
neonatalpertencente ao período entre o nascimento e o 28° dia de vida. 



neoplasia desenvolvimento novo ou anormal de células que podem ser benignas ou malignas, 
neoplasma crescimento anormal de tecido novo, seja benigno ou maligno, 
neovascularização formação de novos leitos capilares. 

nervos frênicos um par de nervos que se origina nos ramos dos nervos espinais C3-5, passando para 
baixo ao longo do me dias tino e inervando o diafragma. 

nervos laríngeos recorrentes ramos dos nervos vagos que inervam a laringe. 

nervos vagos par de nervos que fornece inervação autônoma para os pulmões. 

neurocirurgia qualquer procedimento cirúrgico que envolva o encéfalo, a medula espinal ou os nervos 
periféricos. 

neurológico pertencente à neurologia ou ao sistema nervoso, 
neuromuscularpertencente aos músculos e nervos. 

neuropatia qualquer uma de diversas condições anormais caracterizadas por inflamação e/ou 
degeneração nervosa. 

neutropenia redução anormal do número de neutrófilos sanguíneos. 

neutrófilo leucócito granular polimoTfonuclear que se pigmenta bem com corantes neutros; os leucócitos 
circulantes essenciais para afagocitose. 

NFPA abreviatura de National Fire Protection Agency. 

nicotínicopertencente ao efeito da acetilcolina em sítios receptores musculares esqueléticos somáticos ou 
ganglionares simpáticos e paras simpáticos. 

nódulo pulmonar anormalidade sólida no pulmão, frequentemente inferior a 3 cm de diâmetro. 

normocapnia condição caracterizada por uma pressão parcial de dióxido de carbono normal no sangue 
arterial (35 a 45 mmHg). 

normovolêmico condição caracterizada por volumes de líquidos normais. 

nosocomialpertencente ou originado em um hospital, como uma infecção nosocomial. 

núcleos de gotículas resíduos de gotículas de água evaporadas; devido a seu pequeno tamanho (0,5 a 12 
mm), os núcleos de gotículas podem permanecer suspensos no ar por longos períodos de tempo. 

NUS abreviação de nebulizador ultrassónico. 

O 

O 2 ER abreviatura de taxa de extração de oxigênio; a taxa de consumo de oxigênio em relação ao 
fornecimento de 02- 

objetivos da prática diretrizes e parâmetros gerais para a prática clínica; o desvio dessas condutas pode 
ser uma fonte de problemas legais. 



oblíquo interno grupo muscular abdominal que funciona como um músculo acessório da expiração, 
obliterar remover ou destruir. 

oblíquo inclinado; não perfeitamente verãcal ou horizontal. 

oblíquo externo grupo muscular abdominal que funciona como um músculo acessório da ventilação, 
obrigação obrigação ou responsabilidade legal. 

obstetrícia ramo da medicina que se preocupa com a gravidez e o parto. 

obstrução das vias aéreas condição expiratória anormalmente retardada, caracterizada mais comumente 
por uma redução do VEF;. 

obturador dispositivo usado para bloquear uma passagem ou um canal ou para preencher um espaço, 
como um obturador usado para inserir um tubo de traqueostomia. 

obturador esofágico tubo oco com manguito com um obturador plástico flexível em sua extremidade; o 
tubo passa através de uma máscara e tem diversos orifícios em sua porção superior; assim que passa pelo 
esôfago, o manguito é insuflado, impedindo, desse modo, a aspiração e permitindo a ventilação com 
pressão positiva. 

ocular de ou pertencente ao olho; também um suporte ocular em qualquer instrumento. 

OE abreviatura de obturador esofágico; o OE consiste em um tubo oco com manguito com um obturador 
plástico flexível em sua extremidade; o tubo passa através de uma máscara e tem diversos orifícios em 
sua porção superior; assim que passa pelo esôfago, o manguito é insuflado, impedindo, desse modo, a 
aspiração e permitindo a ventilação com pressão positiva. 

OGE abreviatura de obturador gastroesofágico; uma modificação do obturador esofágico (OE), que inclui 
uma sonda gástrica que pode ser estendida além da extremidade distai, em direção ao estômago, afim de 
remover ar ou conteúdo gástrico. 

ohm a unidade de medida relacionada à resistência ao fluxo de eletricidade. 

oligúria capacidade diminuída de formar e eliminar urina; para adultos, geralmente definida como <500 
mL/dia. 

oncótico caracterizado por ou associado com edema; frequentemente usado como sinônimo de forças 
osmóticas. 

opacificação processo de tomar-se opaco (menos capaz de permitir a transmissão de luz ou a penetração 
de radiação); usado comumente para referir-se ao desenvolvimento de áreas de maior densidade à 
radiografia, como ocorre na SARA. 

opiáceo droga narcótica que contém ópio, derivados de ópio ou qualquer uma das várias substâncias 
químicas sintéticas com atividade opioide; a morfina é o modelo nessa categoria. 

oportunista referente a uma infecção causada por micro-organismos normalmente não patogênicos em um 
hospedeiro cuja resistência tenha sido reduzida por distúrbios, tais como diabetes melito, infecção pelo 
vírus da imunodeficiência humana (HIV) ou câncer; um procedimento cirúrgico ou drogas 



imunossupressoras. 

organização para manutenção da saúde sistema organizado que fornece uma vasta gama de serviços 
de saúde a uma população consumidora recrutada voluntariamente; em troca de uma taxa fixa, pré-paga, 
o paciente tem a garantia de receber um conjunto definido de benefícios. 

orifício entrada ou saída de uma cavidade corporal ou tubo. 

orofaringe divisões anatômicas da faringe situadas atrás da cavidade oral e a meio caminho entre a 
naso faringe e a laringo faringe. 

orotraqueal de ou pertencente a uma passagem da cavidade oral para a traqueia; geralmente aplicado 
para sondas ou cateteres posicionados na traqueia através da boca, tais como um tubo orotraqueal ou a 
aspiração orotraqueal. 

ortodeoxia redução na Pa02 devido a mudanças no posicionamento, 
ortopneia respiração laboriosa com o indivíduo em posição reclinada. 

ortostáticopertencente ou causado pelo posicionamento ereto, como quando da hipertensão ortostática. 

oscilação movimentação para trás e para frente; vibração ou os efeitos da vibração mecânica ou elétrica. 

oscilação com pressão positiva de alta frequência (HFPPV) modo de suporte ventilatório com 
frequências entre 60-100/min e pequenos volumes correntes que frequentemente se aproximam do 
espaço morto anatômico. 

oscilação de alta frequência (HFO) modo de suporte ventilatório caracterizado por frequências muito 
altas (até 3.600/min ou 60 Hz). 

OSHA abreviatura de Occupational Safety and Health Administration, um ramo do Departamento de 
Trabalho dos Estados Unidos responsável pela regulamentação da segurança no trabalho. 

osmolaridade pressão osmótica de uma solução expressa em osmóis ou miliosmóis por quilograma de 
solução. 

osteoporose distúrbio caracterizado por rarefação anormal óssea, ocorrendo mais frequentemente em 
mulheres na fase da pós-menopausa, em indivíduos sedentários ou imobilizados e em pacientes sob 
tratamento prolongado com esteroides. 

otite inflamação ou infecção do ouvido, tal como otite média ou otite externa. 

output dados produzidos por um programa de computador, a partir de um input disponível; por exemplo, 
se um problema adiciona 4 a um valor de input, e o input é 5, o output resultante deveria ser 9. 

OTT abreviatura de oxigeno terapia transtraqueal. 

óxido de etileno gás usado para esterilizar instrumentos e outros materiais cirúrgicos. 

óxido nítrico gás usado como terapia inalatória para reduzir a pressão arterial pulmonar e melhorar a 
oxigenação arterial. 

óxido nítrico inalado (NOi) gás que é administrado para diminuir a hipertensão pulmonar. 



oxigenação extracorpórea por membrana (ECMO) procedimento pelo qual o sangue venoso é 
bombeado para fora do corpo, para uma máquina coração-pulmão, para oxigenação, e depois retoma ao 
corpo. 

oxigênio suplementar oxigênio fornecido em concentrações que excedem 21%, para aumentar a 
quantidade de O 2 circulante no sangue. 

oxigenoterapia hiperbárica aplicação terapêutica de oxigênio em pressões maiores do que 1 atmosfera 
(1 atm ou 760 mmHg). Também chamada de oxigenação hiperbárica. 

oximetriaprocesso de determinação da saturação de hemoglobina com oxigênio por um oxímetro. 

oxi-hemoglobina combinação química que resulta da ligação covalente do oxigênio ao pigmento ferro na 
forma ferrosa da hemoglobina. 

oximetria de pulso estimativa não invasiva da saturação de oxiemoglobina arterial com base em 
princípios combinados de fotopletismografia e espectro fotometria. 

oxímetro dispositivo fotoelétrico (geralmente não invasivo) usado para determinar a saturação de 
hemoglobina sanguínea com oxigênio, pelo uso de um oxímetro. 

P 

Po,l pressão oral 100 milissegundos após o início de uma inspiração ocluída; uma medida do débito do 
centro respiratório. 

P 50 pressão parcial de oxigênio na qual a hemoglobina é 50% saturada com oxigênio, padronizada para 
um pH de 7,40; usada como uma medida da afinidade da hemoglobina pelo oxigênio; com um valor 
normal de 26,6 mmHg. 

pagamento prospectivo sistema de reembolso de custos com tratamento de saúde no qual a quantidade 
paga a um fornecedor é determinada prévia e independentemente dos custos reais ocorridos. 

palato placa óssea que separa a cavidade nasal da cavidade oral. 

palidez palidez não natural ou ausência de corna pele. 

palmar pertencente à palma da mão. 

palpitação aceleração ou aumento da velocidade do coração. 

pandémico (de uma doença) ocorrendo em toda a população de um país, um povo ou no mundo, 
paradoxo algo contrário ao bom senso, lógica ou experiência. 

paralisia cerebral distúrbio da função motora causado por um defeito ou lesão cerebral não progressivo e 
permanente, que está presente ao nascimento ou que se manifesta pouco tempo após o nascimento. 

paranasal situado próximo ou lateralmente ao nariz, como os seios paranasais. 

parassimpático pertencente ao componente craniossacral do sistema nervoso autônomo, consistindo nos 
nervos oculomotor, facial, glossofaringe o, vago e pélvico; qualquer ação fisiológica mediada ou que 



mimetiza aquela da acetilcolina. 

parassimpatomimético denotando um agente farmacológico que mimetiza os efeitos da estimulação dos 
órgãos e estruturas pelo sistema nervoso paras simpático, por ocupar os sítios receptores colinérgicos e 
agir como um agonista ou puramente na liberação do neurotransmissor acetilcolina. 

parênquima tecido essencial ou que diferencia um órgão. 

parenteralpor outros meios que o do sistema digestório. 

paresia paralisia leve ou incompleta. 

parestesia qualquer sensação subjetiva, experimentada como adormecimento, formigamento ou sensação 
de “agulhadas”. 

pasteurização processo de aplicação de calor, geralmente ao leite ou ao queijo, por um período de 
tempo específico, com o propósito de exterminar ou retardar o desenvolvimento das bactérias patogênicas. 

patente aberto e não bloqueado, como uma via aérea patente. 

patógenos atípicos micro-organismos do grupo composto por espécies de Legionella, Chlamydophila 
pneumoniae e Mycoplasma pneumoniae. 

patológico indicativo de ou causado por uma doença. 

PCAP abreviatura de pressão em cunha da artéria pulmonar (também chamada de pressão em cunha 
capilar pulmonar [PCCP] ou pressão da artéria pulmonar ocluída [PAo]); reflete a pressão a jusante na 
circulação pulmonar; sob condições ideais, a PCAP indica a pressão diastólica final do ventrículo esquerdo 
(PDFVE) ou a pré-carga ventricular esquerda. 

PCCP abreviatura de pressão em cunha capilar pulmonar; veja PCAP. 

PDFVE abreviatura de pressão diastólica final do ventrículo esquerdo, 
pectorilóquia transmissão dos sons da fala através da parede torácica, 
pectus carinatumpeito de pombo;protrusão indevida do esterno, 
pectus excavatum peito em funil; concavidade indevida do esterno. 

pediatria ramo da medicina preocupado com o tratamento e a prevenção das doenças da infância. 

PEEP abreviatura de pressão positiva expiratória final; a aplicação e manutenção de pressão na via aérea 
acima dos níveis atmosféricos durante a fase expiratória da ventilação mecânica com pressão positiva. 

PEEP ideal nível ideal de PEEP, contrabalançando riscos e benefícios. 

PEEP intrínseca (iPEEP) aumento inadvertido da pressão positiva nos alvéolos devido à expiração 
incompleta do volume inspirado. Também chamada de auto-PEEP. 

peitoral maior músculo extenso em formato de leque que tem origem no esterno e clavícula e se insere 
na porção superior do braço; músculo acessório da ventilação. 

PEM abreviatura de pressão expiratória máxima; uma medida do débito dos músculos expiratórios contra 



um estímulo máximo, medido por pressão positiva em cm de H 2 O. 

pendelluft movimento de gás de “rápido” para “lento” preenchendo espaços durante a respiração; 
altemativamente o movimento ineficiente do gás de um lado a outro (acompanhado por desvio do 
mediastino) entre um pulmão saudável e um pulmão com um segmento instável causado por uma lesão 
com traumatismo torácico. 

percutâneo através da pele. 

perda de água insensível perda de fluidos corporais por outros meios além do sistema urinário, trato 
gastrointestinal ou transpiração; inclui a perda de água por evaporação através dos pulmões e da pele. 

perfusãopassagem de fluido (geralmente sangue) através do corpo. 

peribrônquico ao redor dos brônquios. 

pericárdio bolsas serosas, fibrosas, que circundam o coração e as raízes dos grandes vasos. 

pericardite inflamação do pericárdio associada a trauma, doença neoplásica maligna, infecção, uremia, 
infarto do miocárdio, doença do colágeno ou a causas idiopáticas. 

pericardite constritiva inflamação do pericárdio (geralmente crônica) na qual o cálcio e os depósitos 
fibrosos circundam o coração e restringem seu enchimento normal. 

periférico pertencente à regiões distantes do centro. 

perinatal de ou pertencente a um tempo ou processo de dar à luz ou ter nascido. 

período refratário período de tempo durante a fase de despolarização do potencial de ação no qual as 
fibras do tecido cardíaco não podem responder a uma estimulação elétrica adicional. 

perioperatório de ou pertencente ao período de tempo imediatamente antes, durante e após a cirurgia. 

periósteo membrana vascular fibrosa que recobre os ossos, exceto em suas extremidades. 

peritubular ao redor dos túbulos; especificamente ao redor dos túbulos proximais e distais dos néfrons. 

PERRLA acrônimo do termo em inglês para as pupilas isocóricas, redondas, fo torre agentes e com reflexo 
de acomodação; um achado de exame físico normal. 

petéquia mancha púrpura ou vermelha diminuta que aparece sobre a pele como resultado de hemorragias 
minúsculas no interior das camadas dérmicas ou submucosas. 

PGT abreviatura para protocolo guiado pelo terapeuta, uma especificação das ações que permitem que os 
TRs iniciem e ajustem a terapia de modo independente, dentro de orientações estabelecidas previamente 
pela equipe médica. 

PIC abreviatura de pressão intracraniana. 

PIF abreviatura de pausa inspiratória final; uma técnica na qual um volume insuflado específico é 
momentaneamente mantido fixo durante o final da inspiração, na ventilação mecânica, com propósitos 
terapêuticos ou diagnósticos. 

PIG abreviatura de pequeno para a idade gestacional; de ou pertencente aos lactentes recém-nascidos 



cujo peso ao nascer recai abaixo do percentil 10 para sua idade gestacional. 

PIM abreviatura de ponto de impulso máximo. 

PIM abreviatura de pressão inspiratória máxima; a pressão negativa gerada durante um esforço 
inspiratório máximo forçado contra uma resistência ao fluxo; também chamada de força inspiratória 
negativa (FIN) e Pi máx. 

Plmáx abreviatura de pressão inspiratória máxima, ou a pressão negativa gerada durante o esforço 
inspiratório máximo forçado contra uma resistência ao fluxo, também chamada de força inspiratória 
máxima (FIM) e força inspiratória negativa (FIN). 

piogênico que produz pus. 

PISS abreviatura de sistema de segurança indexado por pino. 

pK log negativo da constante de ionização de uma solução; a capacidade de tamponamento de um sistema 
tampão é maior quando seus valores de pH e pK são iguais; pK a é o log negativo do componente ácido de 
um tampão. 

placenta órgão altamente vascularizado através do qual o feto absorve oxigênio e nutrientes vitais e 
excreta dióxido de carbono e outros produtos do metabolismo de degradação. 

placenta prévia condição anormal de gravidez na qual a placenta apresenta implantação baixa no útero, 
de modo que ela se interpõe ou cobre a porção interna do colo uterino. 

plasma porção fluida aquosa e incolor do sangue e linfa na qual os elementos celulares estão em 
suspensão. 

plasmaférese procedimento laboratorial no qual as proteínas plasmáticas são separadas por eletroforese 
para a identificação e avaliação da proporção das diversas proteínas. 

platipneia oposto da ortopneia; ou seja, uma condição anormal que se caracteriza por dificuldade 
respiratória em posição ereta, que é aliviada se deitando ou em posição reclinada. 

pleiteante pessoa que é o autor de uma ação; uma pessoa que necessita de reparos para uma lesão de 
seus direitos. 

pletismografia processo de mensuração e registro de variações no volume de um órgão ou parte do corpo 
com um pletismógrafo. 

plestismografia indutiva respiratória dispositivo que, por medida da alteração no diâmetro do tórax e 
do abdome, pode estimar o volume corrente inspirado e expirado. 

pletismógrafo dispositivo de mensuração de pressão; na fisiologia pulmonar, uma câmara na qual o 
indivíduo senta-se afim de medir as pressões e os volumes pulmonares. 

pleura camada delgada do mesotélio que recobre os pulmões e reveste o interior das cavidades torácicas. 

pleura parietal membrana delgada que recobre a superfície da parede torácica, mediastino e diafragma, 
que é contínua com a pleura visceral ao redor do hilo pulmonar. 



pleura visceral membrana delgada coberta por células mesoteliais, que recobre toda a superfície do 
pulmão, penetrando nas fissuras lobais. 

pleurisia dor que é originada na superfície pleural, geralmente um resultado direto de infecções virais, 
mas tem sido generalizada para qualquer condição (p. ex., embolia pulmonar) que cause dor pleural. 
Sinônimo de pleurodinia. 

pleurodese procedimento de fusão das pleuras parietal e visceral para prevenir a formação de fluido 
pleural ou a recorrência de pneumotórax. 

pneumatocele cisto preenchido de ar, com paredes delgadas, que ocorre no tecido pulmonar. 

pneumocardiografia registro das variações na função cardíaca através de sensores que monitoram as 
alterações respiratórias, tais como mudanças na pressão nos brônquios ou as mudanças nas dimensões do 
tórax. 

pneumocéfalo condição na qual o gás ou o ar é encontrado no interior do crânio. 

pneumócito (também chamado de pneumonócito) um termo genérico aplicado às células que constituem 
a região alveolar dos pulmões. 

pneumoconiose qualquer doença do pulmão causada por inalação crônica de poeiras inorgânicas, 
geralmente poeiras minerais de origem ocupacional ou ambiental. 

pneumografia registro gráfico dos movimentos respiratórios. 

pneumologista médico que é especializado no tratamento de distúrbios do sistema respiratório e tem um 
certificado para tratar doenças pulmonares expedido pelo American Board of Internai Medicine. 

pneumomediastino presença de ar ou gás nos tecidos do mediastínilos, que pode levar a pneumotórax ou 
pne umop e ricárdio. 

pneumonectomia remoção cirúrgica de todo ou parte de um pulmão. 

pneumonia processo inflamatório do parênquima pulmonar, geralmente de origem infecciosa. 

pneumonia adquirida na comunidade inflamação aguda dos pulmões contraída do ambiente 
(diferentemente da pneumonia nosocomial ou adquirida no hospital). 

pneumonia adquirida no hospital (PAH) infecção do trato respiratório inferior que ocorre em pacientes 
hospitalizados mais de 48 horas após a admissão e exclui as infecções adquiridas na comunidade que 
estão em fase de incubação no momento da admissão. 

pneumonia associada ao tratamento de saúde pneumonia que ocorre em qualquer paciente 
hospitalizado por 2 dias ou mais nos últimos 90 dias em um ambiente de tratamento de casos agudos ou 
que, nos últimos 30 dias, tenha residido em uma enfermaria de tratamentos prolongados ou em um asilo, 
sido atendido em um hospital ou clínica para hemodiálise, ou que tenha recebido antibióticos 
intravenosos, quimioterapia ou curativos em ferimentos. 

pneumonia associada ao ventilador infecção do trato respiratório inferior que se desenvolve em mais 
de 48 a 72 horas após a intubação endotraqueal. 



pneumonia atípica grupo de sintomas relativamente leves, compostos por calafrios, cefaleia, dores 
musculares, febre moderada e tosse, mas sem evidências de uma infecção bacteriana. A radiografia de 
tórax pode revelar mosqueamento nas bases. O agente de Eaton, ouMycoplasma pneumoniae, pode ser a 
causa dos sintomas. 

pneumonia nosocomial processo inflamatório infeccioso do parênquima pulmonar que se origina no 
hospital. 

pneumonia por aspiração condição inflamatória dos pulmões e brônquios causada pela inalação de 
material estranho ou vômitos com conteúdo gástrico ácido. 

pneumonite inflamação do pulmão. 

pneumonite de hipersensibilidade forma inflamatória de pneumonia intersticial que resulta de uma 
reação imunológica em uma pessoa hipersensível. A reação pode ser provocada por uma variedade de 
poeiras orgânicas inaladas, frequentemente aquelas contendo esporos de fungos. A doença pode ser 
prevenida evitando-se o contato com os agentes causadores. Também denominada alveolite alérgica 
extrínseca. 

pneumopericárdio presença de ar ou gás no pericárdio. 

pneumoperitônio presença de ar ou gás na cavidade peritoneal; pode ocorrer como resultado de doença 
ou pode ser induzido, para visualização diagnóstica. 

pneumotacômetro qualquer dispositivo para mensurar um fluxo gasoso. 

pneumotaquígrafo instrumento que incorpora um pneumotacômetro para registrar as variações do fluxo 
gasoso respiratório. 

pneumotórax presença de ar ou gás no espaço pleural do tórax; caso esse ar ou gás seja aprisionado sob 
pressão, ocorrerá um pneumotórax hiperiensivo. 

pneumotórax espontâneo primário pneumotórax que ocorre sem uma doença pulmonar subjacente. 

pneumotórax espontâneo secundário pneumotórax que ocorre devido à doença pulmonar subjacente. 

pneumotórax hipertensivo ar no espaço pleural que excede a pressão atmosférica, causando expansão 
das costelas, depressão do diafragma, desvio do mediastino e hipotensão. 

policitemia aumento anormal no número de eritrócitos no sangue; denominada “secundária” se for 
atribuível a causas definidas outras que não sejam a estimulação direta da medula óssea, como ocorre na 
hipoxemia crônica. 

polimiosite condição caracterizada por inflamação de muitos músculos. 

poliomielite doença infecciosa causada por um dos três RNA vírus pequenos que podem comprometer as 
células do como anterior da medula e produzir um quadro clínico que varia desde uma condição 
assintomática até uma paralisia grave. 

polimorfonuclear que tem um núcleo com diversos lóbulos ou segmentos conectados por um cilindro fino. 
pólipo crescimento tumoriforme pequeno que se projeta a partir da superfície de uma mucosa. 



polissonografia medida e registro das variações no fluxo aéreo e na atividade diafragmática durante o 
sono; usada no diagnóstico de apneia do sono. 

polissonograma (PSG) exame conduzido durante o sono, no qual várias funções são monitoradas (p. ex., 
frequência respiratória, atividade das ondas encefálicas, Sp02 etc.), frequentemente realizado para 
estabelecer o diagnóstico de apneia obstrutiva do sono. 

ponte proeminência da superfície ventral do tronco encefálico entre o bulbo e os pedúnculos cerebrais do 
mesencéfalo. 

ponto de ebulição temperatura na qual a pressão de vapor de um líquido toma-se igual à pressão 
ambiente exercida sobre o líquido. 

ponto de igual pressão (PIP) durante a expiração forçada, o ponto ao longo de uma via aérea em que 
pressão intraluminar das paredes se iguala à pressão intrapleural (ou extraluminar); a montante além 
desse ponto, a pressão pleural excede a pressão no interior da via aérea, tendendo a promover colapso 
bronquiolar. 

ponto de orvalho temperatura na qual o vapor d’água condensa-se novamente em sua forma líquida. 

ponto triplo a combinação de temperatura e pressão que permite que as formas sólidas, líquidas e 
gasosas de uma determinada substância existam em equilíbrio entre si. 

porção anterior da narinas abertura do nariz. 

porcentagem de umidade corporal (%UC) refere-se à quantidade de vapor de água em um volume de 
gás, como a porcentagem de água no gás saturado à temperatura corporal de 3TC (43,8 mg/L). 

poros de Kohn aberturas entre os alvéolos adjacentes. 

pós-carga carga contra a qual um músculo ativado deve tentar contrair-se; pós-cargas maiores resultam 
em velocidades mais baixas. 

pós-termo de ou pertencente a um lactente nascido após 42 semanas de gestação, independentemente do 
peso. 

posição de Trendelenburg posição na qual a cabeça fica para baixo e o corpo e as pernas estão em um 
plano inclinado. 

posição trípode técnica de ventilação mais frequentemente usada por pacientes com DPOC na qual eles 
se curvam para frente e posicionam seus ombros sobre uma mesa ou os braços de uma cadeira para 
auxílio ventilatório com a musculatura acessória. 

posicionamento terapêutico aplicação da gravidade para alcançar objetivos clínicos específicos, 
incluindo a mobilização das secreções (drenagem postural), a melhora da distribuição da ventilação 
(posicionamento dependente) e o alívio da dispneia (posicionamento de relaxamento). 

posterolateral situado atrás e de um lado ou do outro. 

posteromedial situado atrás e em direção à linha mediana. 

potência (em farmacologia) a atividade biológica de uma droga por unidade de peso ou a quantidade de 



droga necessária para produzir um determinado efeito. 

potencial de ação reversão rápida no potencial de membrana que ocorre em determinados nervos e 
células musculares, causada por uma mudança na permeabilidade da membrana para os íons sódio, que 
rapidamente se difundem para as células, revertendo, desse modo, sua carga. 

potencial de repouso diferença na carga, ou potencial elétrico negativo, que existe entre o interior e o 
exterior de um nervo ou cãula do tecido cardíaco, na condição de repouso devido à diferença de 
concentração de potássio e íon sódio, através da membrana celular. 

potencial limiar potencial de membrana ou diferença de voltagem nas fibras do tecido cardíaco em que 
ocorre despolarização espontânea. 

PPC abreviatura de pneumonia por Pneumocystis carinii; causada pelo Pneumocystis carinii 
(provavelmente um fungo), a PPC é uma pneumonia intersticial aguda com alta mortalidade (50%); a PPC 
é mais comum em pacientes com condições imunológicas alteradas ou anormais, principalmente aqueles 
que são vítimas de AIDS; o tratamento atual é feito com a associação de trimetoprima-sulfametoxazol ou 
isotionato de pentamidina. 

PPD abreviatura de derivado de proteína purificada, um material usado para avaliar a sensibilidade à 
tuberculina. 

ppm abreviatura de partes por milhão, uma medida comum para relacionar a solução diluída ou a mistura 
gasosa. 

PPO abreviatura de organização de fornecimento preferido, uma organização com serviço de saúde que 
negocia taxas especiais para seus serviços com grupos ou organizações selecionados. 

pré-carga estiramento pressórico das paredes ventriculares no início da contração ventricular. 

pré-eclâmpsia condição anormal da gravidez caracterizada pelo desenvolvimento de hipertensão aguda 
após a 24 a semana de gestação, geralmente acompanhada por proteinúria e edema. 

pré-operatório de ou pertencente ao período de tempo que precede um procedimento cirúrgico. 

pré-termo pertencente a um lactente nascido antes de 38 semanas de gestação, independentemente do 
peso. 

precauções contra as gotículas estratégias de proteção idealizadas para reduzir o risco de transmissão 
de agentes infecciosos por gotículas. 

precauções de contato salvaguardas concebidas para reduzir o risco de transmissão de micro-organismos 
epidemiologicamente importantes por contato direto ou indireto. 

precauções de isolamento salvaguardas concebidas para prevenir a disseminação de agentes infecciosos 
entre os pacientes, equipe e visitantes. As precauções de isolamento podem ser específicas da doença ou 
das categorias (grupo de doenças que necessitam de precauções de isolamento similares). 

precauções relativas à transmissão pelo ar salvaguardas concebidas para reduzir o risco de transmissão 
de agentes infecciosos pelo ar. 



precauções universais diretrizes recomendadas pelos Centers for Disease Control and Prevention para 
reduzir o risco de transmissão de micro-organismos transmitidos pelo sangue ou de outros micro- 
organismos hospitalares. As precauções universais aplicam-se a (1) sangue; (2) todos os fluidos, 
secreções e excreções do organismo, excluindo suor, independentemente de conterem ou não sangue; (3) 
pele não rígida; e (4) mucosas. 

precórdio região anatômica anterior externa sobre o coração e a porção inferior do tórax. 

precursor algo que vem antes ou precede; em química e farmacologia, uma substância a partir da qual 
outra é formada ou sintetizada; em diagnóstico clínico, um sintoma ou sinal que precede outro. 

pressão arterial diastólica pressão arterial basal das artérias durante o relaxamento ventricular. 

pressão arterial sistólica pressão arterial máxima que ocorre nas artérias durante a contração 
ventricular. 

pressão atmosférica absoluta (ATA) uma medida de pressão usada em medicina hiperbárica; 1 ATA é 
igual a 760 mmHg ou 101,32 kPa. 

pressão crítica pressão exercida por um vapor em um recipiente vazio, em sua temperatura crítica. 

pressão de abertura esofágica pressão oral na qual o esôfago se distende e abre, permitindo que o gás 
insufle o estômago; estima-se que varie de 20 a 25 cm de H 2 O. 

pressão de oclusão das vias aéreas (PO.l) pressão inspiratória gerada 100 milissegundos após a 
oclusão das vias aéreas. A PO.l é esforço-independente, sendo considerada como um bom parâmetro do 
impulso (drive) respiratório central. 

pressão de platô (Pplat) pressão na via aérea do paciente durante a ventilação mecânica, resultando da 
aplicação de uma sustentação inspiratória final. É igual à média da pressão alveolar máxima. 

pressão de pulso diferença entre a pressão arterial sistólica e a pressão arterial diastólica. 

pressão expiratória final zero (ZEEP) valor basal padrão durante a ventilação com pressão positiva; 
normalmente é constante, a menos que seja alterada propositalmente. 

pressão expiratória máxima (PEM) medida do débito dos músculos expiratórios contra um estímulo 
máximo, medida por pressão positiva em cm de H 2 O. 

pressão hidrostática pressão devida ao peso do fluido; relacionada ao volume do fluido em um 
recipiente e os efeitos da gravidade. 

pressão inspiratória máxima (PIM) medida do débito dos músculos inspiratórios contra um estímulo 
máximo, medida por pressão negativa em cm de H 2 O. Também conhecida como força inspiratória 
negativa (FIN) ou força inspiratória máxima (FIM). 

pressão média da via aérea pressão média aplicada sobre as vias aéreas. 

pressão negativa expiratória final (NEEP) aplicação de pressão sub atmosférica na via aérea durante a 
fase expiratória da ventilação com pressão positiva. 



pressão osmótica força produzida por partículas de solvente através de membranas semipermeáveis. 
pressão parcial pressão exercida por um único gás em uma mistura gasosa. 

pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) método de assistência ventilatória no qual o paciente 
respira espontaneamente, sem assistência mecânica contra uma resistência limiar ; com valor acima da 
pressão atmosférica mantida nas vias aéreas durante toda a respiração. 

pressão positiva expiratória (PEP) técnica de limpeza da via aérea na qual o paciente expira contra um 
re sis tor de fluxo de orifício fixo, afim de auxiliar a movimentação de secreções em direção às vias aéreas 
de maior calibre, para a expectoração através da tosse ou deglutição. 

pressão positiva expiratória final (PEEP) aplicação e manutenção da pressão acima dos valores 
atmosféricos em uma via aérea em toda a fase expiratória da ventilação mecânica com pressão positiva. 

pressão positiva na via aérea aplicação de uma pressão acima da atmosférica nas vias aéreas de um 
paciente. 

pressão transalveolar diferença entre a pressão alveolar e a pressão pleural. 

pressão transvias aéreas diferença entre a pressão da via aérea e a pressão alveolar. 

prevenção qualquer ação dirigida para prevenir doenças e promover a saúde, para eliminar a 
necessidade serviços de saúde secundários e terciários. 

prevenção de doenças atividades desenvolvidas para proteger pacientes ou outros membros da 
população de ameaças potenciais ou reais à saúde e suas consequências prejudiciais. 

princípio de Frank-Starling quanto mais uma fibra muscular for estirada, maior será a tensão que a fibra 
muscular irá gerar quando contraída. 

princípio de Pascal lei que afirma que os líquidos confinados transmitem uma pressão de igual 
intensidade em todas as direções. 

privilégio paciente-médico direito dos pacientes de recusarem a divulgar ou de terem divulgadas por 
seus médicos, as comunicações feitas entre eles e seus médicos. 

processador de texto um programa de computador para controle de textos; inclui a entrada e a 
apresentação de textos, sua edição, formatação e a impressão do produto final. 

processo legal devido lei em seu curso regular de administração tramitando nos tribunais de justiça. 

processo xifoide porção pontiaguda inferior do osso esterno. 

procuração instrumento autorizando um terceiro a atuar como agente ou procurador de alguém. 

produto pressão-tempo produto da pressão em um determinado intervalo de tempo, geralmente a 
pressão pleural vezes o tempo inspiratório durante a respiração. 

profilático que previne a disseminação ou o surgimento da doença;preventivo. 

prognóstico refere-se a um achado que é diagnóstico oupreditivo. 

promoção de saúde combinação de suporte educacional, organizacional, econômico e ambiental 



necessário para que se tenha um comportamento que conduz à saúde; inclui tanto a prevenção da doença 
quanto atividades que promovem o bem-estar. 

propelente algo que propele ou fornece impulsos, como o propelente em um inalador dosime trado. 

proprioceptor qualquer terminação nervosa sensitiva, como aquelas localizadas nos músculos, tendões e 
articulações, que responda a estímulos originados de movimentos ou da posição espacial. 

proteinose alveolar pulmonar doença pulmonar crônica caracterizada por deposição de um material 
proteináceo eosinofílico na região alveolar, que compromete gravemente as trocas gasosas. 

protocolo planejamento por escrito especificando os procedimentos a serem seguidos em uma 
determinada atividade; conforme aplicado para as comunicações eletrônicas, um conjunto de regras que 
determinam como dois ou mais computadores “conversam” entre si. 

protocolo de terapia respiratória especificação das ações que permitem aos profissionais de terapia 
respiratória iniciarem e ajustarem de modo independente a terapia, dentro das diretrizes estabelecidas 
previamente pela equipe médica; também chamado de protocolo dirigido pelo terapeuta. 

protocolo guiado pelo terapeuta especificação das ações que permitam que os profissionais de terapia 
respiratória iniciem e ajustem a terapia de maneira independente, com base em orientações 
estabelecidas previamente pela equipe médica; também chamado de protocolo de terapia respiratória. 

protocolos de isolamento medidas de controle de infecção que combinam precauções do tipo barreira 
(lavagem das mãos e uso de luvas, máscaras e/ou gorros) com a separação física de pacientes infectados 
com doenças de categorias específicas, a fim de interromper a transmissão de micro-organismos 
patogênicos. 

protrombina proteína plasmática sintetizada no fígado que, quando exposta à tromboplastina e ao cálcio, 
forma o componente trombina de um coágulo sanguíneo. 

pseudocolunar literalmente, “coluniforme”; usado para descrever um tipo de célula epitelial que parece 
ter formato colunar. 

pseudoestratificado de ou pertencente a um tipo celular epitelial que parece estar organizado em 
camadas, mas no qual cada célula tem contato com a membrana basal. 

psicose qualquer distúrbio médico caracterizado por distúrbio extremo da personalidade; por exemplo, 
depressão grave, agitação, comportamento regressivo. 

psicossocial de ou pertencente aos aspectos mentais, emocionais e sociais da existência humana ou de 
seu desenvolvimento. 

psicossomático de ou pertencente à relação entre as condições emocionais ou a visão externa de um 
indivíduo ( psique) e as respostas físicas do corpo do indivíduo. 

psig abreviatura para libras por polegada quadrada manométrica; i.e., a pressão acima da pressão 
atmosférica registrada em um medidor ou manómetro. 

PSVmáx nível de suporte de pressão necessário para fornecer volumes correntes de 10 a 15 mL/kg. 



ptose condição anormal de uma ou ambas as pálpebras na qual a pálpebra cai devido a uma fraqueza 
congênita ou adquirida do músculo elevador ou paralisia do terceiro nervo craniano. 

pulmão de aço ventilador com pressão negativa no corpo inteiro. 

pulso altemante alternância entre batimentos cardíacos fortes e fracos. 

pulso de O 2 taxa de consumo de oxigênio em relação à frequência cardíaca (mL de oxigênio consumido 
por batimento); uma medida da eficiência do coração em fornecer oxigênio. 

pulso paradoxal redução anormal na pressão de pulso com cada inspiração profunda. 

purulento que consiste em ou contém pus. 

PVC abreviatura de pressão venosa central; a pressão sanguínea mensurada dentro ou próxima do átrio 
direito. 

Q 

quilotórax acúmulo de líquido pleural com alto conteúdo de triglicerídeos, geralmente decorrente da 
ruptura do dueto torácico. 

quimiorreceptor célula nervosa sensitiva ativada por mudanças no ambiente químico circundante, assim 
como os quimiorreceptores da artéria carótida que são sensíveis à PCO 2 sanguínea, sinalizando para o 
centro respiratório no cérebro aumentar ou reduzir a ventilação. 

quociente respiratório (QR) troca total de oxigênio por dióxido de carbono no organismo, expressa como 
uma relação entre o volume de dióxido de carbono produzido e o volume de oxigênio consumido por 
unidade de tempo, em condições de equilíbrio dinâmico. Dependendo das necessidades metabólicas totais 
de todas as partes do organismo, em determinado momento, a relação varia de 0,7 ale tem médias de 
cerca de 0,8. Os valores de QR mudam de acordo com o combustível que está sendo metabolizado; 0 QR 
para gordura é mais baixo do que para glicose, enquanto o QR para proteína fica entre aquele da glicose 
e da gordura. 

QP abreviatura de queixa principal. 

R 

racêmico pertencente a um composto constituído por isômeros ópticos. 

radioaerossol aerossol com partículas que tenham sido marcadas com isótopo radioativo; usado para 
auxiliar os pesquisadores a analisarem a deposição de aerossol pulmonar e sua eliminação. 

radiografia de tórax imagem radiográfica do tórax. Tanto uma incidência postero anterior, ou PA, quanto 
uma incidência lateral, ou de perfil, são obtidas rotineiramente. 

radiopaco de ou pertencente a uma substância ou tecido que não permite prontamente a passagem de 
raios X ou de outras energias radiantes; compare com radiotransparente. 

radioterapia tratamento com radiação. 



radiotransparente pertencente a uma substância ou tecido que permite prontamente a passagem de raios 
X ou outras energias radiantes; compare com radiopaco. 

reabilitação restauração do indivíduo às suas condições plenas clínicas, mentais, emocionais, sociais e 
vocacionais, segundo sua capacidade. 

reabilitação pulmonar programa multidisciplinar idealizado para auxiliar a estabilizar ou reverter tanto 
a fisiopatologia quanto a psicopatologia das doenças pulmonares e retomar os pacientes à capacidade 
funcional mais alta possível. 

rebordo margem usada para distender um objeto, para ajudar a guiá-lo, para facilitar sua fixação a um 
outro objeto. 

receptores de estiramento sítios sensitivos vagais que respondem à deformação dos tecidos musculares 
lisos nas vias aéreas. 

receptores irritantes sítios sensitivos vagais que respondem à irritação das vias aéreas. 

receptores J sítios sensitivos vagais que estão localizados nas unidades alveolares; assim denominados 
porque são encontrados primariamente em “justaposição” aos capilares pulmonares. 

reclusão falsa prisão ou detenção ilegal de uma pessoa sem um mandado, por um mandado ilegal ou por 
mandado executado ilegalmente. 

recondicionamento a atividade física para fortalecer grupamentos musculares essenciais, melhorar a 
utilização de oxigênio global e melhorar a resposta cardiovascular do organismo à atividade física. 

recontaminação processo pelo qual materiais previamente contaminados que foram limpos ou 
esterilizados tomam-se novamente contaminados. 

recredenciamento processo pelo qual um indivíduo que já tem uma credencial em uma determinada 
profissão demonstra a manutenção da competência, por preencher com sucesso e totalmente os requisitos 
de credenciamento atuais. 

RDS abreviação de revisão dos sintomas, um componente da história médica. 

REDOX acrônimo que se refere a qualquer reação química de REDução-OXidação. 

reflexo de Babinski dorsiflexão do hálux com extensão e abertura dos outros dedos dos pés, 
desencadeada por uma firme estimulação na face lateral da planta do pé. 

reflexo de insuflação resposta vagai que limita ou modula o padrão de respiração. 

reflexo de insuflação de Hering-Breuer reflexo de insuflação paras simpática mediado pelos receptores 
de estiramento pulmonar que parece influenciar a duração da pausa expiratória que ocorre entre as 
respirações. 

reflexo do seio carotídeo diminuição da frequência cardíaca como uma reação reflexa da pressão sobre 
ou no interior da artéria carótida ao nível da sua bifurcação. 

reflexos vagovagais reflexos causados por estimulação de receptores parassimp áticos nas vias aéreas, 
que podem resultar em laringo espasmo, bronco constrição, hiperpneia e bradicardia; frequentemente 



associados com a estimulação mecânica, como durante os procedimentos como a aspiração 
traqueobrônquica, a intubação ou a broncoscopia. 

refratário pertencente a um distúrbio que é resistente ao tratamento. 

regime de tratamento planejamento abrangente incluindo vários tratamentos idealizados para combater 
uma certa doença ou distúrbio. 

registro médico orientado para o problema (RMOP) método de registro de dados sobre as condições de 
saúde de um paciente em um sistema de problematização. 

regra do utilitarismo preceito moral de abordagem com base não em que ato teria a maior utilidade, 
mas em qual regra promoveria o maior benefício, se fosse seguida por todos os pacientes. 

regulador dispositivo que controla tanto a pressão quanto o fluxo. 

regurgitação fluxo retrógrado de sangue através de uma válvula incompetente do coração. 

regurgitação aórtica refluxo de sangue da aorta em direção ao ventrículo esquerdo; indica uma 
incompetência valvular. 

reinalar inspirar o gás expirado (com alto conteúdo de dióxido de carbono). 

relação a/A relação de pressões parciais de oxigênio artério-alveolar (Pa02/PA02); uma medida da 
eficácia da transferência de oxigênio no pulmão. 

relação entre a capacidade de difusão pulmonar e o volume alveolar ( Dlco/Va ) relação entre a 
capacidade de difusão para cada litro de volume pulmonar e um índice da área de superfície alveolar 
funcional disponível para difusão. 

relação espaço morto/volume corrente (Vd/Vc) porcentagem de volume corrente que não participa das 
trocas gasosas, em geral aproximadamente 30% a 35% do volume total. 

relação I:E relação entre o tempo inspiratório-expiratório; a relação entre o tempo inspiratório e 
expiratório fornecido durante a ventilação compressão positiva. Também simbolizado como tptE- 

relação I:E relação entre o tempo inspiratório-expiratório; a relação entre o tempo inspiratório e 
expiratório fornecido durante a ventilação compressão positiva. Também simbolizado como tptE- 

relação P/F relação da pressão parcial arterial de oxigênio com a fração inspirada de oxigênio 
(Pa02/FI02); uma medida da eficácia de transferência de oxigênio através dos pulmões. 

relação ventilação/perfusão v/Q a relação da ventilação alveolar/pulmonar com a petfusão 
capilar/pulmonar, ambas as quantidades medidas são expressas nas mesmas unidades. 

relação volume expiratório forçado no primeiro segundo (%VEFi/CVF) porcentagem da capacidade 
vital forçada medida que pode ser expirada em 1 segundo. 

remoção de dióxido de carbono extracorpóreo (ECCO 2 R) procedimento no qual o sangue do paciente 
passa através de uma membrana externa, a qual filtra o dióxido de carbono com a finalidade de dar 
suporte à ventilação. 



repolarizaçãoprocesso pelo qual a célula é restaurada a seus potenciais de repouso. 

res ipsa loquitur “a coisa fala por si”; regra de evidência pela qual a negligência de um autor de um 
delito alegado pode ser inferida a partir do mero fato de que o acidente aconteceu. 

resistência impedância para o fluxo em um tubo ou conduto; quantificado como a relação da diferença na 
pressão entre dois pontos. 

resistência ao fluxo diferença de pressão entre os dois pontos ao longo do tubo, dividida pelo fluxo real. 

resistência ao fluxo de drenagem força contra a qual os ventrículos devem bombear, para movimentar o 
sangue para o interior das artérias. 

resistência das vias aéreas medida da impedância em relação à ventilação causada pelo movimento de 
gás através das vias aéreas; abreviada como Rva, a resistência das vias aéreas é calculada como a 
alteração na pressão ao longo do tubo dividida pelo fluxo. 

resistência expiratória (retardo) modificação da fase expiratória da ventilação com pressão positiva na 
qual um orifício restrito, ou resistor de fluxo, é usado para diminuir a velocidade do fluxo dos gases 
expirados pelo paciente. 

resistência inspiratória inspiração contra algum tipo de resistência, tal como a prática de respiração 
diafragmática com o Pfiex ou treinamento muscular inspiratório. 

resistência progressiva método de aumento da força de um músculo fraco ou lesado, por aumento 
gradativo da resistência contra a qual o músculo trabalha, tal como pelo uso de pesos graduados por um 
período de tempo determinado. Também chamada de resistência graduada. 

resistência viscosa impedimento à movimentação causado por forças de fricção entre as moléculas, 
principalmente nos fluidos. 

resistente à penicilinase termo descritivo aplicado para certos antibióticos resistentes à ação da 
penicilinase, uma enzima que inativa a penicilina, produzida por algumas bactérias. 

resistor limiar na terapia de pressão positiva na via aérea, um dispositivo contra o qual o paciente 
expira; a pressão gerada por um resistor linear pode ser ajustada para fornecer pressões expiratórias 
específicas independentes do fluxo. 

respiração apnêustica padrão respiratório caracterizado por uma fase inspiratória prolongada seguida 
por apneia expiratória. 

respiração assincrônica padrão respiratório anormal, no qual a caixa torácica e o abdome não se 
movimentam para fora sincronicamente, indicando que os músculos respiratórios não estão trabalhando 
em sincronia; um indicador precoce de uma carga muscular respiratória excessiva. 

respiração de Biot respiração caracterizada por períodos irregulares de apneia, altemando-se com 
períodos nos quais quatro ou cinco ventilações de profundidade idêntica são aplicadas. 

respiração de Cheyne-Stokes padrão respiratório anormal, repetido, caracterizado pela alternância de 
hipopneia e hipoventilação progressivas, culminando em uma breve apneia. 



respiração de Kussmaul hiperpneia associada com cetoacidose diabética, 
respiração espontânea respirações iniciadas e terminadas pelo paciente. 

respiração mandatária respiração com suporte ventilatório que seja iniciada ou terminada por um 
ventilador. 

respiração nos distúrbios do sono períodos com ausência tentativas de respirar durante o sono. 

respiração paradoxal padrão respiratório no qual o abdome é observado se movimentando para forai, 
enquanto a porção inferior do gradil costal se movimenta para dentro, durante um esforço inspiratório. 
Esse padrão pode indicar carga muscular respiratória excessivai, fraqueza diafragmática ou insuficiência 
respiratória iminente. Também chamado de paradoxo abdominal. 

respirador aparelho semelhante a uma máscara usado para filtrar o ar respirado para as ventilações. 

respirador de couraça dispositivo para aplicar ventilação com pressão negativa que se adapta somente 
sobre o tórax. 

respondeat superior “deixe o mestre respondersignifica que, em certos casos, o mestre é responsável 
pelos atos errados de seus empregados; por exemplo, um médico pode ser responsabilizado pelos atos 
errados de seus assistentes. A doutrina não é aplicável quando ocorre lesão enquanto o empregado está 
agindo fora do âmbito legítimo da autoridade. 

responsabilidade estrita teoria na lei extracontratual que pode ser usada para impor responsabilidade 
sem culpa, mesmo em situações em que ocorre lesão sob condição de tratamentos razoáveis; casos mais 
comuns de responsabilidade estrita envolvem o uso de produtos e técnicas perigosos. 

resposta limiar pertencente a uma ação fisiológica causada por um estímulo mínimo necessário para 
provocá-la. 

ressecar remover cirurgicamente. 

ressonância magnética (RM) técnica de imagem que utiliza um distúrbio magnético do tecido para obter 
imagens. 

ressuscitação cardiopulmonar (RCP) procedimento básico de emergência para suporte de vida que 
consiste em ventilação artificial e massagem cardíaca externa manual. 

restritor de fluxo orifício fixo; dispositivo para mensuração de fluxo de pressão constante. 

retenção conforme aplicada à terapia com aerossol, a proporção de partículas depositadas no interior do 
trato respiratório, seja em uma localização específica ou como um todo. 

retinopatia doença ocular não inflamatória, resultante de alterações nos vasos sanguíneos da retina. 

retinopatia da prematuridade (RP) condição ocular anormal que se desenvolve em alguns prematuros 
ou lactentes com baixo peso ao nascer que recebem oxigênio. Previamente chamada de fibroplasia 
retrolental. 

reto abdominal grupo muscular abdominal que funciona como um músculo acessório da ventilação. 



retroestemal atrás do esterno. 


réu indivíduo que contesta a parte contrária cujo amparo ou reparação é visado em uma ação ou processo; 
do mesmo modo, o acusado em um processo criminal. 

rinite inflamação das mucosas nasais, geralmente acompanhada por edema de mucosa e por rinorreia. 
rinorreia eliminação livre de muco nasal transparente. 

rinovírus qualquer um de cerca de 100 RNA viróticos pequenos sorologicamente distintos, que causam 
aproximadamente 40% das doenças respiratórias agudas. 

ritmicidade inerente capacidade única de o músculo cardíaco originar espontaneamente um impulso 
elétrico; também denominada automaticidade. 

ritmo de galope ruído cardíaco anormal que lembra o galope de um cavalo, causado pela adição de um 
S3 e/ou um S4; mais frequentemente indica a presença de insuficiência cardíaca. 

RMOP abreviatura de registro médico orientado ao problema, um método de registro de dados sobre as 
condições de saúde de um paciente. 

rompimento de contrato falha, sem desculpa legal, em realizar os termos de um acordo legal. 

rompimento de dever falha em conduzir uma cessão que é legal e que foi acordada pelas partes. 

roncos ruídos pulmonares adventícios contínuos graves, mais frequentemente ouvidos na expiração. 

RPPI abreviatura de respiração com pressão positiva intermitente; a aplicação de pressão positiva 
inspiratória, geralmente acompanhada de uma terapia de umidificação ou aerossol, para um paciente 
respirando espontaneamente como ocorre em uma modalidade de tratamento a curto prazo, geralmente 
por períodos de tempo não superiores a 15 a 20 minutos. 

RSV abreviação de vírus sincicial respiratório, ruídos de Korotkoff ruídos auscultados durante a medida 
da pressão arterial usando um esfigmomanômetro e o estetoscópio. 

ruídos pulmonares adventícios ruídos pulmonares anormais superpostos aos ruídos respiratórios 
subjacentes básicos. 

S 

SAHS acrônimo para síndrome de apneia/hipopneia do sono. 

sangue arteriolizado sangue que foi totalmente oxigenado por sua passagem pelos pulmões. 

SARA abreviatura de síndrome da angústia respiratória aguda. 

sarcoidose distúrbio crônico de origem desconhecida, caracterizado pela formação de tubérculos de tecido 
epitelioide não necrosado. 

sedimentação mecanismo primário para deposição de partículas de 1 a 5 mm de diâmetro nas vias aéreas 
centrais, quando as partículas diminuem de velocidade e se decantam na suspensão. 

segmentos divisões menores dos pulmões; cada segmento é associado com um ramo principal da via 



aérea. 


segunda bulha hiperfonética fechamento anormalmente alto da válvula pulmonar como parte da 
segunda bulha cardíaca; geralmente devido à hipertensão pulmonar. 

semipermeável membrana biológica ou sintética que permite apenas a passagem de moléculas de 
solvente, mas não de soluto. 

sensibilidade medida da quantidade de esforço (pressão, fluxo) que deve ser gerada por um paciente, a 
fim de disparar um ventilador mecânico para a fase inspiratória; altemativ amente, o mecanismo usado 
para ajuste e o controle desse nível; também chamado de nível de disparo. 

sensibilidade (de um teste) a relação entre o número de resultados positivos verdadeiros do teste e todos 
os pacientes tendo a condição que está sendo testada. 

sensibilidade de disparo no suporte ventilatório, a mudança na pressão ou fluxo que um paciente deve 
produzir para iniciar uma ventilação. 

sensório termo genérico que se refere à condição relativa de consciência ou alerta do paciente, 
sepse condição tóxica resultante de infecção. 

septicemia infecção sistêmica na qual os micro-organismos patogênicos estão presentes na corrente 
circulatória, tendo se disseminado a partir de uma infecção em qualquer ponto do organismo; também 
chamada de bacteremia. 

septo parede ou divisão; o septo nasal divide as passagens nasais internas. 

sequela qualquer condição anormal que se segue ou é resultado de uma doença, tratamento ou lesão, 
como a paralisia após a poliomielite, a surdez após um tratamento com uma droga ototóxica, ou uma 
cicatriz decorrente de uma laceração. 

serviço de consulta de terapia respiratória programa no qual o serviço terapêutico respiratório é 
determinado por profissionais de terapia respiratória, com base em diretrizes específicas ou em 
algoritmos; em alguns lugares, é conhecido como programa “avalie-e-trate”. 

serviços de saúde atividades idealizadas para manter ou melhorar a saúde. Inclui serviços de saúde 
pública (p. ex., controle de doenças transmissíveis); serviços de saúde ambiental (p. ex., controle da 
poluição atmosférica); e serviços de saúde pessoal (p. ex., diagnóstico, tratamento e reabilitação). 

servocontrole controle em alça fechada de um processo combase emparâmetros de mensuração. 

shunt quando aplicado em medicina pulmonar, um shunt entre os lados venoso (direito) e arterial 
(esquerdo) circulatório; se for “direita-esquerda”, ocorre a diluição do conteúdo de oxigênio do sangue 
arterial; se for “esquerda-direita” o conteúdo de oxigênio do sangue arterial não é afetado, entretanto, a 
sobrecarga cardíaca é significativamente aumentada. 

shunt direita-esquerda shunt anatômico no qual o fluxo de sangue do lado venoso passa para o arterial 
na circulação, passando pelos pulmões. Isso reduz tanto o conteúdo do oxigênio quanto a PO2 do sangue 
arterial. 



shunt fisiológico (Qs/Qt) porcentagem do débito cardíaco que não participa nas trocas gasosas 
pulmonares. 

sibilos um tipo contínuo e agudo de ruídos pulmonares adventícios, 
sigmoide que tem um formato de letra S. 

silicose doença pulmonar causada por exposição contínua e prolongada à poeira de um composto 
inorgânico, dióxido de silício, que é encontrado em areia, quartzos e em muitas outras pedras; a silicose 
crônica é caracterizada por lesões nodulares fibrótícas disseminadas em ambos os pulmões. 

simpático pertencente a um componente toracolombar do sistema nervoso autônomo, para o qual a 
norepinefrina serve como um neurotransmissor pós-ganglionar; termo também usado para descrever 
qualquer ação fisiológica mediada ou que mimetize a da norepinefrina ou epinefrina; veja adrenérgico. 

simpatomimético que se refere a um agente farmacológico que mimetiza os efeitos da estimulação dos 
órgãos e estruturas pelo sistema nervoso simpático, por ocupação dos sítios receptores adrenérgicos e 
ação como um agonista ou pelo aumento da liberação de neurotransmissor norepinefrina nas terminações 
nervosas pós-ganglionares. 

sinal de Hoover movimento para dentro das margens laterais inferiores da parede torácica a cada esforço 
inspiratório, devido a um diafragma plano e baixo, como observado no enfisema. 

sinalização de drogas mecanismo pelo qual uma droga exerce seus efeitos nos receptores. 

síncope inconsciência temporária; desmaio. 

síncope de Stokes-Adams episódios de síncope devidos a um bloqueio cardíaco. 

síndrome da angústia respiratória (SAR) condição de angústia respiratória em recém-nascidos, 
geralmente decorrente da produção insuficiente de surfactante (devido à imaturidade). 

síndrome da angústia respiratória aguda (SARA) um distúrbio respiratório caracterizado por 
insuficiência respiratória e hipoxemia. Os fatores desencadeantes incluem a sepse por micro-organismos 
gram-negativos, a toxicidade por oxigênio, traumatismos, pneumonia e as respostas inflamatórias 
sistêmicas. 

síndrome da disfunção de múltiplos órgãos (SDMO) condição na qual ocorre a disfunção de múltiplos 
órgãos diferentes, geralmente secundária à lesão pulmonar aguda. 

síndrome da hipoventilação por obesidade síndrome geral constituída por hipercapnia e hipoxemia 
crônica, apneia do sono e redução da responsividade dos centros respiratórios ao dióxido de carbono. As 
complicações, devidas primariamente à hipoxemia crônica, incluem policitemia, hipertensão pulmonar e 
cor pulmonale. 

síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS) distúrbio imune causado por infecção pelo vírus da 
imunodeficiência humana (HIV); o HIV ataca diretamente os linfócitos T e as células T-helper do sistema 
imune, desse modo comprometendo tanto a imunidade mediada por células quanto a imunidade humoral 
(anticorpos). 



síndrome da morte súbita do lactente (SMSL) principal causa de morte em lactentes com menos de 1 
ano de idade nos Estados Unidos. Comumente chamada de morte no berço. 

síndrome da sobreposição condição na qual a apneia obstrutiva do sono e a DPOC ocorrem em conjunto 
no mesmo indivíduo. 

síndrome de aspiração de mecônio inalação de mecônio pelo feto ou recém-nascido. Pode bloquear a 
passagem de ar e causar incapacidade de expansão pulmonar. 

síndrome de Goodpasture hemossiderose pulmonar recidivante crônica, geralmente associada com 
glomerulonefrite e caracterizada por tosse com hemoptise, dispneia, anemia e insuficiência renal 
progressiva. 

síndrome de Guillain-Barré polineurite periférica, idiopática, caracterizada por fraqueza da extremidade 
inferior que progride para as extremidades superiores e face; pode levar à paraplegia flácida e à fraqueza 
muscular respiratória acentuada. 

síndrome de Lambert-Eaton distúrbio de condução neuromuscular comumente associado com uma 
doença maligna subjacente que leva à fraqueza muscular, frequentemente com deficiência sensitiva, que 
pode muitas vezes ser melhorada com contração muscular repetitiva contra pressão. 

síndrome de Ondine apneia causada por perda do controle automático da respiração (termo derivado do 
nome de uma ninfa da água de um conto de fadas). 

síndrome de Pickwick condição anormal caracterizada por obesidade excessiva, redução na 
responsividade ao dióxido de carbono, padrão de função pulmonar destrutiva, hipersonolência e 
policitemia. 

síndrome paraneoplásica feito de tumores remotos distantes do sítio tumoral e frequentemente mediado 
por reações a produtos tumorais ou resposta imune a um tumor. 

síndromes de discinesia ciliar condições nas quais os cílios do trato respiratório não funcionam 
adequadamente. 

sinérgico agindo juntos; mais especificamente, tendo a característica de sinergismo, o fenômeno pelo qual 
dois agentes que atuam conjuntamente têm um efeito maior do que a soma algébrica dos efeitos de 
ambos. 

singulto soluço. 

sinusite inflamação de um ou mais seios paranasais. 
sinusoidal de ou pertencente ao formato de uma onda de sino. 

sistema citocromo oxidase via intracelular importante do metabolismo oxidativo e da produção de 
energia. 

sistema de alto fluxo equipamento de oxigenoterapia que fornece gases inspirados em uma concentração 
de oxigênio constante preestabelecida (veja também dispositivo de desempenho fixo). 

sistema de aquecimento servo-controlado em um umidificador, uma unidade de aquecimento que 



monitora a temperatura do gás fornecido para o paciente, ajustando a potência para o aquecedor com 
base na diferença entre o ajuste da temperatura e a temperatura monitorada por uma sonda termistora 
posicionada a jusante ao umidificador, sobre ou próxima da conexão com a via aérea do paciente. 

sistema de baixo fluxo dispositivo para oxigenoterapia de desempenho variável que fornece oxigênio em 
um fluxo que administra somente uma porção das necessidades de gás inspirado pelo paciente. Também 
chamado de sistema de desempenho variado. 

sistema de segurança indexado por diâmetro (DISS) especificações estabelecidas para prevenir a troca 
acidental de conectores de gases medicinais de baixa pressão (inferior a 200 psig). O DISS é usado em 
terapia respiratória para conectar equipamentos a fontes de gás de baixa pressão. 

sistema de segurança indexado por pino (PISS) parte do sistema de segurança padrão dos Estados 
Unidos, essas especificações se aplicam somente a saídas de válvulas de cilindros pequenos até o 
tamanho E, que é usado com conexões do tipo Yoke (em grampo). 

sistema de segurança padrão americano (ASSS) especificações adotadas nos Estados Unidos e no 
Canadá para conexões rosqueadas de alta pressão entre cilindros de gás comprimido e suas conexões. 

sistema endócrino rede de glândulas sem duetos e outras estruturas que sintetizam e secretam hormônios 
diretamente para a corrente sanguínea, afetando a função de órgãos-alvo específicos. 

sistema reservatório sistema de fornecimento de oxigênio que disponibiliza um volume de oxigênio de 
reserva que o paciente ativa quando o fluxo inspiratório do paciente excede o fluxo de dispositivo. 

sistema tampão solução química que consiste em um ácido fraco e seu sal, que apresenta a capacidade 
de minimizar as alterações do pH ao liberar ácido ou bases. 

sistema tampão fechado sistema tampão no qual todos os componentes das reações acidobásicas 
permanecem no sistema. Os produtos se acumulam e alcançam o equilíbrio com os reagentes, e a 
atividade química cessa (nenhuma atividade tampão adicional ocorre). Exemplos de sistemas tampão 
fechados no organismo são tampões não bicarbonatos (p. ex., proteínas plasmáticas, hemoglobina, 
fosfatos). 

sistêmico de ou pertencente ao organismo como um todo. 

situs inversus transposição lateral dos órgãos do abdome e tórax; uma das características da síndrome de 
Kartagener. 

SMSL abreviatura para a síndrome da morte súbita do lactente, comumente chamada de morte no berço; a 
principal causa de óbito em lactentes com menos de 1 ano de idade nos Estados Unidos. 

SNC abreviatura de sistema nervoso central. 

SNF abreviatura de enfermaria de especialidades. 

SOAP (em um registro médico orientado para o problema) abreviatura para subjetivo, objetivo, avaliação 
e planejamento, as quatro partes do registro escrito de um problema de saúde. 

SODM abreviatura de síndrome da disfunção de múltiplos órgãos. 



software programas ou instruções baseadas em memória ROM que controlam o computador, 
solenoide atuador ou chave de acionamento movido à energia elétrica. 

sonografia processo de visualização de estruturas profundas do organismo por medida e registro da 
reflexão de ondas sonoras de alta frequência contínuas ou pulsáteis. 

sonolência excesso de sono. 

sopro som anormal ouvido na ausculta cardíaca ou dos grandes vasos, causado por turbulência ou 
obstrução. 

sopro ruído cardíaco anormal, criado por um fluxo sanguíneo turbulento através de uma válvula cardíaca 
este nos ada ou incompetente. 

Sp02 abreviação para saturação de oxiemoglobina, conforme medido pela oximetria de pulso. 

sub atmosférico abaixo do valor atmosférico; usado para descrever as pressões abaixo da pressão 
ambiente; veja hipobarismo. 

subcostal abaixo das costelas. 

subcutâneo abaixo da pele. 

subfrênica abaixo do diafragma. 

subglótico abaixo da glote. 

sublingual abaixo da língua. 

submicrônico pertencente a uma partícula (principalmente partículas coloidais) com menos de 10 ~ 5 cm 
de tamanho e não visível com um microscópio óptico padrão. 

submucosa abaixo da mucosa. 

sulfemoglobina forma de hemoglobina contendo uma molécula de enxofre com ligação irreversível que 
impede a ligação de oxigênio normal. 

super-hidratação condição caracterizada por um excesso de fluidos corporais. 

superdistensão condição de estiramento ou expansão além dos limites de normalidade. 

suporte básico de vida (BLS) ressuscitação cardiopulmonar planejada de modo a reinstituir a função 
circulatória ou respiratória sem utilizar equipamentos ou drogas. 

suporte de vida avançado em cardiologia (ACLS) procedimentos médicos de emergência que vão além 
do suporte básico de vida; incluem-se o estabelecimento de um acesso para a administração de fluidos 
intravenosos, uma possível desfibrilação, a administração de drogas, o controle de arritmias cardíacas e o 
uso de equipamento de ventilação. O ACLS geralmente necessita da supervisão direta ou indireta de um 
médico. 

suporte ventilatório parcial modos de suporte ventilatório nos quais o paciente deve contribuir para o 
volume-minuto total em respiração espontânea. 



suporte ventilatório total modo de suporte ventilatório no qual o ventilador fornece todas necessidades 
de ventilação por minuto do paciente. 

supraclavicular área do organismo acima da clavícula ou osso do pescoço, 
supraestemal acima do esterno, 
supraglótico acima da glote, 
supraventricular acima dos ventrículos. 

surfactante agente com ação superficial que forma uma camada monomolecular sobre as superfícies 
alvéolo pulmonares. Esses agentes impedem o colapso alveolar em volumes pulmonares mais baixos, por 
redução da tensão superficial nos alveolar. 

surfactante pulmonar substância similar a um detergente, secretada nos alvéolos, que reduz a tensão 
superficial e estabiliza os alvéolos. 

suspensão dispersão de partículas grandes, suspensas em um meio fluido; sem agitação física, as 
partículas irão, em uma etapa final, sofrer decantação. 

sustentação máxima inspiratória (SMI) manobra respiratória terapêutica na qual os pacientes são 
orientados a inspirar a partir de níveis expiratórios de repouso até sua capacidade inspiratória (Cl), com 
uma pausa inspiratória final. 

T 

tampão substância química que, quando acrescentada a uma solução, minimiza as flutuações no pH. 

tamponamento interrupção do fluxo sanguíneo para um órgão ou uma parte do corpo por pressão, como 
por um tampão ou um curativo compressivo aplicado para estancar uma hemorragia ou pela compressão 
de uma parte por um acúmulo de fluido, como no tamponamento cardíaco. 

tamponamento cardíaco compressão do coração devido ao acúmulo de sangue, fluidos ou gases sob 
pressão no pericárdio. 

tangente linha traçada perpendicular a um determinado ponto de uma curva, 
taquicardia frequência cardíaca anormalmente elevada. 

taquifílaxia fenômeno no qual a administração repetida de algumas drogas resulta em uma redução 
acentuada na efetividade. 

taquipneia elevação anormal da frequência respiratória. 

taxa de fluxo expiratório máximo (TFEM) taxa de fluxo expiratório máxima em L/segundos. 

taxa de troca respiratória (R) a relação entre a quantidade de dióxido de carbono que se movimenta 
para os alvéolos por minuto e a quantidade de oxigênio que deixa os alvéolos por minuto; para o pulmão 
como um todo, R é normalmente 0,8. 

taxa metabólica basal (TMB) quantidade de energia usada em uma unidade de tempo por um indivíduo 
em jejum e em repouso. A taxa, determinada pela quantidade de oxigênio consumido, é expressa em 



calorias consumidas por hora por metro quadrado de superfície de área corporal ou por quilograma de 
peso corporal. Também chamada de gasto energético basal (GEB). 

taxonomia classificação por ordem, como uma taxonomia dos micro-organismos. 

técnica da expiração forçada (TEF) modificação da sequência de tosse normal idealizada para facilitar 
a eliminação de secreções brônquicas ao mesmo tempo em que minimiza a probabilidade de colapso 
bronquiolar. 

técnico certificado em função pulmonar (CPFT) indivíduo, qualificado por instrução e/ou experiência, 
que concluiu com sucesso o exame de certificação em função pulmonar do NBRC. 

tecnólogo registrado de função pulmonar (RPFT) indivíduo qualificado por instrução e/ou experiência 
e previamente certificado na tecnologia da função pulmonar, que tenha concluído com sucesso o exame 
de registro em função pulmonar do NBRC. 

temperatura crítica a temperatura mais alta na qual uma substância pode existir como líquido, 
independentemente da pressão. 

tempo de elevação taxa de aumento em determinados parâmetros; no suporte ventilatório, a taxa na 
qual a pressão de ar aumenta durante a inspiração precoce (uma função do fluxo). 

tempo de permanência (TP) medida que reflete número de dias transcorridos entre a internação do 
paciente e sua alta para uma clínica de serviços de saúde com internação. 

tempo de protrombina (TP) exame em uma etapa para detectar determinados distúrbios de coagulação 
plasmática causados por deficiência nos fatores V, VII ou X. 

tempo de resposta medida (geralmente em mseg) da velocidade com a qual um ventilador mecânico 
pode responder a um esforço inspiratório do paciente e o ciclo na fase inspiratória. 

tempo de tromboplastina parcial (TTP) exames para detectar defeitos na coagulação do sistema de 
coagulação intrínseca por adição de tromboplastina parcial ativada a uma amostra plasmática de exame e 
comparando-a com um controle do plasma normal; o valor normal é de 60 a 80 segundos. 

terapeuta respiratório graduado em uma escola acreditada pelo CAAHEP/CoARC, que tem por função 
qualificar o graduado para o exame de registro do National Board for Respiratory Core (NBRC). 

terapeuta respiratório certificado (TRC) terapeuta respiratório que concluiu com sucesso o exame de 
certificação técnico (nível iniciante) do NBRC. 

terapeuta respiratório registrado (RRT) terapeuta respiratório que tenha concluído com sucesso o 
exame de registro (terapeuta) do NBRC. 

terapia com radiação tratamento de doenças neoplásicas, utilizando raios X ou raios gama, geralmente 
de uma fonte de cobalto, para deter a proliferação de células malignas por redução na taxa de mitose ou 
comprometimento da síntese de ácido desoxirribonucleico. 

termistor termômetro elétrico cuja impedância varia com a temperatura; usado para detectar o fluxo oral 
ou nasal durante os estudos do sono. 



termo pertencente a um lactente nascido entre a 38 a e a 42 a semanas de gestação. 

teste de Allen modificado técnica mais comum para determinar a adequação da circulação ulnar. 

teste de Ziehl-Neelsen um dos métodos mais amplamente utilizados de coloração álcool-ácido-resistente, 
comumente utilizado no exame microscópico de um esfregaço de escarro suspeito de conter 
Mycobacterium tuberculosis. 

teste do ponto de cuidado (POC) análise no leito, em oposição aos exames laboratoriais convencionais. 

tetania condição caracterizada por cãibras, convulsões, espasmos musculares e flexão angulada das 
articulações dos tornozelos e punhos. 

tetralogia de Fallot anomalia cardíaca congênita que consiste em quatro defeitos: estenose pulmonar, 
defeito do septo ventricular, mau posicionamento da aorta, de modo que esta artéria se origina do defeito 
septal ou do ventrículo direito, e hipertrofia do ventrículo direito. 

The Joint Comission uma agência não governamental particular que estabelece diretrizes para a 
operação dos hospitais e outras instalações de serviços de saúde, conduz programas e pesquisas de 
acreditação e encoraja a obtenção de altos padrões de tratamentos médicos institucionais nos Estados 
Unidos, anteriormente denominada Joint Commission on Acereditation of Healthcare Organizations 
(JCAHO). 

tibial de ou pertencente à tíbia. 

tiragens depressões na pele ao redor da caixa torácica com cada esforço inspiratório. 

título direito ou reivindicação; altemativamente o processo de conceder ou fornecer um direito, como, por 
exemplo o direito a tratamento de saúde adequado. 

tomografia técnica radiográfica que produz uma radiografia que representa um corte transversal 
detalhado na estrutura tecidual em uma profundidade predeterminada. 

tomografia computadorizada técnica radiográfica que produz uma imagem que representa um corte 
transversal detalhado de uma estrutura tecidual. 

tomografia computadorizada do tórax técnica radiográfica que produz uma visão transversal das 
estruturas torácicas, com a capacidade de detectar alterações sutis na densidade da região. 

toracocentese perfuração cirúrgica da parede torácica e do espaço pleural com uma agulha, para 
diagnóstico ou propósitos terapêuticos ou para a coleta de uma amostra para biópsia. 

toracotomia abertura cirúrgica da cavidade torácica. 

tórax em tonel aumento anormal do diâmetro anteroposterior do tórax devido à hiperinsuflação dos 
pulmões. 

tórax instável lesão torácica traumática na qual uma parte da caixa torácica toma-se instável devido à 
fratura de diversas costelas ou por separação intercostal; tipicamente, a região instável exibe movimento 
paradoxal durante a inspiração, contribuindo para uma má distribuição da ventilação. 

torniquete dispositivo aplicado ao redor de uma extremidade, com o objetivo de comprimir os vasos 



sanguíneos e, assim, prevenir que o fluxo sanguíneo entre ou saia da área distai. 

torr unidade de pressão equivalente a 1/760 atmosfera nas CNTP; equivalente a 1 mmHg. 

tosse esforço expiratório forçado para expelir muco e outras substâncias estranhas das vias respiratórias 
superiores. 

tosse huff tipo de expiração forçada com a glote aberta para evitar o ato de tossir quando a dor limita a 
tosse normal. 

toxicidade por oxigênio resposta patológica do corpo e de seus tecidos como resultado da exposição 
prolongada a pressões parciais altas de oxigênio; manifestações pulmonares incluem alterações celulares 
que causam congestão, inflamação e edema. 

trabalho respiratório (TR) quantidade de força necessária para movimentar um determinado volume 
para o interior do pulmão com a parede pulmonar relaxada. Matematicamente, o trabalho é a integral da 
pressão vezes o volume. 

transação uma interação humana; em comunicação humana, denota um processo bidirecional, no qual os 
participantes são mutuamente influenciados pelas interações. 

transbrônquica através dos brônquios ou da parede brônquica, como uma biópsia transbrônquica. 
transcutâneo através da pele, como um eletrodo de PO 2 transcutâneo. 

transdutor dispositivo capaz de converter uma forma de energia em outra e comumente usado para a 
medida de eventos físicos; por exemplo, um transdutor de pressão pode converter o fenômeno físico de 
força por unidade de área em um sinal elétrico análogo. 

transdutor piezoelétrico transdutor capaz de converter energia elétrica em energia física com vibrações 
de alta frequência. 

transecção incisar ou cortar através de, como no preparo de um corte transversal de tecido. 

transfusão introdução direta de sangue ou de hemoderivados de outra fonte para a corrente sanguínea. 

transmissão pelo ar transmissão de micro-organismos infecciosos através da disseminação do agente 
infeccioso para a via aérea por gotículas de aerossol, núcleos de gotículas ou partículas de poeira. 

transmissão por contato transmissão de micro-organismos infecciosos entre um indivíduo infectado e um 
hospedeiro, por meio do contato direto, indireto ou por intermédio de gotículas. 

transmural através da parede; geralmente pertencente à diferença de pressão entre o interior e o 
exterior de um vaso ou tubo condutor. 

transplacentário através ou transversal à placenta, especificamente em referência à troca de nutrientes, 
produtos de degradação e outros materiais entre o feto em desenvolvimento e sua mãe. 

transportado por vetor transmissão de micro-organismos infecciosos de um hospedeiro para outro através 
de um transportador animal, principalmente um inseto. 

transporte ativo movimento das moléculas através das membranas em uma direção oposta é quela 



esperada devido à difusão ou à pressão osmótica. 

transposição de grandes artérias condição cardíaca congênita caracterizada por uma anormalidade 
anatômica na qual a aorta tem origem no ventrículo direito e a artéria pulmonar é originada no ventrículo 
esquerdo. 

transpuhnonar através do pulmão; de ou pertencente à diferença em um parâmetro (tal como a pressão) 
entre os alvéolos e o espaço pleural. 

transrespiratório através do sistema respiratório; de ou pertencente à diferença em um parâmetro (tal 
como a pressão) entre os alvéolos e a superfície corporal. 

transtorácico através do tórax; de ou pertencente à diferença em um parâmetro (tal como a pressão) 
entre o espaço pleural e a superfície corporal. 

transudado fluido que passa através de uma membrana ou que percola através de um tecido ou em 
direção ao espaço entre as células de um tecido. 

traqueia via aérea intratorácica principal calibrosa. 

traqueíte uma condição inflamatória da traqueia. 

traqueobroncomegalia condição congênita rara na qual o tamanho das vias aéreas de grande calibre é 
muito aumentado. 

traqueobrônquico de ou pertencente à traqueia e aos brônquios calibrosos. 

traqueoesofágico de ou pertencente à traqueia e ao esôfago, como em uma fistula traqueoesofágica. 
traqueomalacia amolecimento das cartilagens da traqueia. 

traqueostomia abertura no pescoço em direção à traqueia, através da qual uma cânula permanente pode 
ser introduzida. 

traqueotomia procedimento pelo qual uma incisão é feita na traqueia, através do pescoço, abaixo da 
laringe, afim de obter acesso às vias aéreas inferiores. 

tratamento a longo prazo fornecimento de serviços de atendimento médico, social e/ou pessoal em base 
recorrente ou contínua para pessoas com distúrbios mentais ou físicos crônicos. 

tratamento focado no paciente organização não tradicional dos serviços que enfatiza uma abordagem 
em equipe para o fornecimento de serviços usando profissionais treinados em diferentes habilidades, bem 
como a simplificação dos processos necessários para fornecer tratamento a esse paciente. 

tratamento subagudo nível de tratamento que fica entre o crônico e o agudo. 

tratamentos domiciliares fornecimento de serviços de saúde em ambiente domiciliar para indivíduos 
idosos, incapacitados, doentes ou convalescentes que não necessitam de tratamentos institucionais. 

tratamentos pós-agudos serviços de saúde oferecidos além do tratamento agudo hospitalar; inclui os 
tratamentos subagudos, a reabilitação, as instalações de enfermagem habilitadas (SNFs) e os tratamentos 
domiciliares. 



TRC abreviatura de terapeuta respiratório certificado, o profissional que concluiu com sucesso o exame 
de certificação de técnico (nível iniciante) do NBRC. 

treinamento cruzado processo pelo qual os profissionais da área de saúde recebem treinamento em 
múltiplas habilidades em áreas que incluem diversas disciplinas, por exemplo, treinamento de um 
terapeuta respiratório para realizar radiografias de tórax. 

treinamento muscular ventilatório exercícios desenvolvidos para melhorar a força e/ou a resistência 
dos músculos respiratórios. 

trepopneia respiração laboriosa em posição ereta. 

triagem classificação de vítimas de guerras e de outros desastres, de acordo com a gravidade dos 
ferimentos, a urgência de tratamento e o local de tratamento. 

trigeminismo que ocorre em grupos de três; termo usado frequentemente para descrever certas arritmias 
cardíacas, principalmente três contrações ventriculares prematuras em sequência. 

trocadores de calor-umidade (HMEs) dispositivos que capturam o calor e a umidade expirados, para 
aquecer ou umidificar a próxima inspiração. 

trombo agregação de plaquetas, fibrina e componentes sanguíneos celulares que pode causar obstrução 
de um vaso sanguíneo. 

trombocitopenia condição anormal na qual o número de plaquetas sanguíneas é reduzido, geralmente 
associada com doenças neoplásicas ou com uma resposta imunológica a uma droga. 

tromboembolia venosa coágulo que se dissemina a partir de um leito venoso para outro, por exemplo, 
das veias da perna para o pulmão. 

tromboflebite inflamação de uma veia, frequentemente acompanhada pela formação de um coágulo. 

trombólise processo pelo qual os trombos são dissolvidos. 

trombolíticopertencente a uma droga ou outro agente que dissolve trombos. 

trombose condição vascular anormal na qual um trombo se desenvolve no interior de um vaso sanguíneo 
do organismo. 

trombose venosa profunda (TVP) coágulo sanguíneo que se forma nas veias profundas, geralmente das 
pernas. 

tronco braquiocefálico ramo curto do arco aórtico que dá origem às artérias carótida comum e subclávia 
direita; também chamado de artéria inominada. 

tubas auditivas tubas bilaterais que conectam a naso faringe à orelha média e ao seio mastoideo. 

tuberculose infecção granulomatosa crônica causada por um bacilo álcool-ácido-resistente, 
Mycobacterium tuberculosis. É geralmente transmitida por inalação ou ingestão de gotículas infectadas e 
geralmente afeta os pulmões, embora possa ocorrer uma infecção de múltiplos sistemas orgânicos. 

tubo de Thorpe orifício variável, dispositivo de mensuração de fluxo de pressão constante. 



tubo de traqueotomia fenestrado tubo de traque otomia duplo canulado que tem uma abertura na 
parede posterior da cânula externa sobre o manguito; a remoção da cânula interna permite a respiração 
livre através do tubo. 

tubos endotraqueais vias aéreas artificiais que passam pela oro faringe ou nas o faringe em direção à 
traqueia. 

tubulações tubo com muitas conexões; no armazenamento de gases medicinais, um conjunto de cilindros 
de gás conectados uns aos outros com o objetivo de armazenar grandes quantidades de gás e que 
geralmente inclui pelo menos um banco de reserva e outros sistemas de segurança, tais como alarmes de 
baixa pressão. 

turgor elasticidade normal da pele, causada por pressão externa das células e do fluido intersticial. 

U 

úlcera de decúbito inflamação, ferida ou ulceração na pele que recobre uma proeminência óssea, 
ulnar de ou pertencente ao osso ulna ou à área ao seu redor. 

ultrassom ondas sonoras que ocorrem em uma frequência além daquela que os seres humanos podem 
normalmente discernir (acima de 20.000 vibrações por segundo). 

ultrassonografia uso diagnóstico de ultrassom para possibilitar a visualização de órgãos e estruturas 
internas. 

umidade água na forma de vapor molecular; umidade absoluta é uma medida do conteúdo ou peso real 
de água presente em um determinado volume de ar; a umidade relativa é a proporção de vapor de água 
real presente em um gás em relação à capacidade de o gás manter o vapor em uma determinada 
temperatura. 

umidade absoluta massa ou conteúdo de água real em um volume mensurado de ar. Expressa 
geralmente em gramas por libras ou metros cúbicos. 

umidade corporal umidade absoluta em um volume de gás saturado, em uma temperatura de 37°C; 
equivalente a 43,8 mg/L. 

unidade de processamento central (CPU) componente primário do computador; a CPU aloja a memória 
principal, o componente de controle para gerenciamento do sistema de operações do computador e a 
unidade aritmética e lógica (ALU). 

umidificador dispositivo que acrescenta moléculas de água ao gás. 

uremia presença no sangue de quantidades excessivas de ureia e de outros produtos nitrogenados da 
degradação, como ocorre na insuficiência renal. 

URL abreviação de locador de recursos uniformes, o endereço na Internet de um documento. 

urticária erupção cutânea pruriginosa que se caracteriza por bolhas transitórias de tamanhos e formatos 
variados, com margens eritematosas bem definidas e centro pálido. 



USP abreviação de United States Pharmacopeia, um compêndio oficialmente reconhecido sobre o uso das 
drogas, suas potências e padrões de pureza. 

uvulopalatofaringoplastia (UVPFP) procedimento cirúrgico usado no tratamento da apneia obstrutiva do 
sono grave que envolve o encurtamento do palato mole e a remoção da úvula e das tonsilas. 

V 

Vr/ti fluxo inspiratório espontâneo médio, relação usada para avaliar o impulso (drive) respiratório. 

VAC abreviatura alternativa de ventilação assistida/controlada; veja assistida/controlada. 

vacina BCG agente imunizante ativo contra a tuberculose preparado a partir do bacilo de Calmette- 
Guerin. 

vácuo ausência de pressão. 

vagolítico de ou pertencente a uma ação ou agente que antagoniza ou bloqueia a atividade 
parassimp ática. 

vagotomia corte de determinados ramos do nervo vago, realizado juntamente com a cirurgia gástrica, 
para reduzir a quantidade de ácido gástrico secretado e diminuir as possibilidades de recorrência de uma 
úlcera gástrica. 

validade grau até o qual os resultados de um determinado teste realmente revelam o que o teste 
pretende medir. 

válvula de zona válvula de bombeamento do tipo liga/desliga que controla a distribuição de gases 
medicinais para uma zona pré-especificada de um determinado edifício. 

válvula redutora válvula que reduz a pressão de um gás. 

VAP abreviatura de ventilação assistida proporcional, um modo de suporte ventilatório no qual o nível de 
assistência mecânica varia com a demanda do paciente. 

vaporização processo pelo qual a matéria em estado líquido muda para o estado de vapor ou gasoso. 

vaporizador dispositivo que converte um líquido em vapor; mais especificamente, um aparelho idealizado 
para aumentar a umidade ambiental usando os princípios da evaporação ou fervura. 

VAPS abreviação de ventilação assistida com pressão de suporte uma forma de ventilação de suporte, 
pressórico que assegura um volume corrente mínimo. 

variável de ciclo variável que encerra a inspiração durante a ventilação mecânica. 

variável de controle variável primária que o ventilador controla para fornecer a inspiração: pressão, 
volume ou fluxo. 

variável de disparo variável que inicia a inspiração durante a ventilação mecânica, 
variável de limite variável ajustada que não pode ser excedida durante a ventilação mecânica, 
vascular cerebral do ou pertencente ao sistema vascular cerebral. 



vascularização processo pelo qual os tecidos do organismo tomam-se vascularizados e desenvolvem 
capilares que se proliferam. 

vasculite estreitamento da luz de qualquer vaso sanguíneo, principalmente as arteríolas e as veias nos 
reservatórios de sangue da pele e das vísceras abdominais. 

vasculite pulmonar condição inflamatória dos vasos sanguíneos pulmonares. 

vasoconstrição estreitamento dos vasos sanguíneos. 

vasodilatação ampliação ou distensão dos vasos sanguíneos, principalmente arteríolas, em geral causada 
por impulsos nervosos ou por certas drogas que relaxam a musculatura lisa das paredes dos vasos 
sanguíneos. 

vasomotorpertencente aos nervos e músculos que controlam o calibre da luz dos vasos sanguíneos. 

vasopressina veja ADH ( hormônio antidiurético). 

vasopressor pertencente a um processo, condição ou substância que causa a constrição dos vasos 
sanguíneos. Também chamado de vasoconstritor. 

VCP abreviatura de ventilação com controle de pressão. 

VCV acrônimo para ventilação com volume controlado, um modo de suporte ventilatório no qual o volume 
(ou fluxo x tempo) serve como a variável de ciclo. 

veia hemiázigos veia calibrosa da parede torácica esquerda inferior que drena para a veia ázigos (tronco 
que se conecta às veias cava superior e inferior). 

venostase distúrbio no qual o fluxo normal de sangue através de uma veia é retardado ou suprimido. 

ventilação a jato de alta frequência (HFJV) modo de suporte ventilatório, no qual pequenos pulsos de 
gás pressurizado são liberados através de um cate ter em frequências entre 100-200/min. 

ventilação assistida proporcional (VAP) modo de ventilação sem qualquer variável de controle que 
forneça gás proporcional aos esforços respiratórios reais do paciente. 

ventilação com controle pressórico (VCP) modo de suporte ventilatório no qual são fornecidas ao 
paciente ventilações com suporte mandatário em uma determinada pressão inspiratória. 

ventilação com pressão positiva aplicação de pressão positiva pulmonar, a fim de melhorar as trocas 
gasosas. 

ventilação com pressão positiva intermitente (VPPI) aplicação de ventilações com pressão positiva 
para um paciente por um período de tempo curto (10 a 20 minutos). 

ventilação com volume controlado (VVC) na qual a variável de controle primário é o volume corrente. 

ventilação de alta frequência (HFV) suporte ventilatório fornecido em frequências significativamente 
mais altas do que as frequências respiratórias normais. Veja também HFPPV, HFJV e HFO. 

ventilação de suporte adaptativo (VSA) modo ventilatório guiado pela avaliação da mecânica pulmonar 
do paciente. O ventilador tenta impor um padrão ventilatório que resulta em um esforço mínimo para o 



paciente. 

ventilação de suporte pressórico (VSP) modo de suporte ventilatório idealizado para as ventilações 
espontâneas aumentadas, limitadas por pressão, disparadas pelo paciente, ciciadas a fluxo. 

ventilação limitada por pressão abordagem para ventilação na qual a pressão máxima da via aérea é 
limitada. 

ventilação limitada por volume o mesmo que VVC, a variável de controle primário é o volume corrente. 

ventilação mandatária intermitente (VMI) modo de suporte ventilatório mecânico no qual o paciente 
recebe um número preestabelecido de ventilações mecânicas por minuto, ajustadas por tempo. É 
permitido ao paciente respirar espontaneamente tão frequentemente quanto queira entre as ventilações 
mecânicas. Dependendo da taxa basal, a VMI pode fornecer suporte ventilatório parcial ou total. 

ventilação mandatária intermitente sincronizada (VMIS) modo de suporte ventilatório usando 
ventilação assistida periódica, com respiração espontânea entre as ventilações. A ventilação assistida é 
sensível à demanda do paciente. 

ventilação mandatária por minuto (VMM) variação do modo de suporte ventilatório VMI na qual a 
ventilação mantém constante o volume-minuto total. 

ventilação não invasiva ventilação mecânica realizada sem intubação ou traqueostomia, geralmente 
utilizando ventilação por máscara. 

ventilação percussiva intrapulmonar (VPI) técnica de limpeza da via aérea que usa um dispositivo 
pneumático para distribuir uma série de minijatos de gás pressurizado em altas taxas (1,6 a 3,75 Hz) 
para o trato respiratório, geralmente via bocal; geralmente combinado com terapia bronco dilatadora 
aerossolizada. 

ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas (APRV) forma de ventilação por pressão que usa 
dois níveis de CPAP em um padrão de ventilação de VMI. 

ventilação por pressão positiva não invasiva (VPPNI) ventilação com pressão positiva sem intubação 
endotraqueal ou traqueotomia, geralmente através de uma máscara nasal bem adaptada. 

ventilação voluntária máxima (VVM) volume máximo de ar em litros por minuto que um indivíduo 
pode respirar durante um período de 12 a 15 segundos. É um exame muito dependente do paciente. 
Anteriormente, era denominado capacidade respiratória máxima (CRM). 

ventilador à pressão negativa abordagem para ventilação na qual a pressão negativa é aplicada 
intermitentemente na superfície torácica em um esforço de causar insuflação dos pulmões. 

ventrolateralposicionado ou localizado em direção à região posterior e lateral. 

vênula qualquer um dos vasos sanguíneos de pequeno calibre que transporta sangue de um plexo capilar 
e que anastomosa para formar as veias. 

veracidade princípio que impele o profissional de saúde e o paciente a dizerem a verdade, criando um 
ambiente de confiança e compartilhamento mútuo de informações. 



vértebra qualquer um dos 33 ossos da coluna vertebral, composto por um corpo, um processo espinhoso e 
um par de pedículos e processos situados entre a coluna vertebral e o osso esterno. 

vestíbulo espaço ou cavidade que serve de entrada para uma passagem, como o vestíbulo nasal. 

vias aéreas faringe as dispositivos que mantêm a patência da estrutura faringe a. 

vigilância (epidemiológica) processo constante, idealizado para assegurar que os procedimentos de 
controle de infecção estejam funcionando; geralmente envolve equipamentos, identificação microbiológica 
e pesquisa epidemiológica. 

virucida um agente que destrói ou inativa os vírus. 

virulento poder dos micro-organismos para produzirem doenças. 

vírus Epstein-Barr herpesvírus associado com a mononucleose infecciosa. 

viscosidade força interna que se opõe ao fluxo de um fluido, seja líquido ou gás. 

VMC abreviatura de ventilação mandatária contínua; a aplicação de pressão superior à pressão 
atmosférica na abertura das vias aéreas durante cada inspiração, usada para suporte ventilatório; durante 
a expiração, a pressão retoma ao nível atmosférico; a VMC pode ser aplicada no modo controlado ou no 
modo de ventilação assistida/controlada. 

VMI abreviatura de ventilação mandatária intermitente; ventilação periódica com pressão positiva, com o 
paciente respirando espontaneamente entre as ventilações. Essas respirações periódicas podem ser 
disparadas a tempo (VMI no modo controlado) ou disparadas pelo paciente (ventilação mandatária 
intermitente sincronizada ou SIMV). 

VMIS abreviatura de ventilação mandatária intermitente sincrônica. 

VMM abreviatura de ventilação mandatária por minuto; um modo de suporte ventilatório. A VMM 
assegura o fornecimento de um volume-minuto mínimo preestabelecido, com o paciente podendo respirar 
espontane ame nte. 

vocacional de ou pertencente ao trabalho. 

volume comprimido volume de ar comprimido no circuito ventilatório e não fornecido ao paciente 
durante uma respiração com pressão positiva. 

volume controlado regulado por pressão (PRVC) ventilação limitada por pressão na qual o tempo 
inspiratório e a taxa de backup são ajustados e um volume corrente é alcançado. 

volume corrente (V c ) volume de ar que é inspirado ou expirado dos pulmões durante uma respiração 
normal. 

volume de droga residual medicação que permanece em um nebulizador de pequeno volume após o 
dispositivo não estar mais produzindo vapor. 

volume de ejeção relação entre o volume de batimento cardíaco e o volume diastólico final. 

volume de reserva expiratório (VRE) quantidade total de gás que pode ser expirada do pulmão após 



uma expiração normal. 

volume de reserva inspiratório (VRI) volume máximo de ar que pode ser inspirado a partir de uma 
inspiração normal. 

volume de suporte ventilação limitada por pressão na qual o volume corrente é a meta. 

volume diastólico final volume de sangue que permanece no ventrículo esquerdo após a contração 
ventricular. 

volume expiratório forçado, 0,5 segundo (VEFo,s) volume máximo de ar que o paciente pode expirar 
durante o primeiro meio segundo de uma manobra de capacidade vital forçada. 

volume expiratório forçado, 1 segundo (VEFi) volume máximo de ar que o paciente pode expirar 
durante o primeiro segundo da manobra de capacidade vital forçada. 

volume expiratório forçado, 3 segundos (VEFi) volume máximo de ar que o paciente pode expirar 
durante os primeiros 3 segundos da manobra de capacidade vital forçada. 

volume reinalado volume de qualquer aparelho de ventilação no qual o gás expirado previamente é 
reinspirado; equivalente ao espaço morto mecânico. 

volume residual (VR) volume de gás que permanece nos pulmões após uma expiração profunda. 

volume sistólico volume de sangue ejetado pelo ventrículo esquerdo durante cada contração. 

volutrauma superdistensão alveolar e lesão dos alvéolos devido à ventilação com picos pressóricos de 
insuflação elevados. 

VOM abreviatura de volume de oclusão mínimo; a pressão mínima no manguito do tubo endotraqueal 
necessária para impedir o vazamento de gás durante uma inspiração com pressão positiva. 

VPI abreviatura de ventilação pulmonar independente, um modo de ventilação no qual cada pulmão 
recebe um nível diferente ou tipo de suporte. 

VPPI abreviatura comum de ventilação com pressão positiva intermitente, um termo geral para o suporte 
ventilatório que usa pressão positiva. 

VPPNI abreviatura de ventilação por pressão negativa não invasiva. 

VRIPC abreviatura para ventilação de relação inversa por pressão controlada; equivalente à ventilação 
disparada a tempo, limitada por pressão e ciciada a tempo com relações I:E superiores a 1:1. 

VSP abreviatura de ventilação de suporte pressórico. 

W 

watt unidade de força, equivalente ao trabalho realizado em uma taxa de 1 joule por segundo. 

X 


xantina um alcaloide usado para tratar pacientes com bronco espasmo. 



xifoestemal de ou pertencente à junção do processo xifoide com o corpo do osso esterno, 
xifoide de ou pertencente ao processo xifoide do esterno. 

Z 

ZEEP abreviação de pressão expiratória final zero. 

Nota da Revisão Científica.: Em linhas gerais, a deambulação é o simples ato de caminhar. 

Nota da Revisão Científica: A elastância é o inverso matemático da complacência. 

Nota da Revisão Científica: De uma forma mais clássica, hematênese é a eliminação de sangue vermelho “vivo”, 
nunca espumoso, ou em borra de café, pela boca. 

Nota da Revisão Científica: Também conhecido com a sigla (Fr/Vc). 
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Nota: A página de referência seguida por q indica quadro, f indica figura, t 
indica tabela. 

A 

AACPR (American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation), 
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AAIT (American Association for Inhalation Therapists), 11 
AARC. See American Association for Respiratory Care. 

AAT. See Deficiência de ai-Antitripsina (AAT). 

Abdome, quadrantes do, 34 lf 

ABIP. See Pó de Inalação com Anfotericina B 

Abordagem de Spaulding, para a desinfecção e esterilização de equipamentos de 
tratamento para o paciente, 58-62 

Absorção higroscópica de água, 804-805 

Ação capilar, 100, 101f 

Accolate. See Zafirlucaste. 

ACCP. See American College of Chest Physicians. 

AccuNeb. See Albuterol. 

Aceptores de prótons, 268-269 
Acetilcolina, 173, 615, 615f, 669 

bloqueadores anticolinérgicos de, nos sítios receptores muscarínicos, 675-676, 676f 


Acetonida de triancinolona, 680-682 
avaliação da terapia com, 682 



considerações especiais sobre o uso de, 682 
efeitos adversos de, 680-681 

formulação(formulações) de, e dosagem, 517t, 681t 
indicações para o uso de, 680 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 680 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Acidemia metabólica, ventilação mecânica e efeitos sobre, 1011 

Acidemia respiratória 

assistência ventilatória em, 510 
ventilação mecânica e efeitos sobre, 1010 

Acidez 

determinação de, 269 
expressão da, 269-270 

Ácido acético, 265t 

atividade desinfetante contra micro-organismos patogênicos, 59t 

Ácido carbônico (H 2 CO 3 ), 280 
potência de, 280-281 

Ácido clorídrico, 265t 

Ácido(s), 267-268. See also Acidez, 
constante de equilíbrio de, 281 
definição de, 267 
forte(s), ionização de, 280-281 
não volátil, 280 

peso em equivalentes-grama de, 265-266 
volátil, 280 

Acidose, 289. See also Acidose metabólica; See also Acidose respiratória, 
efeitos da, sobre a função cardíaca, 208 

Acidose, definição clínica de, 288. See also Acidose respiratória. 

Acidose hiperclorêmica, 295-296, 296q, 296f 


Acidose metabólica, 289, 295 
causas de, 295, 296q 
correção de, 297, 1011 
definição clínica de, 295 
intervalo aniônico na, 295-296, 296f 
parcialmente compensada, Casos Clínicos, 297q 
resposta de quimiorreceptores em, 310 
respostas compensatórias em, 289-291, 289t, 296-297 
Casos Clínicos, 297q 
sintomas da, 297 

Acidose não respiratória. See Acidose metabólica. 

Acidose respiratória, 289, 292 

aguda (não compensada), Casos Clínicos, 292q 
causas de, 292, 293q 
correção de, 293, 293t 
crônica (compensada), Casos Clínicos, 293q 
definição clínica de, 292 

determinação, na análise das condições acidobásicas, 291, 292t 
parcialmente compensada e totalmente compensada, 293 
resposta renal ao, 285-287, 285f 
respostas compensatórias em, 289-291, 289t, 292-293 
hiperventilação alveolar sobreposta a, 295 

Ácinos, 188, 189f 
desenvolvimento dos, 145 

ACLS. See Suporte avançado de vida em cardiologia. 

Ações legais, evitar, 88 

ACS. See Apneia central do sono. 

Adenopatia hilar assintomática, 533 

Adenopatia hilar, Casos Clínicos, 599q 

Adenosina, no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 


Adesão, entre moléculas, 99 
na ação capilar, 100, 101f 

Administração de aerossol adaptivo, 819-820, 819f 

Adrenalina Cl. See Epinefrina. 

Advair Diskus. See Propionato de fluticasona/salmeterol. 

Advair HFA. See Propionato de fluticasona/salmeterol. 

Adventícia, das vias aéreas de condução, 185, 185f, 187 

AeroBid. See Flunisolida. 

AeroBid-M. See Flunisolida. 

Aerofagia, 1034 

Aerospan. See Hemi-hidrato de flunisolida HFA. 

Aerossoóis, 99, 802 
características de, 802-805 
deposição de partículas em, 803 
mecanismos de, 803-804 
nos pulmões, 805f 
Regra Prática, 804 
envelhecimento dos, 804-805 
pó seco, 813f 

Aerossóis aquosos, como agentes mucolíticos, 678-679 
dosagens de, 677t 

Aerossolterapia neutra, 9, 790-795 
diretrizes da AARC para, 791 q 
dispositivos de vias aéreas em, 793-794 
geradores de aerossol em, 790-793 
indução de escarro em, 794-795 
na terapia pós-aguda, 1280 
recipientes para, 794 
solução de problemas em, 795 


terapia heliox e, 898-899 

AGC. See Associação de Gás Comprimido. 

Agente da doença de Creutzfeldt-Jakob, inativação de, 57 

Agentes adrenérgicos, 669 

Agentes adrenérgicos broncodilatadores, 670-675 
avaliação da terapia com, 674-675 
catecolaminas de ação ultracurta como, 670, 672 
combinados com agentes anticolinérgicos, 675 
dosagens de, e ciclos em função do tempo, 6711 
efeitos adversos de, 673-674 
indicações para, 670 
modo de ação e efeitos de, 670 
não catecolaminas de ação curta como, 672-673 
não catecolaminas de ação prolongada como, 673-674 
seleção, Regra Prática, 675 

Agentes anticolinérgicos, 669 

limitado a sítios parassimpáticos, 669 

no bloqueio dos receptores muscarínicos da via aérea, 675-676, 676f 

Agentes antidiabéticos, administrados por via inalatória, 690-691 

Agentes anti-inflamatórios. See also Corticosteroides; See also Glicocorticoides. 

Agentes antimicrobianos., 56. See also Agentes terapêuticos anti-infecciosos; See also 

Antibiótico te rap ia. 

Agentes antimuscarínicos, 675-677 

Agentes bloqueadores. See Antagonistas. 

Agentes bloqueadores neuromusculares, 1148, 1148q 
diretrizes para, 1034-1035 

Agentes broncodilatadores adrenérgicos de ação curta, 672-673. See also Albuterol; 

See also Levalbuterol; 

Agentes broncodilatadores adrenérgicos de ação prolongada, 673-674. See also 


Arformoterol; See also Formoterol; See also Salmeterol. 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 6711 
indicações para o uso de, 670 
preferência por receptor de, 6711 

Agentes broncodilatadores adrenérgicos de ação ultracurta, 670, 671t, 672. See also 
Epinefrina; See also Epinefrina racêmica; See also Isotarina. 
dosagens de, e ciclos em função do tempo, 6711 
indicações para o uso de, 670 
preferência por receptor de, 6711 

Agentes citotóxicos, imunossupressores, 533 

Agentes colinérgicos, 669 

Agentes de bioterrorismo, inativação de, 57 

Agentes de resgate. See Agentes broncodilatadores adrenérgicos de ação curta. 
Agentes estimulantes. See Agonistas. 

Agentes humorais, 206 

Agentes infecciosos, fontes de, 54, 55-56 

Agentes mucolíticos, aerolizados, 677-680. See also Aerossóis aquosos; See also 
Dornase alfa; See also N-Acetil-L-cisteína. 
avaliação da terapia com, 679 
contraindicações para o uso de, 680 
dosagens de, 677t 

indicações para o uso, e efeitos colaterais, 677-678 
interações alimentares com, 476t 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
soluções aquosas como, 678-679 

Agentes muscarínicos, 669 

Agentes terapêuticos anti-infecciosos, aerosolizados, 685-689 See also Isetionato de 
pentamidina; See also Ribavirina; See also Tobramicina; See also Zanamivir. 
formulações e dosagens de, 686t 


interações alimentares com, 476t 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Agonistas, 669 

Agonistas J32-adrenérgicos 
formulação(formulações) de, e dosagem, 517t 
implicação de, em óbitos devidos à asma, 674 
indicações para o uso de, 518 
interações alimentares com, 476t 
para a síndrome da angústia respiratória aguda, 589 
para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Agonistas beta adrenérgicos. See also Agentes adrenérgicos broncodilatadores. 
avaliação dos efeitos colaterais de, 674-675 
Casos Clínicos, 674q 

e modo de ação na musculatura lisa, relaxamento, 672f 

Agressão, 88 

Água corporal, 270 

distribuição de eletrólitos em, 270-271 
distribuição de, 270, 270t, 271 
e a homeostase, 271-273 
perda e reposição de, 271, 2711 
regulação da, 271 

Agulhas, e seringas, precauções no uso de, 73, 370 

Ajuste da elevação do tempo de pressão, 1067 

Ajuste do tempo inspiratório, 974 
na ventilação mecânica pediátrica, 1207 

Ajustes da frequência respiratória 
Casos Clínicos, 991 q, 992q 

na síndrome da angústia respiratória aguda, 584-585 
na ventilação pediátrica, 1207 

Ajustes da porcentagem de oxigênio, na ventilação mecânica, 1066. See also 


Concentração de oxigênio inspirado. 

Ajustes das taxas, na ventilação mecânica, 1057-1060 
Ajustes do alarme, e valores de apneia, 1068, 1068t 
Ajustes do limite de pressão, 1067-1068 

Ajustes, ventilador. See Configurações iniciais ventilador; See also Modo(s) 
ventilatório(s); See also Ventilação mecânica por pressão positiva. 

Alanina aminotransferase (ALT), interpretação dos resultados dos exames 
laboratoriais, 347 

Albumina, sérica, 
avaliação de, 459t 
valores normais para, 346t 

Albuterol, 672-673 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 6711 

formulações de, e dosagem, 517t 

interações alimentares com, 476t 

isômero S de, características e efeitos, 673q 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

preferência por receptor de, 671t 

racêmico, isômeros Re S em, 673f 

Alça de retroalimentação negativa, 210 

Alça fluxo-volume, 407 

formato de, significado de, 413-414, 414f 

Alcalemia metabólica, ventilação mecânica e efeitos sobre, 1011 

Alcalemia respiratória, ventilação mecânica e efeitos sobre, 1011 

Alcalinidade 

determinação de, 269 
expressão da, 269-270 

Alcalose, 289. See also Alcalose metabólica; See also Alcalose respiratória. 


Alcalose metabólica, 289, 297 
Casos Clínicos, 298q 
causas de, 298-299 
correção de, 299 
definição clínica de, 297 

Distúrbios metabólicos (não respiratórios), primários, 289 
respostas compensatórias em, 289-291, 289t, 299-300, 299f, 300f 

Alcalose respiratória, 289, 293-294 

aguda (não compensada), Casos Clínicos, 294q 
causas de, e sinais clínicos, 294, 294q 
correção de, 294 

crônica (compensada), Casos Clínicos, 295q 
definição clínica de, 293-294 

determinação, na análise das condições acidobásicas, 291, 292t 

resposta renal ao, 286-287, 286f 

respostas compensatórias em, 289-291, 289t, 294 

Aldosterona, na excreção do eletrólito potássio, 275 

Algoritmo(s), 22, 23f, 24f 

Alimentação enteral 

administração da fórmula em, 472-473 
complicações de, 473-474 
no suporte nutricional, 472-474 

por jejunostomia, na prevenção de disseminação da pneumonia nosocomial, 497 
seleção da fórmula em, 473 
vias de entubação para, 472 

Alimentação intermitente, 473 

Alocação inadequada, do tratamento respiratório, 18 
frequência de, 19t 

ALP. See Fosfatase alcalina. 


ALS. See Esclerose lateral amiotrófica. 


ALT. See Alanina aminotransferase. 


Alteração da pressão nas vias aéreas (PIP-PEEP), 986 
Alteração difusão/perfusão, 952-953 
Alteração na porcentagem, Regra Prática, 414 
Alterações pulmonares 

determinação, da relação VEF1/CVF, 427, 427t, 429 

gravidade de, com base na porcentagem do valor normal predito, 402t 

identificação do distúrbio em, Casos Clínicos, 428q-429q 

Infarto pulmonar, condições etiológicas, 557 

Infecção (infecções) pulmonar(es), 483-501. See also Pneumonia; See also 
Tuberculose. 

nas doenças pulmonares avançadas, 426t 
Alternância respiratória, 333, 957 
Alupent. See Metaproterenol. 

Alvejantes. See Desinfetante à base de hipoclorito de sódio. 

Alvéolo(s), 168, 169f, 188-191, 189f 

acúmulo de fluidos em, See also Edema pulmonar; See also Interstício. 

células dos, vista transversal, 191f, 193f, 574f 

desenvolvimento dos, 143t, 145-147, 145t 

dos lactentes, 153 

fibras de elastina em, 191, 193 

forças de tensão superficial em, 218-220 

lesão de, 

de oxigênio puro inspirado, 870-871, 870t 
na ventilação mecânica, 1037-1038 
modificações na forma em, durante a insuflação, 188, 190f 
número de, nos pulmões, 188 
pneumócitos de, 188, 190-191 
septos de, 190, 191, 191f 

transporte de líquidos e soluto em, 574-576. See also Interstício. 


trocas gasosas em, 191-193 
ventilação de, 230-231 

Ambiente térmico neutro (ATN), 889 

Ambiente(s) alternativo(s), para a terapia respiratória, 1255-1288 
aplicações para computador em, 119-135 

aspectos legais e éticos de, 77-92. See also Aspectos legais; See also Ética, 
avaliação do paciente em, e documentação, 1283-1285 
avaliação e seguimento em, 1278 
avaliação em 

dados dos exames laboratoriais em, 343-349. See also Dados dos exames 
laboratoriais. 

eletrocardiograma em, 351-363. See also Eletrocardiograma, 
função pulmonar, 399-430. See also Provas de função pulmonar, 
nutrição, 455-479. See also Avaliação nutricional, 
paciente, 319-342. See also Avaliação. 

Trocas gasosas, 365-397. See also Trocas gasosas, análise de. 
avanços clínicos em, 7-11 

casa como, 1258. See also Ambientes de tratamento domiciliares, 
certificação pelo setor privado em, 1259 
comunicação em, 42-46 

controle da infecção em, 53-75. See also Controle da infecção, 
definição de, 4 

educação e profissão em, 12-13 
futuro de, 13-14 
história de, 3-15 

desde os primórdios até o início do século XX, 4t-5t 

na Idade Média e no Renascimento, 4t-5t, 6 

no período antigo, 4, 4t, 6 

no século XIX e início do século XX, 5t, 6-7 

nos séculos XVII e XVIII, 5t, 8 

nos séculos XX e XXI, 7-11, 7t-8t 

instituições para terapias subagudas como, 1257-1258. Ver também Terapias 


subagudas. 

manutenção de registros em, 47-51 

na terapia intensiva, 1115-1152. See also Monitorização. 

objetivos da, 1257-1258 

organizações profissionais em, 11-12 

orientação do paciente em, 1221-1232. See also Orientações ao paciente. 

padrões e regulamentações para, 1258-1259 

pontos fundamentais sobre, 1286 

pontos fundamentais sobre, 14q 

prática baseada em evidências em, 13, 32 

programa com base hospitalares de, 18-22 

programa de alta como fundamentação em, 1260-1262 

qualidade, 17-34. See also Qualidade. 

referências sobre, 14-15 

resolução de conflitos em, 46-47 

segurança do paciente em, 35-42 

suporte ventilatório em, See Ventilação mecânica por pressão positiva; See also 
Ventilação por pressão negativa; See also Ventilador(es) mecânico(s); See also 
VNIPP (ventilação por pressão negativa não invasiva). 
tendências recentes em, 1255-1256 

terapias agudas tradicionais em comparação com, 1259-1260, 1259t 
terapias respiratórias em, 1263-1283 

Ambientes de tratamento domiciliares, 1258 

avaliação do paciente em, e documentação, 1284-1285 
avaliação, 1262, 1262q 
Casos Clínicos, 1262q 

desinfecção e manutenção do equipamento em, 1285 
outras terapias respiratórias em, 1280-1283 
oxigenoterapia em, 1263-1271 
suporte ventilatório em, 1272-1275 

invasivo, diretrizes da AARC para, 1273q-1274q 
não invasivo, 1275-1280 


orientações ao profissional de saúde, 1275 
pré-requisitos e planejamento para, 1272, 1275 
terapia com nebulizador em, Casos Clínicos, 818q 
uso de oxigênio em, orientação ao paciente, 1246 
ventiladores para uso em, 1106 

Âmbito de prática, aspectos legais de, 90 

American Association for Inhalation Therapists (AAIT), 11 

American Association for Respiratory Care. (AARC), 7t, 8, 11-12 
Declaração de Ética e Conduta Profissional da, 79, 79q 
declaração do modelo de funções da, 1227q 
diretrizes da prática clínica da, 

na ventilação por pressão positiva intermitente, (RPPI), 910q-911q 

para a administração de aerossol neutro, 791q 

para a análise da gasometria arterial e hemoximetria, 369q, 377q 

para a análise da gasometria arterial, 374 

para a aspiração endotraqueal, 696q 

para a aspiração nasotraqueal, 699q 

para a calorimetria indireta durante a ventilação mecânica, 467q 

para a capacidade de difusão do monóxido de carbono em respiração única, 

425q 

para a capnografia e a capnometria durante a ventilação mecânica, 392q 

para a coleta de amostras sanguíneas, 368, 375q 

para a espirometria, 405q-406q 

para a inspirometria de incentivo, 907q 

para a monitorização transcutânea da gasometria arterial, 382, 383q 
para a orientação do paciente e treinamento do profissional de saúde, 1225q 
para a oxigenoterapia domiciliar ou em serviços de tratamento prolongado, 

1264q 

para a oxigenoterapia, 868, 869q 

para a prova de esforço para a avaliação da hipoxemia e/ou da dessaturação, 

1240q-1241q 

para a provocação com meta colina, 416q 


para a seleção do dispositivo de forneciemnto de aerossol, 827q 
para a terapia broncodilatadora (baseada na avaliação, no local de 
atendimento), 831q-832q 

para a terapia de reposição de surfactante, 1214q 
para a tosse dirigida, 933q-934q 

para a umidificação durante a ventilação mecânica, 786q 

para a ventilação CPAP de recém-nascidos, 1202q-1203q 

para a ventilação mecânica disparada por tempo, limitada por pressão/e 

ciciada por tempo no recém-nascido, 1205q-1206q 

para a ventilação mecânica invasiva domiciliar, 1273q-1274q 

para a verificação do sistema paciente-ventilador, 1135q 

para ajudar na broncoscopia por fibra óptica flexível, 736q-737q 

para o manejo de emergência da via aérea, 701q-702q 

para o treinamento de profissionais de saúde como educadores, 1226q 

para os planejamentos de alta de tratamento respiratório, 1261q 

para polissonografia, 631q 

para pressão positiva nas vias aéreas na higiene brônquica, 938q 
para reabilitação pulmonar, 1248q 
para terapia de drenagem postural, 926q-927q 
para volumes pulmonares estáticos, 417q 
levantamento conjunto de, nos programas de reabilitação pulmonar, 1246-1247 
metas CQI respiratórias exigidas por, 28q 
missão de, 11-12 

programas de educação continuada de, 132 

promoção de saúde e declaração de prevenção de doenças de, 1227q 
promoção de saúde e normas de prevenção de doenças de, 1228q 
revisão do programa de educação respiratória por, 19-20 

American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation (AACPR), 

1234 

American College of Chest Physicians (ACCP), 20 

diretrizes baseadas em evidências de, para a reabilitação pulmonar, 1234 
levantamento conjunto de, nos programas de reabilitação pulmonar, 1246-1247 


protocolo de terapia respiratória aceitável aprovado por, 22-23, 23q 
revisão baseada em evidências dos sistemas de administração de drogas por 
aerossol em, 826-827 

American National Standards Institute (ANSI), 785 

American Respiratory Care Foundation (ARCF), 1285 

American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN), 472 

American Society for Testing and Materials (ASTM), 703, 779 

American Society of Anesthesiologists (ASA), 20 

American Standard Safety System (ASSS), 852, 856, 856f 

American Thoracic Society (ATS), 20 

Aminofilina 

formulações e dosagem, 517t 
indicações para o uso de, 518 

Amiodarona, no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 

Amniocentese, 1186 

Amolina. See Aminofilina. 

Amónia, propriedades básicas da, 268 

Amostra de escarro 
coleta de, 491, 700 
legitimar, Regra Prática, 348 

Amostras laboratoriais, precauções de manuseio para, 73 

ampère(s) (A), 39 

Analgesia, tratamento do paciente crítico, diretrizes para, 1034-1035 
Analisador de célula de combustível, galvânico, do conteúdo de oxigênio, 366-367 
Analisador eletroquímico de oxigênio, 366-367 

Analisador galvânico de célula de combustível, do conteúdo de oxigênio, 366-367 
Analisador polarográfico de Clark, 367f 


Analisador(es), 366 

dióxido de carbono, 392-395 
gasometria arterial, 374-381 
laboratoriais, 366 
oxigênio, 366-367 

Analisador(es) da gasometria arterial, 374, 376-381 
características comuns de, 376 
controle de qualidade interno de, 379 
eletrodo de pH do, 376, 376f 
erro de análise da, 379 
local de atendimento, 380-381, 381f 
métodos de calibração para, 378-379, 379f 
procedimentos para assegurar a qualidade para, 378-380 
Casos Clínicos, 379q 
teste de proficiência do, 379-380 

Analisador(es) de oxigênio, 
calibração de, 367 
solução de problemas no uso, 367 
tipos de, 366-367 

Analisadores colorimétricos de dióxido de carbono, 710 

Analisadores de dióxido de carbono, 392-395 

Análise da gasometria arterial, 367, 376 

amostras de cateter vascular permanente em, 372-374 
analisadores para, 374-381 
avaliação da necessidade de, e frequência, 377q 
diretrizes da AARC para, 369q, 377q 

em pacientes neonatais e pediátricos, 374, 375q, 376q, 1192 
fetal, 1187 

garantia de qualidade em, 378-380 
indicações para, e contraindicações, 377q 
local de atendimento, 380-381 


monitorização, 377q 

precauções em, e complicações, 377q 

procedimento em, 376-378, 378q 

punção arterial em, e interpretação, 367-372. See also Análise da gasometria 
arterial (GSA). 

Análise da gasometria arterial (GSA), 372-374 

amostras de cateter vascular permanente em, 372-374 
avaliação da necessidade de, e frequência, 377q 
capilar, 374 

checagem, pela equação de Henderson-Hasselbalch, 283 

coleta percutânea de amostras sanguíneas em, 367-371 

diretrizes da AARC para, 376, 377q 

e contraindicações, 377q 

frequência de alocação inadequada de, 19t 

garantia de qualidade em, 378-380 

indicações para, 370-371, 371q, 1116, 1118-1121 

instrumentação para, 376-381 

interpretação dos resultados da, 371-372 

local de atendimento, 380-381 

monitorização, 377q 

precauções em, e complicações, 377q 

procedimento para, 376-378, 378q 

Análise da gasometria arterial fetal, 1187 

Análise, laboratorial, definição de, 366 

Analitos, 381 

Anastomose arteriovenosa (anastomoses), 204, 204f 

Anatomia, do sistema respiratório, 139-196. See also Sistema respiratório; See also 

Trato respiratório. 

Anéis atrioventriculares (AV), 198 

Anel fibroso cardíaco, 198, 199 


Anel fibroso, das valvas cardíacas, 200f 
Anemia 

efeitos da, sobre o conteúdo de oxigênio, Casos Clínicos, 258q 
redução da contagem de eritrócitos sanguíneos na, 345 

Anergia, 460 

Anestesia e registro cirúrgico, 48q 
ANF. See Fator natriurético atrial 

Angiografia por tomografia computadorizada (ATC), 436-437, 436f 
no diagnóstico da embolia pulmonar, 561 

Angiografia pulmonar, 560 

probabilidade de identificação da embolia pulmonar com, 560, 56lt 

Ângulo costofrênico, 165-166, 437, 540f 
nas radiografias de tórax, 438f, 439 

Ângulo de Cobb, 620, 620f 

Ângulo de Louis, 157, 180 

e divisão da traqueia em brônquios, Regra Prática, 158 

Ângulo do esterno, 157 

Angústia respiratória, 

em lactentes, sinais e sintomas de, 1191 
súbito, no suporte ventilatório, 1147-1149, 1148q 

Ânion(s), 264 

Anormalidades da parede abdominal, congênitas, 652-653 
Casos Clínicos, 653q 

Anormalidades respiratórias congênitas, 651-653 
Anotações das enfermeiras, 48q 
ANSI (American National Standards Institute), 785 
Antagonistas, 669 


Antagonistas dos mediadores. See Modificadores dos leucotrienos. 

Antagonistas dos receptores de endotelina, para a hipertensão pulmonar, 567 

Antibioticoterapia 

classes de antibióticos em, 494t 
para a bronquiectasia, 522 

para a exacerbação aguda da doença pulmonar obstrutiva crônica, 509-510 

para a pneumonia, 494-496 

para a tuberculose, 499 

para as infecções pulmonares, 486-487 

tratamento empírico de, 494t 

Anticorpo(s) monoclonal(is). See Omalizumabe. 

Antígenos, causando pneumonite por hipersensibilidade, 530-531, 532t 
Antígenos inalatórios, causando pneumonite por hipersensibilidade, 530-531, 532t 
Antileucotrienos. See Modificadores dos leucotrienos. 

Antioxidantes, 871 
Antissépticos, 56 

Antrax, quimioprofilaxia pós-exposição para, 56 

Antropometria, 457-459 

Aorta 

via da, no coração, 199f 
vista em secção transversal, 157f 

AOS. See Apneia obstrutiva do sono. 

AP. See Aumento da pressão. 

Aparelho protetor, 72-73 

Aparelhos bucais, no tratamento da apneia do sono, 637, 637f 
Aparência radiolúcida, à radiografia de tórax, 432 
Aparência radiopaca, à radiografia de tórax, 432 


Apêndices atriais cardíacos, 199f 

Ápices, pulmonares, 166, 167f 

Aplicações para computador, 120-121 
portátil, 129 
educacional, 130-132 
na pesquisa, 132-133 
na terapia respiratória, 119-126 
controle da doença crônica, 125 

garantia de qualidade do laboratório de gasometria arterial, 123 

instrumentação, 123, 404 

interrupção do tabagismo, 124 

prontuários eletrônicos de saúde, 123-124 

provas de função pulmonar, 122-123 

sistemas de informação para gerenciamento da terapia respiratória, 121-122, 
122f 

sustentação da decisão clínica, 125-126 
telemedicina, 124-125 
para recuperar informações, 126-130 
para segurança e confidencialidade, 134 
pontos fundamentais sobre, 134-135 
referências sobre, 135 
seleção adequada, Casos Clínicos, 121q 

Apneia, 313, 332t. See also Apneia do sono. 
em lactentes e recém-nascidos, 650-651, 650t 

Apneia central do sono (ACS), 626, 628f 
fisiopatologia da, 626-627 

Apneia do sono, definição de, 626 

Apneia dos prematuros, 650-651 
tratamento da, 650tl 


Apneia mista, 628f 


Apneia obstrutiva, 627f 

Apneia obstrutiva do sono (AOS), 626 

associada com distrofia muscular de Duchenne (e Becker), 614 
bloqueio que causa, 177 
características clínicas do, 628-629 
Regra Prática, 629 

consequências adversas da, 629, 629q 
fisiopatologia da, 626 

na doença pulmonar obstrutiva crônica, 627-628 
Casos Clínicos, 636q 

oximetria noturna em, Regra Prática, 630 
papel do terapeuta respiratório no tratamento da, 637-638 
polissonografia no diagnóstico de, 630, 631q 
Casos Clínicos, 632q, 634q, 635q 
pontos fundamentais sobre, 638-639 
referências sobre, 639-641 
retrognatia como causa de, Regra Prática, 633 
ronco e, 178q 

terapia com pressão positiva contínua nas vias aéreas em, 632-635 
autotitulação, 634-635 
complacência com, 633-634 
design da interface de, 634 
efeitos colaterais de, 635, 636f 
estudos de titulação de, 632-633 
máscara nasal em, 633f 
tratamento de, 630-637, 632q 

aconselhamento de risco em, 632 
aparelhos orais em, 637, 637f 
intervenções cirúrgicas em, 637, 637q 
intervenções comportamentais em, 632 
medicações em, 637 

terapia com pressão positiva das vias aéreas em, 632-635 


terapia postural em, 632 
Apresentações, 120 
Aprisionamento de ar, 231 

APRV (ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas), 10 
efeitos fisiológicos de, 1021, 1022-1024 
modos de controle do padrão ventilatório em, 981 
na síndrome da angústia respiratória aguda, 586 

APV (ventilação por pressão adaptativa), 1051, 1052 

Ar 

características físicas do, 844t, 845 
uso terapêutico do, 845-846 

ARCF (American Respiratory Care Foundation), 1285 

Arco da aorta 
baroceptores em, 210 
quimiorreceptores em, 211 

A 

Area externa das narinas, 174, 175f 

A 

Area muscular do braço (AMB), 459 

Área pulmonar, 339-340 

Área superficial, e evaporação do líquido, 105 

Arformoterol, 673-674 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 6711 
indicações para o uso de, 670 
preferência por receptor de, 6711 

Armazenamento criogênico, de gás, 844 

Arquivos em formatos de processador de texto, Regra Prática, 120 

Arrastamento de fluidos, 115-116 

Arritmia(s) cardíaca(s), 202, 356-362 
arritmia sinusal, 357, 358f 


bloqueio cardíaco de primeiro grau, 357-358, 358f 

bloqueio cardíaco de segundo grau, 358-359, 359f 

bloqueio cardíaco de terceiro grau, 359-360, 359f 

bradicardia sinusal, 356-357, 358f 

contrações ventriculares prematuras, 360-361, 361f 

fibrilação atrial, 360, 360f 

fibrilação ventricular, 362, 362f 

flutter atrial, 360, 360f 

ritmo sinusal normal, 356, 357f 

taquicardia sinusal, 356, 357f 

taquicardia ventricular, 361-362, 361f 

Artefatos, 1117 

Artéria braquial, 368f 

Artéria dorsal do pé, 368f 

Artéria femoral, 368f 

Artéria radial, 368f 

Artéria(s), 204 

designada, para punção arterial na análise da gasometria arterial, 368f 

Artéria(s) coronária(s), 199-202 
entrada da, no coração, 199f 
ramos de, 200-201, 201f 

Artéria(s) pulmonar(es), 168, 189f 
esquerda e direita, 168f 
ramos de, 168-169, 168f 
sangue desoxigenado nas, Regra Prática, 169 
tronco da, 168f 
via da, no coração, 199f, 201 f 
vista em secção transversal, 157f 

Arteríola(s), 204 

Artrite reumatoide, 531 


Árvore traqueobrônquica, 180, 181f 

ASA (American Society of Anesthesiologists), 20 

Asa(s), 174 

Asbestose, 529-530 

Ascite, 543 

Ashblaugh, D. G., 8t 

Asma, 503-504, 512-521 
aguda 

avaliação da gravidade da, 519, 519q 
manejo de emergência da, 519, 960 
apresentação clínica da, 514 
como complicação pós-cirúrgicas, 521 
definição de, 512-513 
diagnóstico de, 514 
diagnóstico diferencial de, 508 
durante a gravidez, 521 

e doença pulmonar obstrutiva crônica, sobreposição, 504, 504f 
e sinusite, 521 
etiologia do, 513 
etiopatogenia da, 141, 513-514 
hereditariedade da, Regra Prática, 141 
imunoterapia para, eficácia da, 519 
incidência da, 513 
induzida por exercícios 
Casos Clínicos, 176q 
manejo ds, 520 

inflamação das vias respiratórias na, 513, 513f 
manejo da, 514-521, 1229 

abordagem em longo prazo para, 516t 
componentes do programa para, 1229t 
controle ambiental na, 519-520 


farmacológica, 515-519, 517t 
mensuração da função pulmonar na, 515 
ventilação com pressão positiva não invasiva na, 960, 1095 
medicações para, 515-519, 517t 

ação rápida, 684q. See also Agentes broncodilatadores adrenérgicos de ação 
curta; See also Broncodilatadores anticolinérgicos; See also Corticosteroides, 
sistêmicos; 

em longo prazo, 684q. See also Agentes broncodilatadores adrenérgicos de ação 
prolongada; See also Corticosteroides, sistêmicos; See also Cromolin sódico; See 
also Glicocorticoides; See also Metilxantinas; See also Modificadores dos 
leucotrienos; See also Nedocromil sódico. 
noturna, 521 

ocupacional, manejo da, 520, 520t 
orientações ao paciente na, 520 
pontos fundamentais sobre, 522-523 
referências sobre, 523-524 
refluxo gastroesofágico, 521 
respostas precoces e tardias na, 513-514, 514f 
reversão da obstrução da via aérea na, 512-513 
sensibilidade ao ácido acetilsalicílico, 521 
suporte nutricional em, 477 
tosse variante, 520-521 

Asmanex Twisthaler. See Furoato de mometasona. 

Aspartato aminotransferase (AST), resultados dos exames laboratoriais, 347 

Aspectos da saúde ocupacional 
associados com a desinfecção, e a esterilização, 57 
imunização de empregados em, 56-57 

Aspectos legais, 77-78, 86-91 
e ética, interação de, 90 
pontos fundamentais de, 91 
e supervisão médica, 89-90 


referências sobre, 91-92 
e o âmbito de prática, 90 

e o Ato Health Insurance Portability and Accountability, 89-90 

ASPEN (American Society for Parenteral and Enteral Nutrition), 472 

Aspiração, 694-700 

de secreções orofaríngeas infecciosas, 485, 485t 
de vômitos, na ressuscitação de emergência, 754 
em lactentes e crianças, 1197, 1199 
complicações de, 1197q 
endotraqueal, 695-698, 696q 
equipamento necessário para, 695, 695q, 698 
fechada, indicações para o uso de, 697 
frequência de, na pneumonia adquirida na comunidade, 486 
na alimentação enteral, 473-474 
na amostra de escarro, 700 
nasotraqueal, 698-700, 699q 
no tratamento pós-agudo, 1280-1281 
reflexos protetores contra, 177 
simples, no pneumotórax, 550 

Aspiração com agulha transbrônquica, 600-601 

Aspiração endotraqueal 

diretrizes de prática clínica, 695-698, 696q 

minimizando as complicações e as reações adversas em, 697-698 

na ventilação mecânica, 696q 

Aspiração nasotraqueal, 698 
diretrizes de prática clínica em, 698, 699q 
equipamentos e procedimentos em, 698, 700f 
minimizando as complicações e as reações adversas em, 698, 700 

Aspirados endotraqueais, cultura quantitativa de, 493 

Assincronia paciente-ventilador, 1010 


Assistente digital pessoal (PDA), 129 

Associação Canadense de Padronização, código de cores dos cilindros de gás da, 847, 

848t 

Associação de Gás Comprimido (CGA), diretrizes para a segurança dos cilindros de 

gás, 851-852 

ASSS (American Standard Safety System), 852, 856, 856f 
AST. See Aspartato aminotransferase. 

ASTM (American Society for Testing and Materials), 703, 779 

ASV (ventilação com suporte adaptativo), 10, 982-983, 1051, 1052, 1154 
efeitos fisiológicos de, 1026 
na descontinuação da ventilação, 1171-1172 
na ventilação mandatória intermitente, 995-997 
nos modos de ventilação controlados por pressão, 995-998 

ATC. See Angiografia por tomografia computadorizada. 

Atelectasia, 444, 903 
absorção, 872, 872f 

causas de, e fatores de risco, 444-447, 445f, 446f, 904 
Casos Clínicos, 904q 

como mecanismo de hipoxemia na fraqueza muscular respiratória, 61 lf 
derrame pleural transudativo em, 543 

e o posicionamento do paciente na ventilação mecânica, Regra Prática, 1028 
frequência respiratória em, observação de, 

Casos Clínicos, 913q 
Regra Prática, 905 

imagens torácicas de, 444-447, 445f, 446f, 905 

lobar, 904 

passiva, 904 

reabsorção, 904 

sinais clínicos de, 905, 905f 

Atelectasia plana, 444, 445f 


Atelectasia por absorção, 872, 872f 

Atelectasia por reabsorção, 904 

Atelectasia pós-operatória, 904 

Atelectrauma, 649, 1037 

Atenção ao VQ, 1172 

Atendimento, na comunicação, 45 

Atendimento cardiovascular de emergência, 743-773 
avançado, 756-772 

manejo da via aérea em, 758-759 
restauração da função cardíaca em, 762-770 
suporte de oxigenação em, 757-758 
terapia pós-ressuscitação em, 771-772 
ventilação no, 759-762 
básicos, 744-756 

desfibrilador externo automático em, 751-753 
manejo da via aérea em, 744-745, 746f 
procedimentos para vias aéreas obstruídas em, 755-756 
restauração da circulação em, 748-751 
restauração da ventilação em, 745-748 
pontos fundamentais sobre, 772 
referências sobre, 772-773 
ressuscitação cardiopulmonar em, 744 

efetividade de, e contraindicações, 753-754 
passos para adultos, crianças e lactentes, 745t 
preocupações com a saúde do socorrista em, 754-755 
suporte com um ou dois socorristas em, 751 
sem orientação médica, aspectos legais, 90 

Aterramento, para corrente elétrica, 39, 39f 

Ativador do plasminogênio tecidual, terapia trombolítica com, 564 
Ativan. See Lorazepam. 


Atividade elétrica sem pulso (AESP), 765 
algoritmo para, 766f 

Atividade esporicida, dos processos de esterilização, 59 

Atividade nervosa simpática renal, na regulação do volume plasmático, 211 

ATN. See Ambiente térmico neutro. 

Ato Health Insurance Portability and Accountability (HIPAA), 78 
aspectos legais e, 89-90 
Casos Clínicos, 89q 

padrões de profissionalismo em saúde do, 21, 21q 

Ato Medicai Device Amendment (1976), 21-22 

Ato(s) prático(s), 90 

Atomizador, 802 
bulbo manual, 825 

Atomizadores com bulbo manual, 825 
Atos ilícitos intencionais, 87-88 

ATPS (temperatura e pressão ambiente saturadas), 111 

A 

Atrio alveolar, 189f 

Átrio direito, 199, 199f, 201f 

Átrio esquerdo, 199, 199f, 201 f 

Átrios, cardíacos, 198, 199, 199f, 201 f 

Atrito pleural, 338 

Atropina, efeitos colaterais de, 668 

Atrovent. See Brometo de Ipratrópio. 

Atrovent HFA. See Brometo de Ipratrópio. 

ATS (American Thoracic Society), 20 

Aumento do tempo expiratório, pelo ventilador, 1126 


Ausculta 


de ruídos cardíacos, 340 
dos pulmões, 334-339 

ruídos pulmonares adventícios em, 336-339 
sons respiratórios normais em, 335-337, 336t 
técnica de, 335-336, 335f 
terminologia dos, 336 
na medida da pressão arterial, 329f 

Ausência de pulso, determinação, 748-749 
Regra Prática, 748 

Auto-PEEP (PEEP intrínseco, hiperinsuflação dinâmica), 231, 1038-1039, 1126 
causas de, 1038f 
harmonização, com PEEP, 1126 
medida da, 1013, 1126 
monitorização, 1126 

na doença obstrutiva das vias aéreas, Casos Clínicos, 232q 
trabalho respiratório e, em pacientes intubados, 960 

Autocontrole do ponto de ajuste, 982 

Autohaler (Empresa 3M), 809-810, 809f 

Automaticidade, de músculos cardíacos, 202 

Autonomia, 80, 91 

Casos Clínicos, 81q 

Autorregulação cerebral, 1032 

Autotitulação, na terapia CPAP, 634-635 

Avaliação 

do paciente, 7t-8t, 319-320 

dados dos exames laboratoriais em, 343-349. See also Dados dos exames 
laboratoriais. 

eletrocardiograma em, 351-363. See also Eletrocardiograma, 
entrevista e registro da história médica em, 320-325 


exame físico em, 325-342. See also Exame físico. 

função pulmonar em, 399-430. See also Imagenologia torácica; See also Provas 

de função pulmonar. 

habilidades necessárias em, 320 

nutrição em, 455-479 See also Avaliação nutricional. 

pontos fundamentais de, 342 

pós-operatório, Casos Clínicos, 320q 

referências sobre, e bibliografia, 342 

trocas gasosas em, 365-397. See also Análise da gasometria arterial (GSA). 
valores normais em, tabela de, 1291-1293, (Apêndice 4) 
dos lactentes, 1189-1193 

Avaliação cardiovascular, para a suspensão da ventilação, 1160, 1161t 
Avaliação da coagulação sanguínea, 346 

Avaliação da compensação, determinação, na análise das condições acidobásicas, 

291-292, 292t 

Avaliação da fisiologia aguda e da saúde crônica (APACHE), 1147 

Avaliação da idade gestacional pelo método Ballard, 1190f 

Avaliação da terapia respiratória, 25, 26f 

Avaliação do eixo, no eletrocardiograma, 354-355, 354f 

Avaliação do paciente. See Avaliação. 

Avaliação fetal, 1186-1187 

Avaliação global subjetiva, da nutrição, 462 

Avaliação neurológica, para a descontinuação da ventilação, 1161 

Avaliação nutricional, 455-464 
componente(s) do, 456q 
antropometria, 457-459 
avaliação global subjetiva, 462 
função pulmonar, 461 
história dietética ou registros, 461-462 


indicadores bioquímicos, 459-460 
manifestações clínicas, 461 
diretrizes para recomendações em, 464 
em todo o tempo de vida, 464 

estimativa dos requisitos de energia no, 465-469, 465q, 1120 

na terapia intensiva, 1146-1147 

no planejamento do tratamento, 464-469 

para a descontinuação da ventilação, 1160t 

pontos fundamentais sobre, 477-478 

referências sobre, 478-479 

resultados da, 464 

Avaliação pós-operatória, Casos Clínicos, 320q 

AVE, consequências respiratórias de, 619, 620t 

Aventais, 72-73 
Precauções de Contato, 69q 
Precauções padronizadas, 68q 

Avogadro, Amedeo, 4t, 6 

Axiologia, 78 

Azmacort. See Acetonido de triancinolona. 


B 


Bacharelato, em terapia respiratória, 14 
Regra Prática, 12 

Bacilos gram-negativos, frequência de, na pneumonia adquirida na comunidade, 486, 

486t 

Bactérias resistentes a múltiplas drogas, inativação de, 57 

BAL. See Lavado broncoalveolar. 

Balanço de nitrogênio (catabolismo das proteínas), 460 
Balão esofágico, 1126 
Bandas, 345 

Baqueteamento, digital, 341, 341f 
Regra Prática, 507 

Barach, Alvan, 7t, 8 

Baroceptores, 210, 308 

atriais e venosos, na regulação do volume plasmático, 210-211 
localização de, 210 

na estimulação dos centros de controle cardiovascular, 210-211 
Barômetro aneroide, 106-107, 107f 
Barômetro de mercúrio, 106f 

Barotrauma, 440, 448-449, 1036-1041 

na insuficiência respiratória aguda, 957 
na síndrome da angústia respiratória aguda, 579, 1015 
no uso de máscara com bolsa valvulada (Ambu), 761-762 
para a oxigenoterapia hiperbárica, 894, 894q 

Barreira hematoencefálica, 309, 309f 

Barreira hematogasosa (membrana), 191-193 
camadas do, 191, 193f 





falha por estresse de, 193 
gradiente de difusão através, 192 

Base conjugada, 281 

Banco de dados CINAHL (Cumulative Index to Nursing and Allied Health Literature), 

129 

Banco de Dados Cochrane de Revisões Sistemáticas, 129 
Banco de dados MEDLINE, 127-129 
Banco de dados Ovid, 129, 129q 
Base tampão, 301 

Base(s), 268-269. See also Alcalinidade. 

conjugada(s), 281 
definição de, 268 
forte(s), ionização de, 280-281 
peso em equivalentes-grama de, 266 
propriedades tampão de, 269 

Bases de dados clínicos, 132-133 

Bases de hidróxido, 268 

Bases não hidróxidas, 268-269 

Bateria, 88 

Batimento cardíaco, eletrofisiologia do, 351-352 
Batimento ciliar, 186, 186f 

e a movimentação de muco no trato respiratório, 186-187, 922-923 

Batimento das asas do nariz, 644 

Batimento ectópico, 352 

Beclometasona, 680-682 
avaliação da terapia com, 682 
considerações especiais sobre o uso de, 682 
efeitos adversos de, 680-681 


formulação(formulações) de, e dosagem, 517t, 581t 
indicações para o uso de, 680 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 680 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Beclovent. See Beclometasona. 

Beconase AQ. See Beclometasona. 

Beneficência, 81-82 

Bennett, V. Ray, 7t, 10f 

Beractante, 646 
dosagem de, 646t 

Bert, Paul, 5t, 8 

Beta agonistas de isômero único, 672-673 

Bicarbonato (HC 03 ~), plasma, 252-253, 346-347 
arterial normal, 288, 1291 
aumentado 

na alcalose metabólica, 297 

na compensação renal para a acidose respiratória, 289, 297 
extracelular, 270, 274 

manutenção renal de, 274-275, 285-287, 285f 
na estimulação dos centros de controle cardiovascular, 210 
padrão, 300-301 

reduzido, na acidose metabólica, 295 
sérico normal, 274, 346t 

Bicarbonato de sódio, aerolizado, 679 

Bicarbonato padrão, 300-301 

Bifosfato (HPO 4 -2 ), desequilíbrio de, e achados clínicos, 274t 
Bigelow, D. B., 8t 
Bio-Med MVP-10, 969 


Biópsia com agulha transtorácico, 600 

Bioquímica clínica. See Dados dos exames laboratoriais. 

Bird Mark, 7, 9, 10f 
Bird, Forrest M., 7t, 10f 

Blastomyces dermatitidis, isolamento de cultura de, 491-492 
Bloqueadores dos canais de cálcio, para a hipertensão pulmonar, 566 
Bloqueio cardíaco de primeiro grau, eletrocardiograma de, 357-358, 358f 
Bloqueio cardíaco de segundo grau, eletrocardiograma do, 358-359, 359f 
Bloqueio cardíaco de terceiro grau, eletrocardiograma do, 359-360, 359f 
Bloqueio neuromuscular, na ventilação mecânica, 1035 
BLS. See Suporte básico de vida. 

Boca, visão frontal da, aberta, 177f 

Bocais/seladores labiais, efeitos adversos de, e ação corretiva, 1279t 
Bolo alimentar, 472-473 

Bomba de sódio-potássio-adenosina trifosfatase, 298-299, 299f 

Bomba do cateter de balão intra-aórtico, posicionamento por imagem do, 452 

Bomba torácica, 204 

Bombas de spray, 825 

Bombeamento da musculatura esquelética, 204 

Boothby, Walter M., 7t, 8 

Borde tella pertussis 
imunidade contra, 497 
quimioprofilaxia pós-exposição para, 56 

Botão de traqueostomia, 730, 730f 

Botão traqueal, 730 

Bourns Bear, 1000, 1052 


ajuste do tempo inspiratório em, 1062 

modo de ventilação no volume minuto respiratório em, 1170, 1171 

Bourns Bear 5, volume minuto respiratório 
modo de ventilação no, 1170, 1171 

Bradicardia, 327 

sintomática, algoritmo para, 771 f 

Bradicardia sinusal, eletrocardiograma de, 356-357, 358f 

Bradipneia, 328, 957 

Breathaire. See Terbutalina. 

Breuer, J., 11 

Bricanil. See Terbutalina. 

Brometo de ipratrópio, 675-677 
avaliação da terapia com, 677 
cálculo da dose para, Casos Clínicos, 677q 
dosagens de, e ciclos em função do tempo, 675t 
e albuterol 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 675t 
indicações para, 675 
efeitos adversos de, 668, 676-677 
formulação(formulações) de, e dosagem, 517t 
indicações para o uso de, 518-519, 675t 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 675-676 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Brometo de tiotrópio, 675-677 
avaliação da terapia com, 677 
dosagens de, e ciclos em função do tempo, 675t 
efeitos adversos de, 676-677 
formulações de, e dosagens, 517t 
indicações para, 675t 


interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 675-676 

Broncodilatador(es), 508. See also Terapia broncodilatadora. 

Broncodilatadores anticolinérgicos, aerolizados, 675-677. See also Brometo de 

Ipratrópio; See also Brometo de tiotrópio. 
avaliação da terapia com, 677 
combinados com agentes beta-agonistas, 675 
dosagens de, e ciclos em função do tempo, 675t 
efeitos adversos de, 676-677, 677q 
formulações e dosagem, 517t 
indicações para o uso de, 508, 518-519, 675 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 675-676, 676f 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Broncoespasmo, 506 

Broncoespasmo refratário, terapia com broncodilatador contínuo em, 833-835 

Broncofonia, 338-339 

Broncogramas aéreos, 441, 441f 
importância dos, nas radiografias torácicas, Casos Clínicos, 912q 

Broncopneumonia, 870 
na radiografia de tórax, 488, 488t 

Broncoprovocação, 414-415 
no diagnóstico de asma, 514 

Broncoprovocação. See Provocação brônquica. 

Broncoscopia com cânula rígida, 733 

Broncoscopia por fibra óptica. See also Broncoscopia por fibra óptica flexível. 

Broncoscopia por fibra óptica flexível, 733-739 
auxiliando o procedimento em, 738 

diretrizes de prática clínica para, 736q-737q 


monitorização do paciente em, 737-738 
pré-medicação em, 733, 735 
preparação da via aérea em, 735, 737 
preparo do equipamento em, 735, 735f, 738q 
recuperação após, e complicações, 738-739, 739t 

Broncoscópio(s) 
rígido, 733 
broncoscopia, 733 
fibra óptica flexível, 733, 735f 

fibra óptica flexível, 733-739. See also Broncoscopia por fibra óptica flexível. 

manutenção do equipamento de, 65-66, 66q 
no diagnóstico da pneumonia adquirida na comunidade, 492-493 
no diagnóstico da pneumonia associada ao ventilador, 493 
no diagnóstico do câncer de pulmão, 600-601 

Bronquiectasia, 504, 521 
avaliação do, 521-522 
manejo de, 522 
padrões anatômicos de, 521 

comparação de, com doença pulmonar restritiva, 401t 
curva da capacidade vital forçada (CVF) em, 412f 
diagnóstico diferencial de, 508 

diferenciação de, de doença restritiva com base nos resultados espirométricos, 411- 

415 

Casos Clínicos, 41 lq 

hiperinsuflação dinâmica em, Casos Clínicos, 232q 

modificações da função pulmonar em, 426t. See also Comprometimento pulmonar. 

mudanças nos volumes pulmonares em, 422, 423f 

papel do terapeuta respiratório no tratamento da, 522 

reversibilidade do, com base nos resultados espirométricos, 414 

suporte ventilatório invasivo em, 962 

Brônquio(s), 180-183, 188f 
direito e esquerdo, 181f 


divisões do, 181t 

histologia da parede dos, 184-187, 185f, 187f 

lobar, 181f, 181t, 183-184 

primários, vista em secção transversal, 157f 

segmentar, 183-184, 183t, 184f 

subsegmentar, 183 

terminal, 181t 

trajeto dos, no tórax, 182-183, 182f 

Bronquiolite, 657 
manifestações clínicas das, 657 
profilaxia para a, 657, 657q 
tratamento de, 657-658 

Bronquíolo(s), 181t, 183, 187f, 188, 188f, 189f 
divisões do, 181t 

histologia dos, 184-187, 184f, 187f 
mucosa dos, 187f 

musculatura lisa dos, receptores das vias aéreas e efeitos sobre, 670t 
respiratórios, 181t, 187f, 188 
terminal, 181t, 183-184, 187-188 
vista transversal dos, 184f 

Bronquíolo(s) terminal(is), 181t, 183, 187-188, 188f, 189f 
dinâmica de fluidos em, 183-184 
mucosa dos, 187f 

Brônquios de pequeno calibre, 181t 
diagrama transversal de, 187f 

Bronquite crônica, 504 
definição de, 505 
diagnóstico diferencial de, 508 

estável, optimização da função pulmonar em, 508-509 
exacerbação aguda de, manejo de, 509-510, 510q 
fisiologia do, 506-507, 507t 


maximizando o estado funcional em, estável, 510 
medicações para, nomes comerciais e dosagens, 517t 
melhora da sobrevivência em, 510-511 
prevenção da progressão de, 510-511 
sinais clínicos e sintomas de, 506-507, 507t 

Brotos pulmonares, desenvolvimento dos, 145t 

Brovana. See Arformoterol. 

BTPS (temperatura corporal e pressão, saturadas), 111, 404 

Budesonida, 680-682 
avaliação do tratamento com, 682 
considerações especiais sobre o uso de, 682 
efeitos adversos de, 680-681 

formulação(formulações) de, e dosagem, 517t, 581t, 681t 
indicações para o uso de, 518, 680 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 680 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Budesonida/fumarato de formoterol HFA, 
preparação e dosagem, 681t 

Bulbo, 172f, 306f, 619 

centros de controle cardiovascular no, 209 

Bulbulian, Arthur H., 7t, 8 

BUN. See Nitrogênio ureico sanguíneo. 

Buoyancy, 98-99 

BVM. See Máscara com bolsa valvulada (Ambu). 


c 


C|a-v|C >2 (diferença do conteúdo de oxigênio arteriovenoso), 247. See also equação 
de Fick. 

valores normais/variação para, 1291 

CAAHEP (Commission on Accreditation of Allied Health Education Programs), 12, 20 
Caixa mágica, para a estimativa da relação ar/oxigênio, 882-883, 883f 
Cálcio (Ca+ 2), 276 

desequilíbrio de, e achados clínicos, 274t, 276 
formas de, no sangue, 276 
nível sérico normal de, 276, 1292 

Cálculo das pressões corrigidas, pela saturação de vapor d’água, 109, 111 

Cálculo do volume corrente espontâneo, em VMIS, 

Casos Clínicos, 1177q 

Calfactante, 646 
dosagem de, 646t 

Calibração automática, dos analisadores de gasometria arterial, 378-379 
Calor 

e a Primeira Lei da Termodinâmica, 95-96 
energia de, na vaporização, 102 

Calor latente de fusão, 97 

Calor latente de vaporização, 101 

Calorimetria indireta, 465-469 
circuito aberto, 466f 

durante a ventilação mecânica. AARC diretrizes, 467q 
equipamentos e técnica de, 466-468 
indicações para, 466q 
interpretação dos resultados da, 468-469 
limitações dos, 468, 468q 







preparações para, 466q 

Camada de gel, de muco, 185f, 186 

Camada de sol, de muco, 185f, 186 

Camada endotelial, dos capilares, 191, 193 
lesão por cizalhamento de, 193 

Camadas epiteliais, das vias aéreas de condução, 185, 185f 

Câmara de contensão de Emerson, 838, 838f 

Câmara monoplace, 893 

Câmara(s) hiperbárica(s), 108, 892-893, 893f 

Câmaras com pressão negativa, 838 

Câmaras de suporte, para inaladores dosimetrados, 810-812, 812q 

Caminhar, cronometrado, 1243 

Campbell Ventimask, 7t, 9 

Campos pulmonares, percussão sobre, 334 

Canais de Lambert, 191 

Câncer, derrame pleural exsudativo no, 544 

Câncer de pulmão, 593-608 
avanços futuros na prevenção e tratamento, 605-606 
características clínicas do, 598-599, 598q 
classificação de, 596, 597t 
diagnóstico de, 599-601 
diminuição dos sintomas em, 605 
e silicose, associação de, 530 
epidemiologia da, 594-596 
escalas prognósticas em, 603 
estadiamento do, 601-603, 601q 
fatores de risco para, 594, 596, 596q 
fisiopatologia da, 596-598 


histopatologia da, 597f 
mutações gênicas em, 141 
óbitos por, 594, 595f 

opções de tratamento e resultados em, 603-605, 604q 
pontos fundamentais sobre, 606-607 
referências sobre, 607-608 
risco cirúrgico em, avaliação, 603 
Casos Clínicos, 606q 
riscos ocupacionais para, 596, 596q 
terapia respiratória em, papel do terapeuta em, 606 
triagem para, 603 

Câncer de pulmão de não pequenas células, 596, 597t 
metastático, tratamento de, 605 
sobrevida em cinco anos, por estágio, 604t 

tratamento cirúrgico de, nos estágios precoces, Regra Prática, 605 
tratamentos e resultados em, 603-605 

Câncer de pulmão de pequenas células, 596, 597t 
tratamento de, 605 

Cânula de Berman, 758, 758f 

Cânula de Guedel, 758, 758f 

Cânula nasofaríngea, 759. See also Intubação nasotraqueal. 

Cânula nasofaríngea, aplicação de, para recém-nascidos, 1202q-1203q 

Cânula(s) orofaríngea(s), 703, 758, 758f 

CaC> 2 . See Conteúdo de oxigênio arterial (total). 

Capacetes, 1102, 1103f 

Capacidade de difusão em respiração única, 404, 424, 424f 
diretrizes da AARC para, 425q 
fatores que afetam, 426t 
significância de, 424, 426 
valores normais para, 424, 426, 426t 


Capacidade de difusão pulmonar (DL), 405 

Capacidade de difusão pulmonar, para o monóxido de carbono (DLCO), 423-426. See 

also Capacidade de difusão de respiração única. 

Casos Clínicos, 423q 

na doença pulmonar intersticial, 528-529 
na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 
significância de, 424, 426 

Capacidade inspiratória (Cl), 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
medida do, 415, 417 

Capacidade pulmonar. See Volume(s) pulmonar(es), e capacidade(s). 

Capacidade pulmonar total, 424. See also Ventilação alveolar. 

Capacidade pulmonar total (CPT), 155, 221, 404, 415 
alteração na, e significado, 422, 423f 
medida da, 419-421 

valores normais preditos, equações de regressão para, 422t 

Capacidade residual funcional (CRF), 154-155, 221, 404, 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
aumentada, no enfisema, Casos Clínicos, 415q 
infecções fúngicas, respiratórias, 689 
medida do, 419-421 
na ventilação de alta frequência, 1211 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1014 
valores normais preditos, equações de regressão para, 422t 

Capacidade ventilatória, 1156 

Capacidade vital (CV), 403, 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
medida do, 418-419 

na ventilação mecânica, 1128 
significância de, Regra Prática, 414 


Capacidade vital forçada (CVF), 401, 403 
desempenho válido de, 408 

e remoção do derrame pleural, Regra Prática, 545 

equação de regressão para os valores normais preditos, adultos caucasianos, 41 lt 
outras medidas feitas durante o exame da, 408-411 
reduzido, diferenciação de, Casos Clínicos, 411q 
representação gráfica de, 407f 

em condições normais, obstrutivas e restritivas, 412f 
medida da, 407-408 
validade da medida de, 401 

Capacidade, dos equipamentos para provas de função pulmonar, 403 
Capilares, 204 

Capilares alveolares, 168, 169f 
dinâmica de fluidos em, 574-576. See also Interstício. 

Capnografia (capnograma) 
anormal, 394, 395f 
baseado no tempo, 1123f 
interpretação de, 393-394 
normal, 393-394, 394f, 395f 

Capnometria, e capnografia, 391-392, 1123 
durante a ventilação mecânica. AARC 
diretrizes, 392q 

e posicionamento do tubo endotraqueal, Casos Clínicos, 71 lq 
instrumentação para, 392-393, 393f 
na monitorização em terapia intensiva, 1123, 1124f 
procedimento para, 394-395 
solução de problemas em, 395, 395t 

Capnômetro(s) 

de fluxo principal e fluxo lateral, 393, 394t 
infravermelhos, 393, 393f 


Caquexia, 461 


CAR. See Ciclo ativo da respiração. 

Característica AutoFlow de Drager, 984 

Carboidratos, da dieta, na terapia respiratória, 471 

Carbonato (CO 3 -2 ), como base, 268-269 

Carboxi-hemoglobina (HbCO), 250 
meia vida de, em diferentes exposições de oxigênio, 251t 
nas falsas leituras da oximetria de pulso, 391 
valores normais/variação de, 1291 

Carcinoma de células broncoalveolares, 596, 597t 
Casos Clínicos, 600q 

Carcinoma de células escamosas, 596, 597t 

Carcinoma de células grandes, 596, 597t 

Cardiopatia acianótica, 653, 655 

Cardiopatia cianótica, e Regra Prática, 653 

Cardioversão sincronizada, 769, 770 
indicações para, 763 

Cardioversão, sincronizada, 769, 770 
indicações para, 763 

Carga de trabalho ventilatório, 1155 
fatores que aumentam, 1155q 

Carina, 168, 181f, 182 

Cart de Proteção Aerossol AeroStar (Respiratory Safety Systems), 838 

Cartilagem corniculada, 178f, 179, 179f 

Cartilagem costal, 157, 158f 

Cartilagem cricoide, 175f, 178, 178f, 181f 
dos lactentes, 152 


Cartilagem cuneiforme, 179, 179f 


Cartilagem tireoide, 175f, 177-178, 178f, 181f 

Cartilagem(ens) aritenoide(s), 178f, 179, 179f 

Cartilagens traqueais, 178f, 181 

Catabolismo das proteínas, produzindo ácidos não voláteis, 280 

Catapora, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t, 56 

Catarro, 323 

Catecolaminas, de ação ultra curta, 670-672 

Cateter da artéria braquial, coleta de amostras de sangue do, 372, 373f 

Cateter na artéria pulmonar, 8t, 1116 
coleta de amostras de sangue de, 372-374 
com exames de imagem, 452, 453f 
com traçados de pressão, 1141f 
gasometria arterial e pressão arterial em, 373t 
medidas hemodinâmicas variáveis em, 579, 581 
medidas do gasto energético em repouso em, 469 
monitorização com, 1138-1139 
monitorização do posicionamento de 
quádruplo canal, 1141f 

Cateter nas artérias periféricas 
coleta de amostras arterial de, 372-374 

informações da gasometria arterial e pressão arterial de, 373t 

Cateter Pleurex, 547 

Cateter Swan-Ganz, 8t, 1116. See also Cateter arterial pulmonar. 

Cateter vascular permanente, amostras de sangue do, 372-374 
equipamento para, 372, 373f 
procedimento para, 372, 374, 374q 

sítios comuns para, e informações da gasometria arterial, 373t 
solução de problemas em, 374 


Cateter venoso central 


coleta de amostras de sangue de, 372-374 

formação de derrame pleural transudativo em, malposicionados, 543 
informações da gasometria arterial e pressão arterial de, 373t 
posicionamento por imagens do, 451-452 

Cateter(es) de sucção, 694f 
estimativa de tamanho do, Regra Prática, 695 
nasotraqueal, 700f 

para lactentes e crianças, tamanhos, 1199t 
sistema fechado multiuso, 695, 697f, 698 

Cátion(s), 264 

Cavidade bucal, 176-177, 177f 

Cavidade nasal 
funções da, 175, 175f 
e os seios paranasais, 174-176 

Cavidade torácica, 156 

Caxumba, vias de transmissão para o agente infeccioso da, 55t 
C-CAM. See Malformação adenomatoide cística congênita. 

CDI 2000 Monitor gas-STAT, 386 
Cefalização, da circulação pulmonar, 442 

Células caliciformes, das vias aéreas de condução, 185f, 186, 187 
desenvolvimento dos, 144 

Células de clara, 187 

Células de Kultschitsky, das vias aéreas de condução, 185 
Células em cesto, 185 

Células neuroendócrinas, das vias aéreas de condução, 185 
Células secretoras, das vias aéreas de condução, 185, 185f, 186 
Células serosas, das vias aéreas de condução, 185f, 186 


Centers for Medicare and Medicaid Services, 1257, 1258 
Certifica te of Medicai Necessity de, 1265f 

Centro pneumotáxico, 306f, 307-308 

Centro respiratório bulbar, 306-307 

Centros respiratórios pontinos, 307-308 

Cetogênese, 470 

Chanfradura dicrótica, 213f, 214 
Chlamydophila pneumoniae 

frequência de, na pneumonia adquirida na comunidade, 486, 486t 
recomendações de tratamento específico para, na pneumonia adquirida na 
comunidade, 495t 

testes sorológicos para os anticorpos contra, 492 
Choque 

elétrico, efeitos e tipos de, 40, 41t 
fisiológico, trocas gasosas em, 257-258 

Chordae tendineae cordis, 199 

Cl (capacidade inspiratória), 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
medida do, 415, 417 

Cianose 

digital, 341-342 
observação de, 330 

Cianose periférica, 342 

Ciciada a fluxo, 974 

Ciclagem a volume, 974 

Ciclagem do paciente, 974-975 

Ciclagem por tempo, 974 

Ciclesonida, 682 


Ciclo ativo da respiração (CAR), 936, 936q 

Ciclo cardíaco, 212-214, 213f 
atividade elétrica durante, 213f 
eventos cronológicos de, 213f 
pressões geradas em, 213f 
ruídos cardíacos correspondentes a, 213f 
volume sanguíneo ventricular durante, 213f 

Ciclo de pressão, 974 

Ciclo respiratório (ventilador mecânico), variáveis de fase do, 971-975 

Ciclo ventilatório 

na ventilação volume com volume controlado ou por pressão controlada, 989t 
variáveis de fase de, 971-975 

Cifoescoliose, consequências respiratórias da, 331, 620-621, 924 
ventilação com pressão positiva não invasiva em, 1097 

Cifose, 331 

Cilindro(s) de gás, 846-847 
armazenamento de, diretrizes para, 851-852 
código de cores dos, 847, 848t 
comportamento de, durante o uso, 850f 
diretrizes de segurança no uso, 851-852 
duração estimada do fluxo de gás dos, 850-851, 851t 
Casos Clínicos, 851q 
Regra Prática, 850-851 
identificação em, 847, 847f 
marcas em, 847, 847f 
mensuração do conteúdo de, 849-850 
prescrição (custos), 849 
pressão no, 848t, 849 

tamanho(s) de, e designações por letras, 847, 848f 
tamanhos comuns e conteúdo dos, 847, 848t 
testes de segurança de, pelos regulamentos DOT, 847 


transporte de, diretrizes para, 852 

válvulas de, 847, 849f 

válvulas de alívio e segurança de, 849 

Cilindros de gás comprimido 
comportamento de, durante o uso, 850f 
especificações de prescrição, 849 
mensuração do conteúdo de, 849 

Cilindros de gás liquefeito 
comportamento de, durante o uso, 850f 
especificações de prescrição, 849 
mensuração do conteúdo de, 849-850 

Cilindros de oxigênio, comprimido 
na terapia respiratória pós-aguda, 1263-1265 
procedimento de ajuste de segurança para, 861q 

Cilindros de oxigênio líquido, estimativa do fluxo para, 851 
Casos Clínicos, 852q 

Cílios, do trato respiratório, 186, 187 

desenvolvimento dos, 144 

Circuito de controle, na ventilação mecânica, 968-969 

Circuito venoarterial ECMO, 1212-1213, 1213f 

Circuito(s) com fios metálicos aquecidos, 788-789, 788f 

Circuitos de ventilação. See also Ventilador(es) mecânico(s). 
diretrizes da AARC para, 64f 
e pneumonia associada ao ventilador, 64f 
manutenção de, 63 

Circuitos, ventilador, manutenção de, 63-64 
diretrizes da AARC para, 64q 

Circulação brônquica, 170 

e circulação pulmonar, relação compensatória de, 170, 171f 


Circulação colateral, efetiva, 368 

Circulação coronária, 199-202, 201f 

Circulação fetal, 148-149, 150f 

Circulação pulmonar, 168-170, 168f, 574 
cefalização de, 442 
direção do fluxo em, 168, 168f 

e circulação brônquica, relação compensatória de, 170, 171f 
funções de, 169 

funções não respiratórias de, 169-170 
hemodinâmica de, e circulação sistêmica, 169 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1029 
pressão vascular baixa de, e efeitos da gravidade, 169 

Cirurgia de redução do volume pulmonar 
indicações para, 511-512 
reabilitação pulmonar antes de, 1252 

Cirurgia do quadril, angústia respiratória após, 

diagnóstico diferencial, Casos Clínicos, 561q 

Cirurgia maxilofacial, no tratamento da apneia do sono, 637, 638f 

Cirurgia palatina, 637 

Cistos broncogênicos, tomografia axial computadorizada de, 451f 
Broncogramas, Regra Prática, 442 

Citações individuais, na busca em bases de dados da literatura para, 129q 
CK. See Creatina quinase. 

Classificação acidobásica sistemática, 291-292, 291 q 

Clavícula, 158f 

Clearance mucociliar, 922-923 
comprometida, 924 
na intubação, 923q 


Cloreto (C1-), 347 

como um eletrólito extracelular, 270, 273-274 

desequilíbrio de, e achados clínicos, 274t 

intracelular, 273 

regulação de, renal, 274 

séricos, valores normais para, 273, 346t, 1292 

Cloreto de cálcio, no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 

Cloreto de sódio (NaCl), em solução, 265f 

Clorofluorocarbonos (CFCs), 807 

Clostridium difficüe, resistência à desinfecção de rotina, 59 
Clube da Revista do ACP (American College of Physicians), 129 
CoARC. See Committee on Accreditationfor Respiratory Care. 

Cobertura de névoa, 794 

Cobertura de oxigênio, 888-889, 889f 

Coccidioides immitis, isolamento de cultura de, 491-492 

Código de Conduta Health on the Net, para Web Sites Médicos e de Saúde, 130t 

Coeficiente de solubilidade, 108-109 

Coesão, entre moléculas, 99, 100f 

Colaboração, na resolução de conflitos, 47 

Cólera, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

Colesterol, sérico, valores normais para, 346t, 1292 

Coleta de amostras da gasometria capilar, em pacientes recém-nascidos e pediátricos, 

374 

avaliação da necessidade para, 375q 
indicações para, e contraindicações, 375q 
monitorização, 375q 
precauções em, 375q 
procedimento para, 376q 


Coleta de amostras de dióxido de carbono de fluxo principal, 393, 393f 
vantagens e desvantagens de, 394t 

Coleta de amostras de dióxido de carbono de fluxo secundário, 393, 393f 
vantagens e desvantagens de, 394t 

Coleta de dados, clínicos, 133 

Coleta de sangue, para a análise da gasometria arterial, 367-374 
de cateter vascular permanente, 372-374 
indicações para, 371, 371q 
punção arterial em, 367-372 

Coleta percutânea de amostras de sangue, para análise da gasometria arterial, 367- 

371. See also Coleta de amostras de sangue; See also Punção arterial. 

Colistimetato de sódio, 687 

Colocação de cu/f peribrônquico, 442, 442f, 444f, 575 

Coloide(s), 262 
na homeostase, 272, 272f 

Colonização por Pseudomonas aemginosa, na bronquiectasia, 522 

Coloração de Gram para o escarro, 348, 491 

Combitubo. See Via aérea de dupla luz. 

Combivent. See also Albuterol; See also Brometo de Ipratrópio 

Comitê Consultivo de Práticas de Controle de Infecções Associadas à Assistência à 

Saúde (HCICPAC), 55t 

Comitê consultivo do programa educacional, Casos Clínicos, 13q 

Comitê de Escolas, 12 

Commission on Accreditation of Allied Health Education Programs (CAAHEP), 12, 20 

Committee on Accreditationfor Respiratory Care (CoARC), 12 
revisão dos programas de educação respiratória por, 19-20 

Compartimento intravascular, e compartimento intersticial, diferenças nas pressões 


osmóticas, 272f 

Compasso de Bourdon, 860, 861-862, 862f 
componentes do, 862f 

desempenho do, com aumento da pressão a jusante, 862, 863f 

Competição, na resolução de conflitos, 47 

Complacência da parede torácica, 221-222 
Regra Prática, 221 

relação entre a complacência pulmonar e, 221f 

Complacência dinâmica, 231 

Complacência pulmonar, 220-221, 967, 1012 
curvas para, normal e anormal, 220-221, 220f 
definição de, 220 

dependência da frequência em relação a, 230-231 
e resistência, da unidade pulmonar, 230 
esvaziamento e enchimento alveolar em, 230-231 
medida do, (curva de desinsuflação), 220f 
na doença pulmonar intersticial, 529, 529f 
na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 
Regra Prática, 221 

relacionamento entre a complacência da parede pulmonar e, 221 f 

Complacência respiratória, 220-222, 402, 967, 1125. See also Complacência 
pulmonar. 

cálculo da, 402 

modificações da, na ventilação mecânica, 1125q 

na ventilação com volume controlado ou por pressão controlada, 989t 

Complacência total, 222 

Complexo de Botzinger, 306f, 307 

Complexo QRS, 212, 213f, 353, 354f 
avaliação do, 356, 762-765 
contagem, para a frequência ventricular, 356 


Complicações hipotensivas 

na ventilação com pressão positiva não invasiva, 1110-1111 
na ventilação mecânica, 1143t 

Componente comportamental, da reabilitação pulmonar, 1246 

Componente laríngeo, da fala, 179 

Componente psicossocial, da reabilitação pulmonar, 1236-1238, 1246 

Componentes neuromusculares, do sistema respiratório, 172-174, 610, 610f 

Compostos carbaminos, 252 

Compostos de amónia quaternária, 60 
atividade contra micro-organismos patogênicos, 59t 

Compressão adiabática, 860 
Casos Clínicos, lllq 

Compressão dinâmica, das vias aéreas, 226 

Compressão/oscilação de alta frequência, 925, 939-940 

Compressões abdominais 
lesão de órgãos internos com, 756 
procedimento para, 755-756, 755f 
vômitos associados com, 754 

Compressões torácicas, na ressuscitação cardiopulmonar, 745t, 749-751 
para adultos, 749, 749f 
para crianças, 749-750 
para lactentes, 750, 750f 
para recém-nascidos, 750, 750f 
para vítimas de afogamento, 750-751 
para vítimas de choque elétrico, 751 
posicionamento das mãos para, 749, 749f 
potencial para traumatismo interno em, 754 
relação de, 751 

Compressões torácicas, para lactentes, 756, 756f. See also Compressões torácicas 


Comprometimento, na resolução de conflitos, 47 

Computadores portáteis, 129, 130t 

COMT (catecol O-metiltransferase), 670, 672 

Comunicação, 42-47 
atendimento na, 45 
auditiva, 43 

barreiras para, e modos de superá-las, 46 
canais de, 43, 44 

com os pacientes, Casos Clínicos, 43q 
conflitos e resolução em, 46-47 
desacordo em, valor de, 45 
e relacionada às pessoas, 45 
efeitos dos, 42f 
efetiva, 43-44, 44f 

envio de informações efetivamente na, 44-45 

fatores que afetam, 43 

inadequada, como fonte de conflitos, 46 

melhora, 44-46 

não verbal, efetiva, 45 

nos serviços de saúde, 43-44, 44q 

o ato de ouvir em, 45 

papéis na efetiva, 44 

pontos fundamentais sobre, 52 

reavaliação em, 43, 44, 45-46 

Conceito do íon forte de Stewart, 302-303 

Concentração de oxigênio inspirado (F 102 ) 
ajuste de, e Casos Clínicos, 1072-1073, 1074q 
ajustes iniciais de, 1066, 1070q 
Regra Prática, 1073 
de recém-nascidos e lactentes, 1207 
fixa ou variável, 873 


medida do, 366-367 
monitorização, 1121, 1149t 
na ventilação mecânica, 1007, 1121 
titulação de, a partir do ajuste inicial, 1074q 

Concentração fracionada, 108 

Concentrações de lecitina-esfingomielina, fetais, 1186, 1187f 

Concentrações nanomolares, 269 

Concentradores de oxigênio, 845, 1267-1268, 1267f 

manutenção de rotina em tratamentos domiciliares, Regra Prática, 1268 

Conchas nasais, 175f 

Conciliação, na resolução de conflitos, 47 

Condensação 

e evaporação, Casos Clínicos, 104q 
e ganho de calor, 96 

nos nebulizadores, solução de problemas, 788-789 
nos sistemas de umidificação, 787f 
Regra Prática, 788 
solução de problemas, 787-789 
Umidificadores condensadores, 780, 781f 

Condição imune, na desnutrição, 460 

Condições acidobásicas mistas, 301-302 

Condições de participação, 1258-1259 

Condições estáticas, definição de, 220 

Condução, de calor, 96 

Condutividade térmica, 96, 96t 

Condutividade, dos músculos cardíacos, 202 

Conector de Hansen, 858f 

Conector N.C.G., 858f 


Conector O.E.S., 858f 
Conector Ohio Diamond, 858f 
Conector Puritan DISS, 858f 
Conector Puritan Q.C., 858f 
Conector Schrader, 858f 
Conector Yoke, 857f 

Conexões das válvulas reguladoras, padrões de segurança para, 852 

Confidencialidade, 82 
Casos Clínicos, 82 
de informações de saúde, 134 
e as bases de dados computadorizadas, 82-83, 134 
Regra Prática, 82 

Configuração do circuito respiratório neonatal, 789, 789f 

Conflito, na terapia respiratória, 46-47 
fontes de, 46-47 
resolução de, 47 

Congelamento, princípios físicos do, 97 
Consciência, nível(is) de, observação de, 326, 326q 
Consentimento cirúrgico (ou com o tratamento), 48q 
Consentimento informado, 80 
Consequencialismo, 84 

Consolidação lobar, na radiografia de tórax, 488, 488t 

Consolidação, unilateral ou dependente, e posicionamento do paciente, Regra 
Prática, 1028 

Constante de dissociação, 281 
Constante de equilíbrio, de ácidos, 281 
Constante de ionização, 281 


Constante(s) tempo, 967-968, 970f 
anormal, e ventilação mecânica por pressão positiva, 1011-1012 
da unidade pulmonar, 230 

efeito das mudanças na complacência e na resistência sobre, 231f 
na ventilação com volume controlado ou por pressão controlada, 989t 
Casos Clínicos, 995q 

Consulta de terapia respiratória, 25q, 27f 
sequência de eventos para, 25q 

Consumo de oxigênio (VO 2 ) 
medida e cálculos de, 466, 468, 468q 
monitorização, na terapia intensiva, 1120 

Contagem de eritrócitos sanguíneos, 345-346 
valores normais para, em adultos, 344t, 1292 

Contagem de leucócitos sanguíneos 
anormalidades, 344t 
diferencial de, 344-345 
Casos Clínicos, 345q 

valores normais, e etiologias comuns para 
elevação do, Regra Prática, 345 

interpretação dos resultados dos exames laboratoriais, 344 
valores normais para, em adultos, 344t, 1292 

Contagem de linfócitos totais, na avaliação nutricional, 459 

Contagem de plaquetas, 346 
valores normais para, em adultos, 344t, 1292 

Contentores, para inaladores IDMp, universal, Casos Clínicos, 808q 

Conteúdo de oxigênio arterial (total) (CaCh), 246, 372 
na ventilação mecânica, 1007-1008 

relação entre PaÜ 2 e, como função da concentração de hemoglobina, 256, 257f 
valores normais de, 372 

Conteúdo de oxigênio, do sangue, See Oxigenação. 


Conteúdo de soluto 
cálculo do, 266-267 
peso de, 266 

peso equivalente de, 265-266 
quantificação de, em solução, 264-266 

Continuidade, lei de, 114-115 

Continuous Respiratory Evaluator (CORE), 1172 

Contorno cardíaco, no edema pulmonar, 443f 

Contração (contrações) ventricular(es) 
esquerdas, Regra Prática, 198 
prematura, 360-361, 361f 

Contração isovolêmica, 199 

Contrações ventriculares prematuras, 360-361, 361f 

Contratilidade, da musculatura cardíaca, 202, 208 
modificações na, e curva de função ventricular, 207f, 208f 
monitorização, na ventilação mecânica, 1141 

Contratransporte, 286 

Controle (extrínseco) central, da vasculatura, 206, 210f 
mecanismos de, 209-212 
vias neurais em, 210f 

Controle adrenérgico, da vasculatura, 206 

Controle artificial da rede neural, 983-984 

Controle da doença, 32 .Ver também a doença ou terapia específica. 

Controle da infecção, 53-75, 497, 497t 
cultura de segurança no local de trabalho em, 56 
desinfecção e esterilização no, 57-62, 1285 
na terapia farmacológica aerolizada, 806, 822, 837-839 
nas provas de função pulmonar, 402-403 
para os equipamentos de tratamentos domiciliares, 1285 


pontos fundamentais sobre, 74 

posicionamento do paciente em, 73 

precauções com seringas e agulhas no, 73 

precauções de coleta de amostras laboratoriais em, 73 

precauções para a transmissão de doenças no, 67-73 

precauções quanto a fluidos e medicações no, 67, 67q 

procedimentos de manuseio/processamento do equipamento no, 62-67, 73 

recursos disponibilizados pela Internet sobre, 75 

referências sobre, 74-75 

susceptibilidade do hospedeiro, na redução, 56-57 
transporte do paciente em, 73 
vigilância no, 73-74 

Controle do ponto de ajuste, 982 

Controle do ventilador em loop aberto, 982 

Controle do volume regulado por pressão (CVRP), 10, 996-997, 1051, 1052 

Controle extrínseco, da vasculatura. See Controle (extrínseco) central. 

Controle intrínseco, da vasculatura, 205-206 
Regra Prática, 209 

Controle local, da vasculatura, 205-206 
Regra Prática, 209 

Controles ambientais, no controle da asma, 519-520 

Controles do ventilador em loop fechado, 982-984 

Controvérsia dos J3-agonistas, 674 

Convecção, de calor, 96 

Conversões do volume gasoso, fatores de correção para, 111 

Coortes, 73 

Cooxímetro. See Hemoximetria. 

COP. See Pneumonia criptogênica em organização. 


Copegus. See Ribavirina. 

Coqueluche, quimioprofilaxia pós-exposição para, 56 

Coqueluche, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

Coração, 197-214. Ver também em cardíaco, 
anatomia do, 197-202, 199f 
espaço intercostal do, 198f 
esqueleto fibroso de, 198 
posicionamento do, no tórax, 198f 
receptores das vias aéreas e efeitos sobre, 670t 
regulação do débito de, 206-209 

sistema de condução de impulsos do, 351-352, 352f, 353f 
vasculatura circulatória do, 199-202, 199f 
vista em secção transversal, 157f 

Corpos carotídeos, 309-310 

Corpos da aorta, 309-310 

Corpos lamelados, 190 

Corpos lamelares, 192f 

Correção da temperatura, do registro barométrico, 1289, (Apêndice 1) 

Corrente, elétrica, 39 
fórmula para cálculo de, 39 

Córtex cerebral 

influência do, no sistema cardiovascular, 209 
lesão do, e consequências respiratórias, 619-620 

Córtex motor, lesão do, e consequências respiratórias, 617-618, 619-620 

Corticosteroides 

administrado por via inalatória. See also Acetonido de triancinolona; See also 
Beclometasona; See also Budesonida; See also Flunisolida; See also Propionato de 
fluticasona; See also Furoato de mometasona. 
formulações de, e dosagens, 517t, 681t 


no manejo da asma, 680-682, 680f 
interações alimentares com, 476t 
na doença pulmonar intersticial ocupacional, 530 

no manejo da asma e da DPOC, 509-510, 515-516, 517t. See also Glicocorticoides. 

para a doença pulmonar obstrutiva crônica estável, 508-509 

para a síndrome da angústia respiratória aguda tardia não complicada, 589 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

sistêmico, formulações de, e dosagens, 517t 

Costela(s), 158, 158f, 159f 
anatomia típica do, 159f 
localização da incisão entre, Regra Prática, 159 
movimento dos, 159, 160f 

Costelas falsas, 158 

Costelas flutuantes, 158 

Costelas verdadeiras, 158 

Cournand, AndrZ, 7t 

CPAP (pressão positiva contínua nas vias aéreas), 915-916 
definição de, 915-916 

efeitos fisiológicos de, 1019, 1021, 1025-1026, 1074f 
gradiente de pressão transpulmonar em, 905, 915-916, 915f 
indicações para, 994-995 
Casos Clínicos, 961 q 
na higiene brônquica, 925, 937 
na terapia para atelectasia, 915-916 
na ventilação mecânica, 1050 

ajustes iniciais para, 1066, 1070q 
nasal, 1281-1283 

equipamento para, 1281 
instrução ao paciente em, 1282, 1282q 
nível adequado de, determinação, 1281-1282 
solução de problemas em, 1282-1283, 1283q 


umidificação em, 1106, 1283q 
no desmame da ventilação mecânica, 1154, 1167 
no manejo da apneia obstrutiva do sono, 632-635 
para recém-nascidos e lactentes, 1200-1201, 1283 
administração de, 1201 
diretrizes da AARC em, 1202q-1203q 
indicações para, 1201q, 1283 

na síndrome da angústia respiratória, 644, 646, 995 
na síndrome por aspiração de mecônio, 648 
uso intermitente de, na terapia de expansão pulmonar, 903-904, 915-917 
fisiologia da, 915-916, 1019-1021 

CPAP terapia nasal, para a síndrome da apneia-hipopneia do sono, 1281-1283 

CPT (capacidade pulmonar total), 155, 221, 404, 415 
alteração na, e significado, 422, 423f 
medida da, 419-421 
tabelas de referência para, 602f 

valores normais preditos, equações de regressão para, 422t 

Creatina quinase (CK), interpretação dos resultados dos exames laboratoriais, 348 

Creatinina, 347 

séricas, valores normais para, 346t, 1292 

Credenciamento, na terapia respiratória, 20-21, 21 q 
exames computadorizados para, 131, 131q, 132f 

Crepitação, 334 

CRF (capacidade residual funcional), 154-155, 221, 404, 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
aumentada, no enfisema, Casos Clínicos, 415q 
medida do, 419-421 
na ventilação de alta frequência, 1211 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1014 
valores normais previstos, equações de regressão para, 422t 


Crianças. See Pacientes pediátricos. 

Crise hipertensiva, aguda, 328 
Cristal piezoelétrico, 792 
Cristaloide(s), na homeostase, 272f 

Critérios de interrupções das ventilações, nos ventiladores de unidades de terapia 
intensiva, 1105, 1106f 

Cromoglicato sódico 
avaliação da terapia com, 683-684 
formulações de, e dosagens, 517t, 683t 
indicações para o uso de, 516, 683 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 683 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
Crupe, 658 

radiografia de tórax de, 658f 
oxigenoterapia com tenda para, 888 

CTFR. See Regulador de condutância transmembrana de fibrose cística. 

Cuff(s) traqueal 
comparações entre, 721f 
cuidados com, 720-723 

manutenção da pressão em, 720, 722 
técnicas de insuflação em, 722, 722f 
etiopatogenia dos ferimentos por, 721 f 
minimizando o potencial de aspiração com, 723 
solução de problemas em uso de, Casos Clínicos, 727q 
tipos de, 722-723, 722f 
vazamento, solução de problemas, 725, 726f 

Cuidados paliativos, 1285-1286 

Cultura de segurança no local de trabalho, 56 


Cultura do escarro, 348-349, 491-492 
interpretação de, Regra Prática, 491 

Cultura e identificação de micro-organismos, 348-349 

Curosurf. See Poractante alfa. 

Curva de dissociação de dióxido de carbono, 253-254, 253f 
Curva de dissociação de oxigênio, 246, 246f, 256f 
Curva volume-pressão, 1124f 

efeitos da ventilação mecânica por pressão positiva sobre, 1014-1016 
monitorização, na terapia intensiva, 1124-1126 
na síndrome da angústia respiratória aguda, 583f, 1014f 

Curvas de complacência, pulmonar normal e anormal, 220-221, 220f 

Custo de oxigênio, da respiração (VO 2 R), 228, 229f, 1127 

CV (capacidade vital), 403, 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
medida do, 418-419 
na ventilação mecânica, 1128 
significância de, Regra Prática, 414 

CVF (capacidade vital forçada), 401, 403 
desempenho válido de, 408 

e remoção do derrame pleural, Regra Prática, 545 
em condições normais, obstrutivas e restritivas, 412f 

equação de regressão para os valores normais preditos, adultos caucasianos, 41 lt 
medida do, 407-408 

outras medidas feitas durante o exame da, 408-411 
reduzido, diferenciação de, Casos Clínicos, 411q 
representação gráfica de, 407f 
validade da medida de, 401 

CVRP (controle volumétrico regulado por pressão), 10, 996-997, 1051, 1052 


D 


Dados dos exames laboratoriais, clínicos, 343 
bioquímica do sangue em, 346-348 
enzimas séricas em, 347-348 
hemograma completo em, 343-346 
níveis séricos de glicose em, 348 
pontos fundamentais de, 349 
resultados da microbiologia em, 348-349 
valores normais/variação para, 1292, (Apêndice 4) 

Dalton, John, 5t, 6 

DAMM (diâmetro aerodinâmico médio de massa), 802-803 

DataARC, 131 

DBP. See Displasia broncopulmonar. 

Deambulação, movimentação do paciente e, 36-38, 925 
pontos fundamentais e referências sobre, 52 

DE As. See Desfibriladores externos automáticos. 

Débito cardíaco, 206 

e o aumento da frequência cardíaca, Regra Prática, 209 

fatores que regulam, 206-209 

manutenção farmacológica da, 1031 

valores normais de, 1293 

valores normais e anormais de, 1140t 

Declaração de modelo de função, da American As sociation for Respiratory Care, 1227q 

Declarações Tripartites de Suporte, 13 

Defeito do septo atrial, 655 

Defensor, 86 

Deficiência aiantitripsina (AAT), 141 





como causa de doença pulmonar obstrutiva crônica, 505-506 
expansão intravenosa da alfa antitripsina em, 512 
grave, manifestações clínicas de, e fisiologia, 506-507, 507t 

Deficiência de umidade, 104, 271 

Déficit de pulso, 340 

Deglutição 

e reflexos protetores da via aérea, 177 
epiglote e cartilagem tireoide em, 178 

Degranulação, de mastócitos, 683 

Densidade de enchimento, dos gases, 849 

Densidade dos gases, e cálculos, 105 

Densidades teciduais, na radiografia de tórax, 432 

Dependência da complacência em relação à frequência, 230-231 

Dependência do ventilador, 1154 
crônica, 1180 

fatores que contribuem para, 1157q 
razões para, 1155-1156 

Deposição, de partículas em aerossol, 803 
mecanismos de, 803-804 
nos pulmões, 805f 
Regra Prática, 804 

Depressão das respostas ventilatórias, na DPOC, 310-313, 312f, 871 
Derivação pleuroperitoneal, 547 

Derivado de Proteína Purificada com Cinco Unidades de Tuberculina (PPD 5 TU), 

498, 499 

Derrame pleural, 540-547 
causas de, 541t, 545-547 
consequências fisiológicas de, 545 


diagnóstico de, 545-547 

exame e cultura de, na pneumonia adquirida na comunidade, 492 

exames de imagem de, 437-439. See also Hidrotórax. 

exudativo, 54lt, 543-545 

hipoxemia no, 545 

na pneumonia, 543 

na radiografia torácica, 545 

pós-operatório, 544 

transudativo, 541-543, 541t 

ultrassonografia ou tomografia computadorizada de, 545 

Derrame pleural exsudativo, e causas, 54lt, 543-545 

Derrame pleural parapneumônico, 543 

Derrame pleural pós-operatório, 544 

Derrame pleural transudativo, 541-543, 541t 

Descentralização, da terapia respiratória, 30 

Descompensação cardíaca, sinais radiográficos de, 

Regra Prática, 442 

Descontinuação da ventilação, 1153-1184. See also Desmame, da ventilação mecânica, 
critérios para, mais importantes, 1157 
definição de, 1154, 1155 

Desejo em vida, 82 

Desenvolvimento embrionário e fetal, dos pulmões, 142-147, 143t 
fatores de crescimento e genes ativos em, 144, 145t, 146-147 
final do período fetal em, 147 
modificações histológicas em, 146f 
período em, 143t, 144-147 
sequência cronológica de, 142f, 143t 
tecidos germinativos envolvidos em, 142, 143f, 144 

Desenvolvimento fetal, dos pulmões, 143t, 144-147 


Desenvolvimento nervoso, respiratório, em lactentes, 153 

Desenvolvimento pós-natal dos pulmões, e vias aéreas, 152-155 

Desfibrilação, 769 
eletroterapia para, 769-770 
precoce, 751-752 
Reflexo de desinsuflação, 308 

Desfibrilação externa automática, 751-753 
posição do socorrista em, 753f 
recomendações para, em crianças, 752 
Regra Prática, 753 

Desfibriladores externos automáticos (DEAs), 751-753, 752f 

Desinfecção, 57 

de instrumentos médicos complexos, 57 
definição de, 59 

diretrizes da American Respiratory Care Foundation para, 1285 
diretrizes dos Centers for Disease Control para, 57, 59 
em itens de limpeza, 57-58 
química, 59-61 

Desinfetante a base de glutaraldeído, 60 
atividade contra micro-organismos patogênicos, 59t 
precauções no uso, 60 

Desinfetante a base de hipoclorito de sódio, 61 
atividade contra micro-organismos patogênicos, 59t 
para matar esporos de Clostridium dijficile, 59 

Desinfetante com ácido peracético, 61 
atividade contra micro-organismos patogênicos, 59t 

Desinfetante com peróxido de hidrogênio, 60-61 
atividade contra micro-organismos patogênicos, 59t 

Desinfetantes a base de iodoforo, 60 
atividade contra micro-organismos patogênicos, 59t 


Desinfetantes alcoólicos, 59-60 
atividade contra micro-organismos patogênicos, 59t 

Desinfetantes fenólicos, 60 
atividade contra micro-organismos patogênicos, 59t 

Desinfetantes químicos, 59-61, 59t 
categorias de, 59, 59t 
seleção de, Casos Clínicos, 60 

Desmame, da ventilação mecânica, 1153-1158 
aboragens para, estudos de, 1173-1175 
alterações fisiológicas durante, 1178t 
avaliação da via aérea para, 1162 
avaliação do paciente para, 1156-1162, 1157q, 1161q 
condição de oxigenação em, 1160 
condição metabólica em, 1160 
equilíbrio acidobásico no, 1160 
fatores neurológicos em, 1161 
fatores psicológicos em, 1161 
função cardiovascular em, 1160, 1161t 
função renal em, 1160 
indicadores ventilatórios em, 1158-1160 
índices de desmame em, 1157-1158, 1159t 
patência da via aérea em, 1162 
com sucesso 

curva de probabilidade de Kaplan-Meier, 1174, 1174f 
probabilidades de, baseado na abordagem, 1173-1175, 1174f, 1175f 
critérios AHRQ baseados em evidências para, 1164q 
de recém-nascidos e lactentes, 1210, 1210q 
definição de, 1154, 1155 
diretrizes baseadas em evidências para, 1166q 
extubação em, 1177-1180 
indicações para, 1154-1155 
índices integrados para, 1161-1162 


índices para, 1157-1158, 1159t 
insucesso do, 1179-1180, 1180q 

metas para, após a ventilação mecânica em longo prazo, 1180q 
métodos de, 1154-1155, 1163-1170 
comparações entre, 1176t 

experiência em respiração espontânea, 1164-1167 
interrupção rápida da ventilação, 1163-1164 
pressão positiva contínua nas vias aéreas, 1167 
seleção, estudos de, 1173-1175 

ventilação com pressão de suporte, 1168-1170, 1170q 
ventilação mandatória intermitente sincronizada, 1167-1168, 1169q, 1170 
modos de 

a fluxo, 1172 

assistida proporcional, 1173 

baseada em computador, 1171-1173 

compensação automática do tubo, 1172 

disparo a fluxo, 1172 

suporte pressórico proporcional, 1173 

ventilação com suporte adaptativo, 1171-1172 

ventilação mandatória minuto, 1170-1171 

volume de suporte e pressão de suporte com volume garantido, 1172-1173 
monitorização do paciente durante, 1175-1177 
outras técnicas facilitadoras em, 1173 
pontos fundamentais sobre, 1182 
preparo do paciente para, 1162-1163, 1163q 
problemas em, controle do, 1181t-1182t 
protocolo dirigido pelo terapeuta respiratório para, 1173q 
protocolos para, 1173q 
referências sobre, 1183-1184 
Regra Prática, 1129 
terminal, 1180 

ventilação com pressão positiva não invasiva em, 1096, 1173, 1173q 
critérios de seleção para, 1098, 1098q 


Desmame terminal, 1180 

Desnutrição, 469-470 See also Avaliação da nutrição; See also Suporte nutricional, 
consequências respiratórias da, 470-471, 470q 
fatores de risco para, 470q 
micronutriente, 470 

Desnutrição por micronutrientes, 470 

Desnutrição proteica-energética (DPE), 459, 469-470 
comparação de duas formas de, 460t 

Desobstrução das vias aéreas, 922-924 
anormal, 923-924 

aspiração em, 694-700. See also Aspiração; See also Sistemas de aspiração. 

em lactentes e crianças, 1194-1196 

tosse na, 932-937. See also Desobstrução pela tosse. 

Despertares relacionados ao trabalho respiratório (DRER), 627f, 630 

Despolarização atrial, Onda P em, 352 

Despolarização ventricular 

fluxo de corrente durante, na avaliação da direção de, 354-355 
complexo QRS gerado em, 353 

Despolarização, das células cardíacas, 352, 352f 

Destilação fracionada, na produção de oxigênio, 844 

Desvio do cloro, 253 

Desvio padrão geométrico (DPG), 803 

Detectores colorimétricos de dióxido de carbono, 71 lf 

Detergente, ação de, 58 

Dever de função, ética do, 83-86 
Casos Clínicos sobre, 83q, 84q 

Diaforese, observação da, no exame físico, 326 

Diafragma, 159, 161-162, 161f. See also Músculos respiratórios. 


composição das fibras musculares dos, 161 
desenvolvimento dos, 153-155 
fraqueza do, 162 

avaliação, Casos Clínicos, 612, 612q 
inervação somática de, 172, 172f 
movimento dos, 162 

origem, inserção, inervação e ação do, 160t, 161f 
paralisia do, devido à lesão do nervo frênico, 616q, 617 

Diagnóstico cardiopulmonar, desenvolvimento de, 11 

Diagnóstico clínico, 493 

Diagrama pH-PCC> 2 , 290f 

Diálise peritoneal, na cavidade pleural, 543 

Diâmetro aerodinâmico médio da massa (DAMM), 802-803 

Diâmetro mediano de volume (DMV), 802-803 

Diário da alimentação, ou registro, 461 

Diástole atrial, 213f 

Diástole, eventos da, no ciclo cardíaco, 213f 
Diástole ventricular, 213f 
Dietary Guidelines for Americans, 462t, 464 
Dietista(s), registrado, 456, 464 
Difamação, 87 
Difamação escrita, 87 

Diferença de tensão do oxigênio alveolar-arterial. See Gradiente de oxigênio alveolar- 
arterial. 

Diferença dos íons fortes (SID), 302 

Diferença no conteúdo de oxigênio arteriovenoso (C(a-v)C> 2 ), 247. See also equação 

de Fick. 


valores normais/variação para, 1291 

Diferenças de pressão torácica, no fluxo de retorno venoso para o coração, 204 
Dificuldade respiratória, como sintoma cardiopulmonar, 322-323 
2,3-difosfoglicerato, e seu efeito sobre a dissociação de oxi-hemoglobina, 249 
744-745, 746f 

usando o ressuscitador com bolsa valvulada (Ambu), 760f 
Difteria, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 
Difusão 

de partículas em aerossol, 803-804 
dos gases, 105 

comprometimento da, como causa de insuficiência respiratória hipoxêmica, 952 

limites de tempo para, 241-242 

mecanismos de, 240-242 

no organismo, 238 

nos alvéolos, 238-240 

nos pulmões, 241-242 

nos tecidos, 242 

Digital, configurações normais e anormais dos, 34lf. See also Baqueteamento. 

DII. See Doença intestinal inflamatória. 

Dilema 

derivação da palavra, 81 
ético, 78-79 

Regra Prática para os profissionais especialistas em tratamento respiratório, 91 
Diluente, 267 

Diluição de metacolina, Casos Clínicos, 268q 

Dinâmica de fluidos, 112-117 
área transversal do tubo e, 114-115, 114f 
arrastamento de fluidos em, 115-116 
efeito Bernoulli em, 115 


efeito Coanda e, 116-117 
intersticial, 574-576 
nos bronquíolos terminais, 183-184 
padrões de fluxo em, 113-114, 113f 
pressão no, 112-113 

velocidade em, e área transversal, 114-115 

Dióxido de carbono 
características físicas dos, 844t, 846 
como vasodilatador cerebral, 1032 

estimulação dos quimioceptores medulares por, 309, 309f 
nos cilindros de gás, 846-852 
ponto crítico de, 112t 

tamanho do cilindro de gás e especificações para, 848t 
tamanho e especificações, 848t 

Dióxido de carbono alveolar (PACO 2 ), 238, 241f, 254, 254t., 372. See also Ventilação 
alveolar. 

ajustes para modificações no, na ventilação mecânica, 1010, 1080-1087, 1085t 
nas estratégias de proteção pulmonar, 1085-1087 
no modo de controle assistido, 1083-1084 
no modo de pressão controlada, 1084-1085 
no modo de pressão de suporte, 1084 
no modo SIMV, 1083 
no modo VC-CMV, 1081-1083, 1082q 
avaliação, Casos Clínicos, 24 lq 
com elevação, 292, 309 

resposta dos quimiorreceptores em, 310-311 
significado de, no diagnóstico de insuficiência respiratória, 959 
desequilíbrio da ventilação/perfusão e modificações em, 255-260, 260f, 950-951. 
See also Relação ventilação/perfusão 

e a relação espaço morto/volume corrente, 234, 1081-1082, 1121-1122 
Casos Clínicos, 234q 
e oxigênio alveolar, 243f 


Regra Prática, 240 

monitorização, terapia intensiva, 1121-1124 

capnometria e capnografia, 329q, 1123, 1124q 
relação espaço morto/volume corrente, 1122 
volume corrente inspirado versus expirado, 1123 
volumes de gases inspirados e expirados, 1122-1123 
na ventilação mecânica, 1010 
normal, mantido pela ventilação pulmonar, 288 
reduzido, na alcalose respiratória, 293-294 
valores normais/variação de, 1291 

Dipropionato de beclometasona HFA, formulação e dosagens de, 681t 

Direção anatômica, Regra Prática, 155 

Direção médica, da terapia respiratória 

responsabilidades da, 18, 18q 

Direção técnica, 21-22 

Direito de Autodeterminação do Paciente (1990),82 

Direitos do paciente, Casos Clínicos, 81q 

Diretivas antecipadas em serviços de saúde, 82, 91 

Diretrizes nutricionais, orientações ao paciente sobre, 1246 

Diretrizes para reembolso pelo Medicare, 1250-1251 

Discos intercalados, da fibra muscular cardíaca, 202, 202f 

Diskhaler (Glaxo Wellcome), 813 

Diskus (Glaxo Wellcome), 813, 814f 

Disoxia, 254t, 257t, 258-259 

Disparo a tempo, do ciclo respiratório, 971 
ajustes iniciais do ventilador para, 1061-1066 

Disparo pelo paciente, do ciclo respiratório, 971-973 


Displasia broncopulmonar (DBP), 648-649 
fisiopatologia da, 648-649, 871 
manifestações clínicas das, 649, 649f 
radiografia de tórax na, 649f 
tratamento de, 649 

Dispneia, 322, 545 
avaliação 

em pacientes sob ventilação mecânica, 323 
Regra Prática, 567 
descrições do paciente de, 322 
e a quase síncope, Casos Clínicos, 568 
grau de recomendação de, 322, 323f 

Dispneia, determinação, 745, 746f 

Dispositivo de cobertura da agulha, 368 

Dispositivo de conservação de oxigênio, 1269-1270 

Dispositivo de injeção contínuo, descartável, 372 

Dispositivo de resistência ao fluxo inspiratório, 1244, 1245f 

Dispositivo detector esofagiano, 710 

Dispositivo Mizer de conservação de aerossol, 820, 820f 

Dispositivos acessórios, para inaladores dosimetrados, 809-812, 81 lf 

Dispositivos de vias aéreas, aerossolterapia neutra, 793-794, 793f 

Dispositivos para vapor úmido, 793 

Dispositivos que produzem oscilações nas vias aéreas, 940-941 

DISS. See Sistema de Segurança do índice de Diâmetro. 

Disseminação hematogênica, de agentes infecciosos pulmonares, 485, 485t 

Distensão gástrica em, ventilação de emergência, 746, 754, 1034 
evitar, Regra Prática, 754 
com máscara com bolsa valvulada (Ambu), 761 


Distensão venosa jugular (DVJ), 331 
Distrofia miotônica, 614 

Distrofia muscular de Duchenne (e Becker) (DMD)., 613-614 

Distúrbios do sono, 625-641. See also Apneia central do sono; See also Apneia 
obstrutiva do sono. 

características clínicas da, 628-629, 629q 
exames laboratoriais no diagnóstico de, 629-630 
fisiopatologia da, 626-627 
referências sobre, 639-641 

terapeuta respiratório no tratamento da, 637-638 
tipos de, 626 

Distúrbios metabólicos (não respiratórios) primários, 289, 289t 
respostas compensatórias em, 289-291, 289t 

Distúrbios respiratórios primários, 288-289, 289t 
respostas compensatórias em, 289-291, 289t 

Diuréticos 

no controle do volume de fluido na insuficiência cardíaca congestiva, 275q 
no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 

DL (capacidade de difusão pulmonar), 405 

DLCO (capacidade de difusão pulmonar, para o monóxido de carbono), 423-426. See 
also Capacidade de difusão de respiração única, 
na doença pulmonar intersticial, 528-529 
na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 
Casos Clínicos, 423q 
significância de, 424, 426 

DLCO/VA (relação capacidade de difusão pulmonar/capacidade pulmonar total 
efetiva), 426 

DMV (diâmetro mediano de volume), 802-803 

Dobutamina, no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 


Documento registrado em cartório para cuidados de saúde, 82 

Doença cardiovascular congênita, 653-655 

Doença das grandes altitudes, 255, 310, 311 

Doença das montanhas, 255, 310, 311 

Doença de Lou Gehrig, 618 

Doença de Lyme, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

Doença do (espaço aéreo) alveolar 
características radiográficas de, versus processos intersticiais, 442t 
imagens torácicas de, 441-442, 44lf 

Doença do espaço aéreo, 441. See also Doença (do espaço aéreo) alveolar. 

Doença do refluxo gastroesofágico (DRGE), na infância, 657 

Doença do tecido conjuntivo (DTC), sistêmica, 526, 526f 
associado a doença pulmonar intersticial, 531-533 
derrame pleural exsudativo no, 544 

Doença hepática. See also Função hepática, 
derrame pleural transudativo em, 543 

e a síndrome da angústia respiratória aguda, associação de, 578 

Doença intestinal inflamatória (DII), 526f 

Doença miopática, 613-614 
com disfunção respiratória associada, 613q 

Doença obstrutiva das vias aéreas/do pulmão/pulmonar, 401-402, 401f, 503-504. See 
also Asma; 

Doença pulmonar. See Doenças respiratórias. 

Doença pulmonar intersticial, 443-444, 525-526 
agrupamentos de, 526, 526f 

associada com doença do tecido conjuntivo, 531-533 
associada com exposição ocupacional, 526f, 529-531 
associada com miopatia inflamatória, 614 


associada com sarcoidose, 533 

características radiográficas de, 443-444, 444f, 527-528, 528f 

causas específicas da, indicada por radiografias de torácicas, 444, 444t 

com patologia distintiva, 534-535 

deterioração clínica em, Casos Clínicos, 535q 

diferenciação, Regra Prática, 528 

exame físico em, 527 

fisiologia da, 528-529 

fisiopatologia da, 526 

idiopática, 533-535 

iniciada por barotrauma, 1036-1037, 1036f 
manifestações clínicas das, 526-527 
oxigenoterapia em, 535 
pontos fundamentais sobre, 536-537 
prevenção da infecção em, 536 
radiografia de tórax de, 443-444, 444f, 528f 
referências sobre, 537 
tabagismo e, Casos Clínicos, 536q 
transplante de pulmão em, 536 
tratamento da, 

inespecífico, 535-536 
papel do terapeuta respiratório na, 536 
versus doença alveolar, 442t 

Doença pulmonar intersticial induzida por drogas, 530, 531 q 

Doença pulmonar intersticial infecciosa, 444 

Doença pulmonar intersticial ocupacional, 444, 526f, 529-531 

Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 
apneia obstrutiva do sono em, 627-628 
Casos Clínicos, 636q 

baqueteamento digital em, Regra Prática, 507 

capacidade de difusão pulmonar para o monóxido de carbono em, Casos Clínicos, 


423q 

condições e doenças que compreendem, 504-505, 504f 
definição de, 504 

desnutrição em, causas de, 470-471, 471q, 475f 

diagnóstico diferencial de, 508 

disfunção física e psicossocial em, 1234-1238, 1238f 

e fases, terapias em, 511-512 

epidemiologia da, 505 

estável, optimização da função pulmonar em, 508-509 
exacerbação aguda de, manejo de, 507, 509-510, 960 
Casos Clínicos, 510q 
fatores de risco para, 505-506, 505q 
fisiologia do, 507t 
fisiopatologia da, 505-506 

gravidade da, determinação, Casos Clínicos, 508q 
hiperinsuflação em, 
sinais de, 507 

sinais radiográficos de, 447, 447f 
hipertensão pulmonar em, 567-568 
manejo de, 32, 507, 508-509 
algoritmo para, 509f 
farmacológica, 517t 
papel do terapeuta respiratório na, 522 
resultados de estudos sobre, 508-509, 509f 

ventilação com pressão positiva não invasiva em, 1094-1095, 1097-1098 
maximizando o estado funcional em, estável, 510 
medicações para, nomes comerciais e dosagens, 517t 
melhora da sobrevivência em, 510-511 
números de tratamentos de saúde causada por, 505 
obstrução ao fluxo aéreo em, mecanismo de, 506 
oxigenação tecidual em, Regra Prática, 313 
oxigenoterapia em, 511 

em longo prazo, indicações para, 51 lq 


pontos fundamentais sobre, 522-523 
pressão parcial de dióxido de carbono arterial em, 507t 
Regra Prática, 507 

pressão parcial de oxigênio arterial em, 507t 
prevenção da progressão de, 510-511 

produção de dióxido de carbono arterial em, durante a prática de exercícios, 1235- 
1236 

reabilitação em, 1233-1254. See also Reabilitação cardiopulmonar. 
referências sobre, 523-524 

respostas ventilatórias deprimidas em, 310-313, 312f, 871 

sinais clínicos e sintomas de, 506-507, 507t 

suporte nutricional em, 475, 477 

terapia broncodiladora em, 508, 509f 

trocas gasosas em, 507t 

uso de oxigênio suplementar em, 511 

uso dos músculos acessórios em, Regra Prática, 163, 503-504 
Doença renal, e perda de água, 271 

Doença tromboembólica. See Embolia pulmonar; See also Trombose venosa profunda. 

Doença tromboembólica venosa, 556-565 
características clínicas da, 558-559 
condições predisponentes para, 557q 
diagnóstico de, 559-562 
eletrocardiograma em, 558 
etiopatogenia da, 556 
fisiopatologia da, 557-558 
gasometria arterial em, 559 
níveis de dímero-D em, 559 
patologia da, 556-557 
prevalência de, 556, 556t 
radiografia torácica na, 558 

Doença vascular pulmonar, 555-570 


em recém-nascidos e lactentes, 651 

hipertensão pulmonar em, 565-568. See also Hipertensão pulmonar. 

gravidade da, 555-556 
papel do terapeuta respiratório na, 568 
pontos fundamentais sobre, 568-569 
referências sobre, 569-570 

trombose venosa na, 556-565. See also Doença tromboembólica venosa. 

Doença(s). See Doenças respiratórias. 

Doença(s) pleural (pleurais), 539-554 
derrame pleural em, 540-547. See also Derrame pleural. 
papel do terapeuta respiratório no tratamento do, 553 
pneumotórax no, 547-553. See also Pneumotórax, 
pontos fundamentais sobre, 553 
referências sobre, 553-554 

Doenças cardiovasculares, e transtornos, congênitos, 653-655, 654f 

Doenças neuromusculares, e transtornos, 609-623 
da caixa torácica, 620-621 

e efeitos sobre o sistema respiratório, 610-613, 610t, 955 
avaliação e monitorização de, 611-612 
controle da, 612-613 
fisiopatologia da, 611 
função pulmonar em, 611 
sinais clínicos e sintomas de, 610-611 
eliminação pela tosse em, 935 
específica, 613-621 
AVC, 619 

cifoescoliose, 620-621 
distrofia miotônica, 614 

distrofia muscular de Duchenne (e Becker), 613-614 
esclerose lateral amiotrófica, 618 
espondilite anquilosante, 621 


lesão encefálica traumática, 620 
miastenia gravis, 615-616 
paralisia diafragmática, 617 
polimiosite, 614 

síndrome de Guillain-Barré, 616-617 
síndrome de Lambert-Eaton, 616 
tórax instável, 621 

traumatismo da medula espinal, 618-619 
localização de, e efeitos respiratórios, 610t 
da junção neuromuscular, 614-616 
da medula espinal, 617-619 
encefálicos, 619-620 
musculares, 613-614 
nervosos, 616-617 
nos recém-nascidos, 653 
pontos fundamentais sobre, 621-622 
referências sobre, 622-623 

terapia respiratória em, papel do terapeuta em, 621 
ventilação com pressão positiva não invasiva em, 1097 
Casos Clínicos, 613q 

critérios para a seleção do paciente para, 1099 

Doenças pulmonares restritivas, 401-402, 401f. See also Doença pulmonar intersticial, 
comparação de, com doença pulmonar obstrutiva, 401t 
curva da capacidade vital forçada (CVF) em, 412f 
diferenciação de, da doença obstrutiva, 

Casos Clínicos, 41 lq 

mudanças na função pulmonar em, 426t. Ver também Distúrbio pulmonar, 
mudanças nos volumes pulmonares em, 422, 423f 

Doenças respiratórias, e distúrbios, 

aspectos neuromusculares de, 609-623. See also Doenças neuromusculares. 
avaliação nutricional em, 455-469. See also Avaliação nutricional, 
classificação de, 401-402. See also Doença obstrutiva da via aérea/do 


pulmão/pulmonar; See also Doença pulmonar restritiva, 
componentes genéticos das, 141-142 

da pleura, 539-554. See also Derrame pleural; Doença pleural; See also 
Pneumotórax. 

diagnóstico diferencial de, após a cirurgia de quadril, Casos Clínicos, 561 q 
doenças malignas em, 593-608. See also Câncer de pulmão, 
e padrões respiratórios associados, Regra Prática, 332 
e perda de água, 271 

em crianças, 656-661. See also Distúrbios respiratórios pediátricos, 
função da via aérea em, medida da, 405-415. See also Espirometria. 
gravidade da, 402, 402t 

infecções em, 483-501. See also Infecção (infecções); See also Pneumonia; See also 
Tuberculose. 

intersticial, 525-537. See also Doença pulmonar intersticial, 
nos neonatos, 643-655. See also Recém-nascidos. 

obstrutiva, 401-402, 401f, 503-524. See also Asma; See also Bronquiectasia; See also 

Doença pulmonar obstrutiva crônica; See also Fibrose cística. 

suporte nutricional em, 469-477. See also Suporte nutricional. 

vascular, 555-571. See also Doença tromboembólica venosa; See also Hipertensão 

pulmonar. 

volume e capacidade pulmonar em, medida da, 415-423. See also Volume(s) 
pulmonar(es), e capacidade(s). 

Doenças rickettsiais, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

Doenças torácicas restritivas. See Doenças neuromusculares, e transtornos. 

Dois níveis de pressão positiva das vias aéreas (BiPAP), 634, 1050, 1278 
efeitos fisiológicos de, 1021, 1025 
modos de controle do padrão ventilatório em, 981-982 

Dois níveis de pressão positiva nas vias aéreas. 

Dois níveis de ventilação, 1022. See also Dois níveis de pressão positiva das vias 
aéreas. 

Domínio de aprendizado afetivo, 1223 


uso de verbos em, 1224t 

Domínio de aprendizado cognitivo, 1222 
uso de verbos em, 1223t 

Domínios de aprendizado psicomotor, 1222-1223 
uso de verbos para, 1223t 

Dopamina, no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 

Dor no peito não pleurítica, 324 

Dor torácica 

como sintoma cardiopulmonar, 324 
início súbito de, Casos Clínicos, 324q 

Dor torácica de origem pleurítica, 324 

Dornase alfa, 677, 678 
dosagens de, 677t 
indicações para, 678 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, e efeitos colaterais, 678, 679f 
para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Dornase pancreática, 678 

Dornavac. See Dornase pancreática. 

Dose emitida, 802 

Dosímetro AeroCount, 808, 808f 

Downs, John, 8t 

DPE. See Desnutrição proteica-energética. 

DPG. See Desvio padrão geométrico. 

DPI. See Doença pulmonar intersticial. 

DPI. See Inalador de pó seco. 

DPOC. See Doença pulmonar obstrutiva crônica. 


Drager Babylog, 973 

Drager Evita, 4, 976, 982, 984, 1052 
ajustes da taxa de fluxo inspiratório em, 1062 
capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 
especificações do modo sobre, 985t 

Drager, Heinrich, 7t 

Drenagem autogênica, 936-937 
volumes pulmonares durante as fases de, 936f 

Drenagem postural, 925-926 
avaliação dos resultados em, 931 
complicações de, e intervenções, 930t 
diretrizes da AARC para terapêutica, 926q-927q 
documentação e seguimento após, 931 
indicações para, 929 
mudando o paciente em, 928, 930f 
percussão e vibração em, 931-932 
Casos Clínicos, 929q 
manual, 931-932, 931 f, 932f 
mecânica, 932, 932f 

para lactentes e crianças, 1194-1196, 1195f 
princípios e técnica de, 928-929, 930f 
regra do S triplo nas reações adversas a, Regra Prática, 931 

Dreno(s) torácico(s) 

no derrame pleural, 546, 546f 
no pneumotórax traumático, 547 
no pneumotórax, 550-551, 551f 
posicionamento por imagens do, 452 

DRGE. See Doença do refluxo gastroesofagiano. 

Drinker, Phillip, 7t, 9, 1049 

Gradiente(s) de pressão, no fluxo turbulento e laminar, 114f, 223, 224t 


Drive ventilatório, 955, 1156 
avaliação de, 1127-1128 
fatores que reduzem, 1156q 

índices de, para a descontinuação da ventilação, 1159t 

Drogas. See Medicação(ões). 

Drogas antiadrenérgicas, 669 

Drogas colinomiméticas. See Agentes colinérgicos. 

Drogas simpaticomiméticas. See Agentes adrenérgicos. 

DTC. See Doença do tecido conjuntivo. 

Dueto alveolar, 181t, 188f, 189f 
diagrama transversal de, 187f 
visão microscópica de, 189f 

Dueto arterioso, 148-149, 150f 
fechamento do, 151 

Dueto arterioso patente, 655 

Dueto venoso, 148-149, 150f 
fechamento do, 151 

DuoNeb. See Brometo de tiotrópio. 

Duração do fluxo do cilindro, 850-851 
Casos Clínicos, 851q 

fatores de conversão em computação, 8511 


Dynein, 186 


E 


EB. See Excesso de base. 

ECCO 2 R (remoção de dióxido de carbono extra corpóreo), 587, 1087 

ECG. See Eletrocardiograma. 

ECMO (oxigenação extracorpórea por membrana), 587, 1212-1213 
indicações para, em recém-nascidos, 1213q 

ECTR (Educação continuada na terapia respiratória), 132 

Edema agudo de pulmão cardiogênico, não invasivo 
suporte para a ventilação em, 960, 1095 

Edema podai, 324, 342 

Edema pulmonar, 442, 571-573 

cardiogênica aguda, suporte ventilatório não invasivo em, 960, 1095 

desequilíbrios homeostáticos causando, 273 

diferenciação, 579-580 

grave, na radiografia torácica, 444f 

hidrostático e não hidrostático, 573, 575-577 

na síndrome da angústia respiratória aguda, 576-577 

nas radiografias torácica, 442, 442f, 443f 

reexpansão, 549 

Edema pulmonar cardiogênico. See Edema agudo de pulmão cardiogênico. 

Edema pulmonar hidrostático, 
causas comuns de, 579q 
diferenciação de não hidrostático e, 579-580 
na síndrome da angústia respiratória aguda, 573, 575-577 

Edema pulmonar não hidrostático 
diferenciando hidrostático e, 579-580 
na síndrome da angústia respiratória aguda, 573, 575-577 


Edema pulmonar por reexpansão, 549 



Edrofônio, 615 

Educação continuada na terapia respiratória (ECTR) 
créditos, 132 

Educação continuada, computador e pela Internet, 131-132 

Educação em Saúde, 1225-1231 
definição de, 1226 

Educação, para os profissionais de terapia respiratória, 12-13, 131-132 
Efeito Bernoulli, 115, 115f 

Efeito Bohr, 248-249. See also Curva de dissociação de dióxido de carbono. 

Efeito Coanda, 116-117, 117f 

Efeito de válvula esférica, 647, 648f 

Efeito Donnan, 272 

Efeito duplo, das ações de ajuda, 81 

Efeito Haldane, 253-254 

Efeito Joule-Thompson, 844 

Efeito tail off, nos inaladores dosimetrados, 807-808 

Efeito vasopressor, 670 

Efeitos inotrópicos negativos, 208 

EI. See Inspirometria de incentivo. 

Eixo QRS, direção do, 354-355 
Casos Clínicos, 355q 
identificação de, 356 
Regra Prática, 355 

Elastância, 220, 967 

na ventilação controlada por volume ou controlada por pressão, 989t 
Elasticidade, dos pulmões, 218 
Eletricidade, fundamentos da, 38-40 


Eletrocardiograma (ECG), 351 
avaliação do eixo no, 354-355, 354f 
desvio do eixo direito sobre, Casos Clínicos, 355q 
interpretação de, 355-362 
arritmia sinusal, 357, 358f 

bloqueio cardíaco de primeiro grau, 357-358, 358f 
bloqueio cardíaco de segundo grau, 358-359, 359f 
bloqueio cardíaco de terceiro grau, 359-360, 359f 
bradicardia sinusal, 356-357, 358f 
contrações ventriculares prematuras, 360-361, 361f 
fibrilação atrial, 360, 360f 
fibrilação ventricular, 362, 362f 
flutter atrial, 360, 360f 
ritmo sinusal normal, 356, 357f, 1140t 
taquicardia sinusal, 356, 357f 
taquicardia ventricular, 361-362, 361f 
monitorização 

na restauração da função cardíaca, 762-765, 770-771 
na ventilação mecânica, 1137-1138 
no desmame do ventilador, complicações, Casos Clínicos, 356q 
ondas registradas no, 352-354, 354f 
papel da, e mensurações, 355, 355f 
pontos fundamentais sobre, 362-363 

Eletrodo de Clark, 9, 366, 367 

Eletrodo de Clark-Serveringhaus, 11 

Eletrodo Severinghaus, 376 

Eletrofisiologia, 351-352 

Eletrólito(s), 267-270 
bibliografia para, 277 
desequilíbrio de, e achados clínicos, 274t 
em solução, 264 


na interpretação dos exames de bioquímicos do sangue, 346-347 
nos fluidos corporais, 273-276 
distribuição dos, 270-271 
regulação dos, 271 
transporte dos, 271-273 
pontos fundamentais sobre, 276-277 

Eletroneutralidade, lei de, 295-296, 302 

Eliminação pela tosse, 932-937 
assistida manualmente, 935 
avaliação, Casos Clínicos, 924q 
e técnicas de expulsão, 932-937 
efetiva, Regra Prática, 932 
na drenagem postural, 929 
no tratamento pós-agudos, 1280-1281 
precauções de transmissão em, 70q 

E-mail, 120 

Embolia gasosa, oxigenoterapia hiperbárica para, 893 

Embolia pulmonar (EP), 556-565 
características clínicas da, 558-559 

como uma complicação da trombose venosa, Regra Prática, 557 
condições predisponentes para, 557q 

angiografia por tomografia computadorizada em, 560t, 561 
angiografia pulmonar em, 560, 5611 
diagnóstico de, 559-562 
eletrocardiograma em, 558 
gasometria arterial em, 559 
níveis de dímero-D em, 559 
protocolo dirigido pelo terapeuta em, 562f 
radiografia de tórax na, 558 
scan ventilação/perfusão em, 560, 560t 
consequências hemodinâmicas de, 557-558 


etiopatogenia da, 556 
fisiopatologia da, 557-558 
patologia da, 556-557 
prevalência de, 556, 556t 
profilaxia de, 563, 563t 
terapia para, 565 

EMD. See Equipamento médico durável. 

Emerson In-ExsuffLator, 937, 937f, 1281 
Emerson, Jack H., 9 
Empalidecimento dicotômico, 144, 145t 
Empiema, 543 

exclusão, na pneumonia adquirida na comunidade, 

Regra Prática, 495 

tomografia computadorizada no diagnóstico de, 439, 439f 
vias de infecção em, 485, 485t 

Endoscópios, manutenção do equipamento de, 65-66, 66q 

Energia cinética, 105, 115 

Energia interna, da matéria, 94 
e temperatura, 94-95 
e transferência de calor, 95-96 

Enfisema, 504 

aumento de CRF e VR em, Casos Clínicos, 415q 
bolhoso, radiografia de tórax de, 447, 447f 
consumo de oxigênio em, 1237f 
curvas de complacência em, 220-221, 220f 
definição de, 504-505 
diagnóstico diferencial de, 508 

e doença pulmonar intersticial, redução da capacidade de difusão em, 529, 529f 
e razões mecânicas para o colapso pulmonar durante a expiração, 226 
estável, optimização da função pulmonar em, 508-509, 510 


exacerbação aguda de, controle do, 509-510, 510q 
fisiologia da, 506-507, 507t 

hiperinsuflação pulmonar em, Casos Clínicos, 162q 
medicações para, nomes comerciais e dosagens, 517t 
melhora da sobrevivência em, 510-511 
mutação gênica em, 141 
prevenção da progressão de, 510-511 
Regras Práticas para o ponto de igual pressão, 224 
sinais clínicos e sintomas de, 506-507, 507t 
subcutâneo, 334 

tomografia computadorizada no diagnóstico de, 447, 448f 

Enfisema genético, 506. See also Deficiência de antitripsina ai-(AAT). 

Enfisema lobar, congênito, 652 

Enfisema subcutâneo, 334 
na determinação da presença de pneumotórax em, 

Casos Clínicos, 548q 

Engstrom Erica, 1170, 1171 

Ensaio PIOPED (Pesquisa Prospectiva do Diagnóstico de Embolia Pulmonar) II, 560t, 

561 

Enterobactérias resistentes à meticilina, na pneumonia adquirida na comunidade, 

recomendações para o tratamento específico, 495t 

Entrevista, paciente., 320-321 
efetiva, diretrizes para, 321 q 
estrutura e técnica de, 321-322 
sintomas cardiopulmonares, observados em, 322-324 
tipos de questões usadas em, 322q 

Enzimas. See Enzimas séricas. 

Enzimas séricas, interpretação dos resultados dos exames laboratoriais, 347-348 

EP. See Embolia pulmonar. 


EPAP (pressão positiva expiratória nas vias aéreas), 905 
gradiente de pressão transpulmonar em, 915 
na higiene brônquica, 925, 937, 941 

Epicárdio, 198 

Epiglote, 178, 178f 
dos lactentes, 152 
visão sagital mediana de, 175f 
visão superior de, 179f 

Epiglotite, 658-659 
extubação após, Casos Clínicos, 659q 
radiografia do sinal digital em, 659f 
tratamento de, 659 

Epinefrina 

administração de, no suporte de vida de emergência, 
aerolizada, 9, 669, 670, 672 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 
preferência por receptor de, 671t 
Casos Clínicos, 765q 

no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 

Epinefrina Nebulizada. See Epinefrina. 

Epinefrina racêmica, 670, 672 
dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 
indicações para o uso de, 670 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
preferência por receptor de, 671t 

Epitélio pseudoestratificado, 174 

Epitélio pseudoestratificado ciliado, 185f, 186, 186f, 922 
Epoprostenol, para a hipertensão pulmonar, 566-567 
EPP. See Equipamento de proteção pessoal. 


Equação de diluição, 267 
Casos Clínicos, 268q 

Equação de equilíbrio de Starling, 273, 574-575 

Equação de Henderson-Hasselbalch, 282-283 
aplicações clínicas de, 283 
Casos Clínicos, 283q 

Equação do ar alveolar, 239, 239q 
ventilação mecânica e efeitos sobre, 1007 

Equação do movimento, para a respiração espontânea, 216, 232, 967, 968f, 1003, 
1005 

Equação H-H, 282-283 
Equação(ões) de Fick, 247 

modificação da, na determinação do gasto energético de repouso, 469 
na determinação do consumo de oxigênio, 1120 

Equação(ões) preditiva(s) de Harris-Benedict, 465, 465q, 1146-1147 

Equilíbrio dinâmico, e análise da gasometria arterial, 371-372 
Regra Prática, 372 

Equipamento de limpeza e outros itens, 57-58 

Equipamento de medida de fluxo, para função pulmonar, 403-404 

Equipamento de mensuração de volume, para função pulmonar, 403-404 

Equipamento de proteção pessoal (EPP), 70-73 
na administração de terapia farmacológica aerolizada, 839 

Equipamento descartável para terapia respiratória, procedimentos de manuseio para, 

66-67 

Equipamento médico durável (EMD), fornecedores de, 1262 
Equipamento que dá choque, Casos Clínicos, 38q 

Equipamento reutilizável para terapia respiratória, procedimentos de manuseio para, 

65-66, 65q 


Equipamentos da terapia com os pacientes 
Precauções de Contato, 69q 
Precauções padronizadas, 68q 

Equipe assistencial, treinamento cruzado, 30 

ERE (experiência em respiração espontânea), 1154, 1164-1167, 1173-1175, 1176t 
critérios para a consideração de, 1165t 
diretrizes baseadas em evidências para, 1166q 
protocolo para, com tubo de traqueostomia, 1168q 

Eritrócitos, 344 

Eritrócitos sanguíneos (ES), 344 
Erro(s) 

analítico randômico, 379, 380t 
analítico sistemático, 379, 380t, 1117-1118 
analítico, 379, 380f 
correção de, 380t 

dos analisadores da gasometria arterial, 379 
calibração, no ajuste da ventilação mecânica, 987-988 
de tendências, 379, 380t 

dos equipamentos para provas de função pulmonar, 403 
médico, publicações do Institute of Medicine sobre, 131 

pré-analítico, na coleta de sangue para a análise da gasometria arterial, 371, 371t 

Erros pré-analíticos, na coleta de sangue para a análise da gasometria arterial, 371, 

371t 

Erros sistemáticos, na monitorização, 1117-1118 

Escada rolante mucociliar, 186 

Escala de Borg modificada, 323f, 1176t 

Escala de Coma de Glasgow, 1144-1145 

Escala de Karnofsky, 603 

Escala de Ramsay modificada, 1035, 1035q 


Escala de temperatura, 94-95 

Escala de temperatura em graus Celsius, 95 

Escala de temperatura em graus Fahrenheit, 95 

Escala de temperatura em graus Kelvin, 95 

Escala Zubrod, 603 

Escápula, 158f 

Escarro, 323 

Escarro fétido, 323 

Escarro mucoide, 323 

Escarro purulento, 323 

Escleroderma, 531 

Esclerose lateral amiotrófica (ELA), 618 
Escoliose, 331, 620f 

consequências respiratórias da, 620-621 

progressiva, associada com distrofia muscular de Duchenne (e Becker), 614 
Escovado brônquico com cateter protegido (PSB), 493 
Esfíncteres pré-capilares, 204 
Esôfago 

visão sagital mediana, 175f 
vista em secção transversal, 157f 

Espaça dores, para inaladores dosimetrados, 810-812, 81 lf 

Espaço intersticial. See Interstício, pulmonar. 

Espaço intrapleural, 157f, 165-166 

Espaço morto, 233, 233f 
anatômico, 187-188, 233, 233f, 1082-1083 
aumento em, com ventilação por pressão positiva, 1016 
definição de, 232 


fisiológico (alveolar e anatômico), 233-234, 1082-1083 
mecânico, 1081-1083 

Espaço morto alveolar, 233, 233f 

Espaço morto anatômico, 187-188, 233, 233f 
estimativa de, 1082-1083 

Espaço morto fisiológico (alveolar e anatômico), 233-234, 1082-1083 

Espaço morto mecânico, 1081-1083, 1082q 

Espaço social, 321 

Espaço(s) pleural (ais), 157f, 165-166, 540 
autocontenção dos, 540 
drenagem do fluido pleural dos, 541 

Espaços intervilosidades, 147 

Espasmo laríngeo, 179 

Espectro de absorção, hemoglobina, 386, 386f 

Espectrofotometria, 386 

Espirometria, 403-415 
antes e depois do broncodilatador, 414 
complicações de, 406q 
controle de qualidade de, 406q 

equações de regressão para os valores normais previstos, adultos caucasianos, 41 lt 

garantia de qualidade de, 406q 

incentivo, 903-904, 906-909 

indicações para, e contraindicações, 405q, 407 

medidas obtidas com, 405-411 

monitorização, 406q 

necessidade de, avaliação para, 406q 

reações adversas durante, 407 

significância de, 411-415 

teste de broncoprovocação na, 414-415 


teste de qualidade para avaliação de, 406q 
valores normais obtidos com, 411-412, 411t 

Espirômetro(s), 403-404 
incentivo, 908, 908f 

padrões da American Thoracic Society para, 404, 404t 
padrões de desempenho exigidos pela, 404, 404t 

Espiropulsador, 9 

Espondilite anquilosante, consequências respiratórias da, 621 

Estabilizadores dos mastócitos. See Cromoglicato sódico; See also Nedocromil sódico. 

Estações, para proteção ambiental em, terapia farmacológica aerolizada, 838-839, 

838f 

Estadiamento TNM, do câncer de pulmão, 601-603, 601 q 

Estado acidobásico. See Fisiologia acidobásica, clínica. 

Estado(s) da matéria, 94-96, 94f 
variação, 96-97 

gases e, 105-112. See also Gás(es). 
líquidos e, 97-105. See also Líquido(s). 

Estágio alveolar, de desenvolvimento pulmonar, 143t 
Regra Prática, 146 

Estágio pseudoglandular, de desenvolvimento pulmonar, 143t, 144 
crescimento brônquico em, 144f 

Estenose, das válvulas cardíacas, 199, 200 

Estenose laríngea, 716 

Estenose mitral, e aumento do trabalho respiratório, 

Casos Clínicos, 200q 

ESTER, 1172 

Esterilização, 57 
definição de, 58t, 61 


diretrizes dos Centers for Disease Control para, 57 

dos equipamentos de tratamento com os pacientes, abordagem de Spaulding para, 

61-62 
flash, 62 

método de, comparação de, 61t 
novos procedimentos e agentes para, 57 
recursos disponibilizados pela Internet sobre, 75 
vapor, 61 

Esterilização a baixas temperaturas, 61t, 62 

Esterilização com óxido de etileno (EtO), 61 1, 62 
diretrizes de uso seguro para, 62q 

Esterilização em flash, 61t, 62 

Esterilização por vapor, 61, 61t 

Esterno, 157, 157f, 158f 

Esternocleidomastoide, 163-164, 163f 
origens, inserções, inervação e ação dos, 160t 

Esteroide, no tratamento da asma, 9. See also Corticosteroides. 

Estertor(es), 336, 337-338 
Regra Prática, 338 
tempo, inspiratório, 338f 

Estetoscópio, uso de, na ausculta pulmonar, 334-335, 335f 

Estimulação colinérgica, da vasculatura, 206 

Estornas, da pleura parietal, 165, 540-541 

Estratégia (técnica) com open lung, 1080 
ajustes da ventilação em, 1086 
ajustes iniciais do ventilador para, 1066-1067 

Estratégia de controle, na ventilação mecânica, 984-985 

Estratégias de busca, para recuperar informações, 127-129, 129q 


desenvolvimento de questões clínicas em, 129q 

Estreptoquinase, terapia trombolítica com, 564 

Estridor, 336, 337 

Estrutura placentária, e função, 147-148, 148f 

Estudo do sono, 629-630 
características importantes de, 630q 

Etambutal, para a tuberculose, 499 

Ética, 77-78 
código de, 79 
definição de, 78 
dilemas da, 78-79 

Regra Prática, para os profissionais especialistas em terapia respiratória, 91 
e lei, interação de, 90 

e obrigações conflitantes, Casos Clínicos, 80q 
e prática, 78-79 

fundamentações filosóficas de, 78 
na pesquisa, regulação de, 133 
pontos fundamentais em, 91 
princípios de, 80-83 
referências sobre, 91-92 
tomada de decisões em, 83-86 
modelo de, 85f 
Regra Prática, 86 

Etiqueta em relação à tosse, 67-68 

Evaporação, de líquidos, 100, 101-105 
área superficial e, 105 
e condensação, Casos Clínicos, 104q 
e perda de calor, 96 
pressão e, 104 
temperatura e, 102 


umidade absoluta e, 102 
umidade e, 102 
umidade relativa e, 102-104 

Eventos fictícios, 1117 

Evidence-Based Medicine Reviews (EBMR) 
banco de dados, 129 

Evolução do prontuário, 48q 

Exame abdominal, 340-341 

Exame bioquímico do sangue, 346-348 
concentrações de eletrólitos em, 346-347 
valores normais em, 346t, 1292, (Apêndice 4) 

Exame cardiológico, 339-340 
área da válvula anatômica e auscultatória em, 339f 
ausculta de ruídos cardíacos em, 340 
inspeção e palpação em, 339-340 

Exame de proficiência, dos analisadores da gasometria arterial, 379-380 

Exame de ressonância magnética (RM), 437 

Exame físico, 48q, 325-342 
componentes do 

aparência geral do paciente, 325-326, 326q 

de cabeça e pescoço, 330-331 

exame abdominal, 340-341 

exame cardiológico, 339-340 

exame das extremidades, 341-342 

frequência de pulso, 327-328 

frequência respiratória, 328 

nível de consciência, 326, 326q 

pressão arterial, 328-330 

sinais vitais, 326-327 

temperatura corporal, 327 


tórax e pulmões, 331-339 
cronologia para, Regra Prática, 12 
formato típico para, 326q 

Exame para registro. See Credenciamento. 

Excesso de base (EB), 301 

valores normais/variação para, 1291 

Excitabilidade, do músculo cardíaco, 202 

Excreção, definição de, 285 

Exercícios aeróbicos, 1243-1245 

Exercícios terapêuticos. See also Movimentação, do paciente, 
aeróbico, 1243-1245 
benefícios do, 1237q 

na doença pulmonar intersticial, 535-536 
na higiene brônquica, 925, 940 

no recondicionamento cardiopulmonar, 1234-1236. See also Reabilitação 
cardiopulmonar. 

prescrição de exercícios em, 1243-1245 
resposta fisiológica para, 1234-1236 

respostas ventilatórias em, 313. See also Resposta ventilatória. 
técnicas e routinas em, orientação ao paciente, 1246 

Expansão torácica, e distribuição da ventilação, 229 

Expectorantes, como agentes mucoativos, 679 

Experiência em respiração espontânea (ERE), 1154, 1164-1167, 1173-1175, 1176t 
critérios para a consideração de, 1165t 
diretrizes baseadas em evidências para, 1166q 
protocolo para, com tubo de traqueostomia, 1168q 

Expiração 
forçada, 164, 225 
mecanismos de, 222, 224-226 


músculos acessórios da, 160t, 162, 164 
ponto de igual pressão em, 225-226 

Exposição relacionada à doença pulmonar intersticial, 526f, 529-531 

Exsudato, 438 

Extremidades, exame das, 341-342 

Extubação, 725-730 
acidental, 725 

avaliação do paciente para, 726-727 
Casos Clínicos, 729q 
complicações após, e controle, 1179 
diretrizes de prática clínica em, 727, 728q 
diretrizes práticas para, 1179q 
na descontinuação da ventilação, 1177-1180 
orotraqueal e nasotraqueal, procedimento para, 727-729 

processos de desmame em, 729-730, 1165q, 1168q, 1177-1180. See also experiência 
em respiração espontânea. 

suporte pressórico necessária para diminuir o trabalho respiratórios em, 1178, 

1178t 

tubo de traqueostomia, procedimento para, 729-730 


F 


f/VT (relação frequência/volume corrente), 1127, 1128, 1158-1159 
Fadiga 

músculo diafragma, 332-333 

músculos respiratórios, 610-613, 959-960, 1040. See also Doenças neuromusculares. 
avaliação, 959 
Regra Prática, 611 

Fadiga do diafragma, 332-333 

Faíscas elétricas estáticas, 42 

Falência orgânica de múltiplos sistemas (FOMS), 
ventilação mecânica em, 1037-1038, 1037f 

Falência orgânica de múltiplos sistemas, 571-573 

Falência por estresse, da barreira (membrana) hematogasosa, 193 

Falha de bombeamento, 950, 954. See also Insuficiência respiratória hipercápnica. 

Falta de responsividade, determinando, 744 

Faringe, 177 

Farmacologia, dos aerossóis administrados por via inalatória, 668-670 

Fase canalicular, de desenvolvimento pulmonar, 143t, 144-145 

Fase exsudativa, da síndrome da angústia respiratória aguda, 578 
toxicidade do oxigênio e lesão alveolar em, 870-871 

Fase farmacocinética, de ação da droga, 668 

Fase farmacodinâmica, de ação da droga, 668-669 

Fase fibroproliferativa, na síndrome da angústia respiratória aguda, 578-579 
Fase sacular terminal, de desenvolvimento pulmonar, 143t, 145 
Fator natriurético atrial (ANF), na regulação do volume plasmático, 211 
Fatores de conversão do volume gasoso, 850-851, 851t 





ATPS para STPD, 1290, (Apêndice 3) 

STPD para BTPS, a uma determinada pressão barométrica, 1289, (Apêndice 2) 
Fatores de correção, para conversões do volume de gás, 111, 1289, 1290 
Favos de mel, nos exames de imagem da doença intersticial, 444, 444f, 528 
FBP. See Fístula broncopleural. 

FDA. See Food and Drug Administration. 

Febre 

como sintoma cardiopulmonar, 324 
na ventilação mecânica, 1143t 

Fechamento por esforços, 179 

FEF 200 - 1.200 (fluxo expiratório forçado entre 200 mL e 1.200 mL da CVF), 408, 409f 
FEF25%-75% (fluxo expiratório forçado entre 25% e 75% da CVF), 408-409, 410f 
FEF 75 %- 85 % (fluxo expiratório forçado entre 75% e 85% da CVF), 408 
Feixe de His, 353f 

Feixes musculares, no diafragma e nos músculos intercostais, 308-309, 309f 
Fell, George, 5t, 10 

FEM (taxa de pico de fluxo expiratório), 403, 407f, 409, 413 
medida domiciliar da, no manejo da asma, 515, 516t 
queda em, na resposta asmática, 513-514 

Fenômeno de Hamburger, 253 

Fenômeno flip-flop, 1193-1194 

Fenômeno R sobre T, 361 

Fentanila, diretrizes para uso de, 1034-1035 

Fibras C, 174, 675, 683, 684f 

Fibras de Purkinje, 202, 353f 

Fibrilação atrial, eletrocardiograma de, 360, 360f 


Fibrilação ventricular (FV), 763-765 

eletrocardiograma em, 362, 362f, 765f 

Fibrilação ventricular grosseira, 763-764 

Fibrose cística (FC), 504, 659 
complicações da doença do tecido pulmonar em, 660 
diagnóstico de, 660 
genética da, 141 
Regra Prática, 659 
manifestações clínicas das, 659-660 
suporte nutricional em, 477 
tratamento e prognóstico em, 660 

Fibrose pulmonar idiopática (FPI), 444, 533 
características da radiografia torácica de, 528, 528f 

Fibrose pulmonar, curvas de complacência em, 220-221, 220f 

Fibrotórax, 545 

Ficha de internação, 48q 

Filamentos de actina, 202-203 

Filamentos de miosina, 202-203 

Filosofia, 78 

Filtro, 177f 

Filtro HEPA para sala Enviracaire, 838f 
Filtro molecular, 1267 

Fio terra, partido, perigo de choque causado por, 40f 

F 102 (fração inspirada de oxigênio) 
ajustes iniciais de, 1066, 1070q 
Regra Prática, 1073 
de recém-nascidos e lactentes, 1207 
fixa ou variável, 873 


medida do, 366-367 
monitorização, 1121, 1149t 
na ventilação mecânica, 1007, 1121 

ajuste de, e Casos Clínicos, 1072-1073, 1074q 
titulação de, a partir do ajuste inicial, 1074q 

Fisiologia acidobásica, 279-284 
abordagem do íon forte de Stewart para, 302-303 
clínica, 291-303 

desequilíbrios em, 287-303. See also Acidose metabólica; See also Alcalose 
metabólica; See also Acidose respiratória; See also Alcalose respiratória, 
análise sistemática de, 291-292, 291 q 
metabólica primária (não respiratória), 289 
mista, 301-302 

respiratória primária, 288-289 
equação de Henderson-Hasselbalch em, 283-284 
equilíbrio de, 280-281, 288 
excreção ácida em, 284-287 
excreção de íons hidrogênio em, 284-287 
indicadores de, 300-302 
na ventilação mecânica, 1010-1011, 1087-1088 
nas indicações para a suspensão da ventilação, 1160 
normal, 288 

pH mantido por, 282-283 
pontos fundamentais de, 303 
referências sobre, 303 

tampões de bicarbonato e não bicarbonato em, 281-282, 287 
Fisiologia das trocas de calor, 776 
Fisiologia das trocas de umidade, 776 
Fisiologia pulmonar 

equilíbrio acidobásico no, 279-303. See also Fisiologia acidobásica. 

transporte de gases e trocas gasosas no, 237-260. See also Transporte de gases; See 


also Trocas gasosas. 

princípios físicos do, 93-117. See also Princípios físicos. 

regulação da respiração no, 305-315. See also Respiração, regulação da. 

soluções, nos fluidos corporais, e eletrólitos em, 261-277. See also Eletrólito(s); See 

also Fisiologia acidobásica; See also Fluidos corporais; See also Solução (soluções). 

trocas de calor e umidade em, 776-777 

ventilação no, 215-236. See also Ventilação. 

Fisioterapia respiratória, na fibrose cística, 660 

Fissuras, pulmonares, 166-167, 167f 

Fístula broncopleural (FBP), 551 
manejo de, Casos Clínicos, 553q 
medida da, Casos Clínicos, 552q 
na determinação da presença de, Casos Clínicos, 552q 

Fístula traqueoesofágica (FTE), 652, 717 

Fístula traqueoinominada, 717 

Flovent Diskus. See Propionato de fluticasona. 

Flovent HFA. See Propionato de fluticasona. 

Fluídicos, 116-117 

Fluido intersticial (filtrado), 270. See also Interstício, 
na pneumonia, morfologia à radiografia de tórax, 488, 488t 

Fluido intracelular, 270 

Fluido intrafissural, na radiografia de tórax, 438, 439f 
Fluido molecular, 102 

Fluido pleural, 165-166, 540-541 

drenagem normal de, do espaço pleural, 541 

Fluido subpulmonar, 438 
Fluidos corporais 

distribuição de água em, 270, 270t 


regulação da, 271 

distribuição de eletrólitos em, 270-271 
regulação dos eletrólitos em, 271 
transporte de eletrólitos em, 271-273 

Fluidos teciduais, formação de, 272f 

Flunisolida, 680-682 
avaliação da terapia com, 682 
considerações especiais sobre o uso de, 682 
efeitos adversos de, 680-681 
formulações de, e dosagens, 517t, 581t, 681t 
indicações para o uso de, 680 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 680 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
Fluorescência, 384 

Flutter atrial, eletrocardiograma de, 360, 360f 
Fluxo de gás 

através do tubo, quantificação de, 860-861 
e resistência da via aérea 
cálculos, 223-224 

distribuição de, do trato respiratório, 224, 224f 

Fluxo inspiratório instantâneo, na ventilação controlada por pressão, 989t 

Fluxo inspiratório médio, na ventilação controlada por volume, 989t 

Fluxo laminar, 99, 113, 113f, 223 
condições de transição para fluxo turbulento, 223, 224t 
gradiente de pressão e, 114f 

Fluxo sanguíneo baixo, 254t, 257-258 

Fluxo sanguíneo capilar (Qc), pulmonar, 242-243 

Fluxo sanguíneo encefálico 


dióxido de carbono na regulação, 313-314 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1029 

Fluxo transitório, 114f 

Fluxo traqueobrônquico, 223 

Fluxo turbulento, 113, 113f, 223 
gradiente de pressão e, 114f 

Fluxo, definição de, 112 

Fluxômetros de gás, baixa pressão, 860-865 

Fluxômetros de massa, 403 

Fluxômetros para gases de baixa pressão, 860-865 

Foco ectópico, 361 

Folha de controle hídrico i/o, 48q 

Folhas de fluxo especializado, 48q 

FOMS. See Falência orgânica de múltiplos sistemas. 

Fonação, 179 
Fontes de ignição, 42 

Food and Drug Administra tion (FDA), EUA, 21-22 

Foradil. See Formoterol. 

Forame oval, 149, 150f 
fechamento do, 151 

Força inspiratória nasal durante a inspiração profunda máxima (SNIP), 611-612 

Forças de tensão superficial, 99-100, 100f 
exemplos de, 100t 
na ação capilar, 100, 101f 
na mecânica ventilatória, 100, 105, 218-220 

Forma de onda crescente, na ventilação por pressão controlada, 986, 986f 

Forma de onda exponencial de declive, 967 


Forma de onda exponencial, na ventilação controlada por pressão, 986-987, 986f 

Forma de onda oscilante, na ventilação mecânica, 986f, 987 

Forma(s) de onda(s), na ventilação mecânica, 967-968, 969f, 985-988, 986f 

Formação de trombo, condições que favorecem, 556 

Formalismo, 84 

Formas de onda, na ventilação controlada por fluxo, 986f, 987 

Formato SOAP, 50, 51 f 
exemplos de, 50q, 51f 

notas de evolução usando, Casos Clínicos, 50q 
Formatos dos arquivos, Regra Prática, 120 
Formoterol, 673-674 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 
formulações de, e dosagens, 517t 
indicações para o uso de, 518, 670 
preferência por receptor de, 671t 

Fórmula de Karvonen, 1243 

Fórmula para variação percentual, 414 

Formulário de representação gráfica dos sinais vitais, 48q 

Fornecimento de oxigênio de alto fluxo, 873, 880-890 
avaliação do paciente para, Casos Clínicos, 882q 
caixa mágica para a estimativa da relação ar-oxigênio em, 883f 
cálculo da relação ar-oxigênio em, 882-883, 883f, 883t 
concentração de oxigênio inspirado na determinação, Casos Clínicos, 882q 
débito total do fluxo de, Casos Clínicos, 882q 
estimulação de, 885-886, 886f, 887f 
mistura de gases para, princípios de, 881, 881q 
porcentagem de oxigênio, relação, e cálculos de fluxo em, 881, 881 q 
resistência ao fluxo a jusante em, 886-887 
Casos Clínicos, 887q 


sistemas de arrastamento de ar para, 881-883 
componentes do, 882f 
máscaras em, 883-884, 884f 
nebulizadores em, 884-886, 886q, 886f 
sistemas de qualificação para, 880 
Regra Prática, 880 
sistemas misturadores em, 887-888 
solução de problemas, 885, 886-887 
visão geral do, 874t 

Fornecimento de oxigênio de baixo fluxo, 873-877 
cânula nasal para, 873 
características de desempenho do, 877, 877t 
cateter nasal para, 873, 876 

estimativa da concentração de oxigênio inspirado em, 

Regra Prática, 877 
solução de problemas em, 877, 878t 
visão geral do, 874t 

Fornecimento de oxigênio em ambientes fechados, 888-890, 889f 
balões e tendas para, 888-889 
visão geral do, 874t 

Fornecimento de oxigênio em circuitos de não reinalação, 874t, 880, 880f 

Fornecimento de oxigênio em dose de pulso, 890 

Fornecimento de oxigênio em máscara com reinalação parcial, 874t, 879-880, 879f 

Fornecimento de oxigênio em máscaras de não reinalação, 874t, 879-880, 879f 

Fornecimento de oxigênio em sistemas reservatórios, 873, 877-880 
cânulas para, 874t, 878-879, 878f 
máscaras para, 879-880, 879f, 880f 
solução de problemas em, 880, 88lt 

Fornecimento de oxigênio por cânula nasal, 873, 874t, 876f 
para lactentes, 1194t, 1201 


Fornecimento de oxigênio por cateter nasal, 873, 874t, 876, 876f 

Fornecimento de oxigênio por cateter transtraqueal, 874t, 876-877, 877f 

Fornecimento de oxigênio por fluxo de demanda, 890, 1269-1270 
solução de problemas e complicações no uso de, 1271, 1271q 

Fornecimento de oxigênio, para os tecidos, 247-251, 254-258 

Fosfatase alcalina (ALP), interpretação dos resultados dos exames laboratoriais, 347 

Fosfato, orgânico (HPO 4 -2 ), 276 
desequilíbrio de, e achados clínicos, 274t 
nível sérico normal de, 276 
regulação homeostática de, 276 

Fosfolipídeos, quantificação de, na determinação da maturidade pulmonar, 147 

Fósforo (P), concentração de, no organismo, 276 

Fossa oval do coração, 198 

Fotopletismografia, 388 

FPL See Fibrose pulmonar idiopática. 

Fração de partículas finas, 803 
FRCpiet (volume de gás torácico), 419 
Frêmito tátil, 333 
Frêmito vocal, 333 

Frequência atrial, identificação de, 356 

Frequência cardíaca. See also Monitorização cardiovascular, 
e administração de broncodilatadores, Casos Clínicos, 209q 
e perfusão coronária, Casos Clínicos, 200q 
fetal, 1186-1187, 1188f 

modificações em, e efeito sobre o débito cardíaco, 208-209 
valores normais e anormais de, 1140t 
valores normais/variação de, 1291 


Frequência cardíaca alvo, 1239 

Frequência de laceração, na viscosidade de líquidos, 99, 99f 

Frequência de pulso 
características fundamentais de, 328q 
observação da, no exame físico, 327-328 
valores normais/variação para, 1291 

Frequência respiratória, avaliação da, See also Respiração(ões). 
em recém-nascidos e lactentes, 1189 
Regra Prática, 1189 
na ventilação mecânica, 1143t, 1144 
no diagnóstico de atelectasias 
Casos Clínicos, 913q 
Regra Prática, 905 
no exame físico, 328 

valores normais/faixa de variação normal em, 1291 

Frequência ventricular, identificação de, 356 
defeito septal ventricular, 655 

Fumaça de folhas de lírio, 9 

Função cardíaca 

avaliação da, para a descontinuação da ventilação, 1160, 1161t 
monitorização, na ventilação mecânica, 1137-1142 
na ventilação mecânica por pressão negativa, 1035 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1029-1030, 1031, 1033f 
pré-carga, pós-carga, e contratilidade em, 1139, 1141-1142 
restauração, 762-769 

eletroterapia em, 769-770 

intervenções farmacológicas em, 765, 767t-769t 

monitorização eletrocardiográfica em, 762-765 

Função gastrointestinal, na ventilação mecânica por pressão positiva, 1034 

Função hepática, na ventilação mecânica por pressão positiva, 1033-1034, 1033f, 


1145-1146 


Função renal 

avaliação da, para a descontinuação da ventilação, 1160t 
na ventilação mecânica, 1032-1033, 1033f, 1145 

Função renal, resultados do exames de bioquímica do sangue para, 347 

Furoato de mometasona, 680-682 
avaliação da terapia com, 682 
considerações especiais sobre o uso de, 682 
efeitos adversos de, 680-681 

formulação(formulações) de, e dosagem, 517t, 681t 
indicações para o uso de, 680 
modo de ação de, 680 

Fusão, princípios físicos do, 97 


G 


Galena, 4t, 10 

Gânglio cervical superior, 172f 
Gânglio nodoso, 172f 

Ganho de peso, na ventilação mecânica, 1143t 
Gantry, 435 

GAPP. See Gerador de aerossol de partículas pequenas. 

Garantia de qualidade, na análise da gasometria arterial, 378-380, 378f 

Gás (gases), 94, 94f 
atividade cinética de, 105 
comportamento do, 
densidades de, e exemplos, 105q 
difusão de, 105 

medicinais, armazenamento e distribuição de, 843-866. See also Gases medicinais. 

nos extremos de temperatura e pressão, 111, lllq 

nos extremos de temperatura e pressão, propriedades de, 111 

ponto crítico de, 111-112 

pressão exercida por, 105-107 

corrigidas, pela saturação de vapor d’água, 109, 111 
e temperatura, relação linear entre, 95f 
medida clínica do, 106-107 
pressão parcial de, misturas, 108 
propriedades do, 105 

sob condições inconstantes, 109-112, 110f, 110t 
solubilidade de, em líquidos, 108-109 
verdadeiro, e vapor, distinção do ponto crítico entre, 112 
volume molar de, e densidade, 105 

Gás (gases) sanguíneo 

e temperatura do paciente, Casos Clínicos, 109q 



fetal e maternal, valores normais de, e pH, 148t 
neonatal e pediátrico, valores normais, 1192t 
valores normais/variações de, 1291 

Gás inflamável, 844 

Gás não inflamável, 844 

Gás oxidante, 844 

Gases anestésicos, 844, 846 
características físicas dos, 844t 

Gases laboratoriais, 844, 846 
características físicas dos, 844t 

Gases medicinais, 843-866 

características de, 843-846. See also Ar; See also Dióxido de carbono; See also 
Mistura de dióxido de carbono-oxigênio. Hélio; See also Mistura de hélio-oxigênio; 
See also Óxido nítrico; See also Oxigênio, 
armazenamento de, 846-854 

em cilindros, 846-852. See also Cilindro(s) de gás. 
oxigênio central, 852-854 
características físicas dos, 844t 
classificação de, 844 
distribuição de, 854-858 

sistema de tubulação para, 855 

sistemas de conectores indexados para segurança em, 856-858 
pontos fundamentais sobre, 865, 899-900 
referências sobre, 865-866, 900-901 
regulação da pressão e fluxo de, 858-865 

conectores com vazamento em, Casos Clínicos, 860q 
fluxômetros para gases de baixa pressão em, 860-865 
seleção do dispositivos para, Casos Clínicos, 864q 
válvulas redutoras de alta pressão em, 858-860 
uso terapêutico de, 867-901. See also Oxigenoterapia; See also Oxigenoterapia 
hiperbárica; See also Terapia com hélio-oxigênio; See also Terapia com óxido 


nítrico. 


Gases terapêuticos, 844. See also Ar; See also Mistura de dióxido de carbono-oxigênio; 
See also Mistura de hélio-oxigênio; See also Oxigênio, 
características físicas dos, 844-846, 844t 

Gasometria do sangue venoso, mista 
dióxido de carbono em, 254, 254t 
oxigênio em, 247t 

valores normais/faixa de variação normal, 1291 

Gasto energético de repouso (GER) 
estimativa, 465, 465q 
medida do 

em pacientes com cateteres na artéria pulmonar, 469 
usando calorimetria indireta, 465-469 

Gastroquise, 653q 

Gatekeeping restritivo, 79 

Genética, do sistema respiratório, 140-142 

gEq. See Peso em equivalentes-grama. 

GER (gasto energético de repouso) 
estimativa, 465, 465q 
medida do 

em pacientes com cateteres na artéria pulmonar, 469 
usando calorimetria indireta, 465-469 

Gerador de aerossol de partículas pequenas (GAPP), 686, 823-824, 823f 

Gerador de fluxo ajustável de Downs, 887f 

Gerador(es) de aerossol, 790-793, 802 

Gerenciador Ventilatório, 1172 

Germe monopodal, 144 

Gladíolo, 157, 158f 


Glândula timo, 170-171 

Glândula tireoide, 175f 

Glândulas brônquicas, 185, 185f, 186, 187 

Glândulas mucosas, desenvolvimento de, 144 

Glândulas submucosas, receptores das vias aéreas e efeitos sobre, 670t 
Glicerol iodado, 679 

Glicocorticoides, aerosolizados e administrados por via inalatória, 9, 680-682. See also 
Acetonida de triancinolona; See also Beclometasona; See also Budesonida; See also 
Flunisolida; See also Furoato de mometasona; See also Propionato de fluticasona. 
avaliação da terapia com, 682 
considerações especiais de, 682 
efeitos adversos de, 680, 682q 
formulações de e dosagens, 517t, 6811 
formulações de, e dosagens, 68 lt 
indicações para, 680 
modo de ação de, 680, 680f 
no controle da asma, 680-682, 680f 
orientações ao paciente sobre, Casos Clínicos, 682q 
para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Gliconeogênese, 470 
em solução, 265t 
Glicose 
sérica, 

interpretação dos resultados dos exames laboratoriais, 348 
valores normais para, 346t, 1292 

Glicose sérica, interpretação dos resultados dos exames laboratoriais, 348 

Glomérulo, 285 

Glote 

dos lactentes, 152 

edema de, na intubação endotraqueal, 715 


visão superior da, 179f 

GMPc. See Guanosina 3,5-monofosfato cíclica. 

Golpe nas costas, em lactentes, para o desalojamento de corpo estranho, 756, 756f 

Gorduras, da dieta, na terapia respiratória, 472 

Gradiente de oxigênio alveolar-arterial (P(A-a)02),238-240 
cálculos de, 1120-1121 
Casos Clínicos, 239q 
e derrame pleural, 545 
e o envelhecimento, 255-256, 257f, 953 
Regra Prática, 953 
monitorização, 1120-1121 
na ventilação por pressão positiva, 1009, 1010f 
valores normais/variação de, 1291 

Gradiente de pressão trans via aérea, 1002, 1003f 

Gradiente de pressão transdiafragmática, 228, 1002, 1003f 

Gradiente de pressão transmural, 225-226 

Gradiente de pressão transpulmonar, 216, 1002-1007, 1003f 
crescente, terapia de expansão pulmonar, 905, 905f. See also CPAP (pressão 
positiva contínua nas vias aéreas); See also Inspirometria de incentivo; VPPI 
(ventilação por pressão positiva intermitente), 
e distribuição da ventilação, 229 

Gradiente de pressão transpulmonar subatmosférica, 217 

Gradiente de pressão transrespiratória, 216 

Gradiente de pressão transtorácico, 216, 1002-1007, 1003f 

Gradiente(s) de pressão, 216-217, 217f, 1002-1007, 1003f 
na ventilação com pressão controlada, 989t 
na ventilação espontânea, 1003, 1005 
na ventilação mecânica por pressão negativa, 1005-1006 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1006-1007 


Gradientes de difusão no organismo, nas trocas gasosas, 238 
Gradientes de difusão pulmonar, 241 
Graduação, em terapia respiratória, 12 
Gráfico das vias aéreas. See Traçados gráficos. 

Gráfico de crescimento intrauterino Colorado, 1191f 
Gráficos do ventilador. See Traçados gráficos. 

Graham, Thomas, 5t, 6 

Grande dorsal, origem, inserção, inervação e ação do, 160t 
Grandes altitudes, hiperventilação em, Casos Clínicos, 31 lq 
Granulomas, 533 

Gravidade específica, medida, 98-99, 98f 

Gravidade, na distribuição da ventilação, 228-229 
Regra Prática, 228 

GRDs. See Grupos respiratórios dorsais. 

Grupo imidazol, 269 

Grupos respiratórios dorsais (GRDs), 306-307, 306f 
Grupos respiratórios ventrais (GRVs), 306, 306f, 307 
GSA. See Análise da gasometria do sangue arterial (GSA) 
Guaifenesina, 679 

Guanosina 3,5-monofosfato cíclica (GMPc), 895 
Guia de referência de produtos de uso enteral, 473t 
Guias de estudo, Regra Prática, 12 


H 


Haemophilus infLuenzae, 485, 485t 

exames para, nos pacientes imunocomprometidos, 492 
infecção tipo B, 658 

vias de transmissão para, 55t 

Haight, Cameron, 11 

Haloperidol, diretrizes para uso de, 1034-1035 

Hamilton Galileo, 9, 983, 1052. See also Ventilação com pressão adaptativa; See also 
Ventilação com suporte adaptativo. 

ajustes da taxa de fluxo inspiratório em, 1062 
capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 
modo ventilatório de suporte adaptativo em, 1171-1172 
recomendações de disparo a fluxo para, 1062q 

Hamilton Veolar 

ajustes da taxa de fluxo inspira tório em, 1062 
capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 
modo ventilação mandatória minuto em, 1170, 1171 
modo volume de suporte em, 1172 

HbCO. See Carboxi-hemoglobina. 

HbF (hemoglobina fetal), 148, 250-251 

HbÜ 2 . See Oxi-hemoglobina. 

HbS (hemoglobina de células falciformes), 250 

HCC> 3 _ . See Bicarbonato (HCC> 3 ~), no plasma. 

Hélio (He) 

características físicas dos, 844t, 846 
ponto crítico de, 112t 

tamanho do cilindro de gás e especificações para, 848t 


Heliox. See Mistura de hélio-oxigênio. 





Hematêmese, 323-324 

Hematócrito (Ht), 345-346 
relação de, para a hemoglobina, Regra Prática, 346 
valores normais para, em adultos, 344t, 1292 

Hematócrito, valores normais para, em adultos, 344t 

Hemi-hidrato de flunisolida HFA, formulação e dosagem, 68lt 

Hemocultura, na pneumonia adquirida na comunidade, 492 

Hemodinâmica, 169 
na embolia pulmonar, 557-558 
na síndrome da angústia respiratória aguda, 581-582 
nos transtornos e condições comuns, 1142t 
valores normais/faixa de variação normal em, 1293 

Hemoglobina (Hb) 
afinidade por oxigênio de, 251, 251f 
anormalidades de 

condições associadas com, 251 f, 254t 

e efeitos sobre a afinidade por/dissociação de oxigênio, 249-251 
como tampões não bicarbonato, 284 
deficiências de, e trocas gasosas anormais, 254t, 256-257 
no transporte de oxigênio, 245f 
dissociação de, 246, 246f 
fatores que afetam, 247-251 
saturação arterial, 245-246, 247q 
valores normais de, em adultos, 344t, 1292 

Hemoglobina de células falciformes (HbS), 250 

Hemoglobina fetal (HbF), 148, 250-251 

Hemograma completo (HC), 343-346 

valores normais para, em adultos, 344t, 1292 

Hemoptise, 323-324 


Hemotórax, derrame pleural exsudativo no, 544 

Hemoximetria, 376, 386 
avaliação da necessidade de, e frequência, 377q 
diretrizes da AARC para, 369q, 377q 
garantia de qualidade em, 387 
indicações para, e contraindicações, 377q 
monitorização, 377q 
precauções em, e complicações, 377q 
procedimento para, 387 
solução de problemas em, 387, 387t 

Hemoxímetro, e componentes, 387, 387f 

Heparina de baixo peso molecular, 564 

Hepatomegalia, causas de, 341 

Hering, E., 11 

Hérnia de Bochdalek, 652 

Hérnia de Morgagni, 652 

Hérnia diafragmática, congênita, 652 

Hertz (Hz), 939 

Hidrocortisona, formulações e dosagem, 517t 
Hidrodinâmica, 112 
Hidrofluoroalcano (HFA), 807 
Hidrômetro, 98f 

Hidropneumotórax, imagens de, 438, 438f 
Hidrotórax 

exames de imagem por ultrassonografia e tomografia computadorizada de, 439, 

439f 

na pneumonia, morfologia à radiografia de tórax, 488, 488t 
nas radiografias de tórax, 437-439, 438f, 439f 


Hidrotórax hepático, 543 

Hierarquia do tratamento, achatamento, 30 

Higiene brônquica, 921-946, 925 
avaliação da necessidade para, 925, 925q 
fisiologia do, 922-924 
frequência de alocação inadequada de, 19t 
indicações para, 924-925, 924q 
métodos alternativos de, 940-941 
métodos de, 925-941 

compressão/oscilação de alta frequência, 939-940 
drenagem postural, 925-932. See also Drenagem postural. 
movimento e exercícios físicos, 940 
pressão positiva nas vias aéreas, 937-939 
recomendada, em condições específicas, 942t, 943, 943q 
seleção, 941-943, 94lq 
tosse e técnicas de expulsão, 932-937 
na ventilação mecânica, 1077 
nas condições agudas, 924-925 
nas condições crônicas, 925 
orientações ao paciente sobre, 1246 
para lactentes e crianças, 1194-1196, 1195f 
pontos fundamentais sobre, 943 
protocolo para, algoritmo em, 942f, 943 
referências sobre, 944-946 

Higiene respiratória, 67-68. See also Higiene brônquica. 

Higrómetro, 103 

Higrómetro, digital, 790 

Hill, Leonard, 7t, 8 

Hilo, pulmonar(es), 166, 540 
contiguidade pleural no, 540, 540f 
drenagem linfática pelo, 170-171 


entrada de fibras nervosas pelo, 172 
linfonodos no, 153 

HIPAA. Ato Health Insurance Portability and Accountability. 
Hipercalcemia, 276 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 
Hipercapnia, 292 

crônica, resposta de quimiorreceptores em, 311-313 

induzida por oxigênio, respostas de quimiorreceptores em, 310-313, 312f 

na doença pulmonar obstrutiva crônica, 510 

Hipercapnia permissiva 
ajustes da ventilação em, 1086-1087 

na ventilação mecânica, de recém-nascidos e lactentes, 1207 
Hipercloremia, 346 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 
Hiperfosfatemia, 276 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 
Hiperglicemia, 348 

Hiperinsuflação dinâmica (PEEP intrínseco), 231, 1038-1039 
causas de, 1038f 
medida do, 1013 

na doença obstrutiva das vias aéreas, Casos Clínicos, 232q 
trabalho respiratório e, em pacientes intubados, 960 

Hipermagnesemia, desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 

Hipernatremia, 346 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 
Hiperóxia 

efeitos fisiológicos da, 891-892 
nos neonatos, 1193 

oximetria de pulso na monitorização, imprecisão da, 391 


Hiperpneia, 235 

Hiperpotassemia, 275, 346, 1010 
desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 

Hiperresponsividade das vias aéreas (AHR), 513 

Hipertensão, 328. See also Hipertensão pulmonar, 
na ventilação mecânica, 1143t 

Hipertensão arterial pulmonar (HAP), 533, 555-556, 565 
epidemiologia de, e achados clínicos, 565-566 
etiopatogenia da, 565 
idiopática, 556, 565 

diagnóstico de, 566, 567-568 
Regras Práticas em, 567 
tratamento cirúrgico de, 567 
tratamento clínico de, 566-567 

Hipertensão arterial pulmonar idiopática (HAPI), 556, 565 
diagnóstico de, 566, 567-568 
Regras Práticas em, 567 
epidemiologia de, e achados clínicos, 565-566 
etiopatogenia da, 565 
tratamento cirúrgico de, 567 
tratamento clínico de, 566-567 

Hipertensão pulmonar, 555-556, 565 
de causas desconhecidas, 556, 565 
diagnóstico de, 566, 567-568 
Regras Práticas em, 567 
epidemiologia de, e achados clínicos, 565-566 
etiopatogenia da, 565 
tratamento cirúrgico de, 567 
tratamento clínico da, 566-567 
do recém-nascido, persistente, 651 
na doença pulmonar obstrutiva crônica, 567-568 


ruídos cardíacos associados com, 340 

Hipertensão pulmonar persistente do recém-nascido (HPPRN), 651 

Hipertrofia ventricular direita, 339 

Hiperventilação, 235, 255 
causando alcalose respiratória, 289 
definição clínica de, 288 
em grandes altitudes, Casos Clínicos, 31 lq 
mecânica, na lesão encefálica traumática, 313-314 
Casos Clínicos, 314q 
resposta renal na, 286-687, 286f 

Hiperventilação alveolar, 295, 583 

Hipnóticos, diretrizes para, 1034-1035 

Hipoalbuminemia, derrame pleural transudativo em, 543 

Hipocalcemia, 276 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 
Hipocapnia, 293-294 
Hipocloremia, 346 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 
Hipofaringe, 177 

Hipofosfatemia, desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 
Hipoglicemia, 348 
Hipomagnesemia, 276 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 
Hiponatremia, 273, 346 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 

Hipopneia, 626, 1281-1283. See also Hipoventilação. 
polissonografia na detecção de, 630 


Hipopneia obstrutiva, 627f 


Hipopotassemia, 275, 346 

desequilíbrio de eletrólitos em, e achados clínicos, 274t 

Hipotálamo, na estimulação dos centros de controle cardiovascular, 209 

Hipotensão, 328-329 
postural, 329 

Hipotermia, 327 

Hipótese do marca-passo, no ritmo respiratório, 307 

Hipótese protease-antiprotease, no enfisema, 506 

Hipótese reticular, para o ritmo da respiração, 307 

Hipoventilação, 235, 255, 299-300. See also Hipopneia. 
causando acidose respiratória, 289 
definição clínica de, 288 
noturna, 1097-1098 

Hipoventilação alveolar, 954-955 

Hipoventilação noturna, 1097-1098 
na doença torácica restritiva, Regra Prática, 1097 

Hipoxemia, 254-257, 254t 

desequilíbrio da relação ventilação/perfusão em, 255-256, 259-260 
diferenciação das causas de, 953-954. See also Gradiente de oxigênio alveolar- 
arterial. 

Casos Clínicos, 954q 
e toxicidade por oxigênio, 870-871 
grave, níveis de oxigenação em, 372 
leve, níveis de oxigenação em, 372 
moderada, níveis de oxigenação em, 372 
no derrame pleural, 545 
nos lactentes, condições causadoras, 155 
oxigenoterapia em, 868. See also Oxigenoterapia. 
refratária, Regra Prática, 1018 
resposta ventilatória a, Regra Prática, 311 


respostas dos quimiorreceptores em, 310-313, 871 
Hipóxia 

causas de, 254-259, 257t 

em grandes altitudes, hiperventilação em, 310, 31 lq 
profunda, efeitos da, sobre a função cardíaca, 208 
sinais clínicos de, 870t, 1048t 
tecidos, evidências de, Casos Clínicos, 328q 

Histerese, 218, 219, 1124 

Histidina, como receptora de prótons, 269f 

Histiocitose pulmonar por células de Langerhans (HPCL), 526f, 534-535 
Histoplasma capsulatwn, isolamento de cultura de, 491-492 
História clínica 

completo, linhas gerais do, 325q 

conhecimento cardiopulmonar na tomada da, 322-324 

formato para, 324-325 

habilidades de entrevista na tomada da, 320-322 

História dietética, ou registros, na avaliação da nutrição, 461-462 

História, do tratamento respiratório, 3-15 
desde os primórdios até o início do século XX, 4t-5t 
na Idade Média e no Renascimento, 4t-5t, 6 
no período antigo, 4, 4t, 6 
no século XIX e início do século XX, 5t, 6-7 
nos séculos XVII e XVIII, 5t, 8 
nos séculos XX e XXI, 7-11, 7t-8t 

História nutricional, avaliação da, 461-462 

Homeostase, 271, 272f 

movimentação de fluidos e solutos entre os compartimentos em, 271-273 
Hooke, 10 

Hormônio antidiurético (ADH), 271 


na regulação do volume de plasma, 211 
ventilação mecânica por pressão positiva e, 1033 

Hospedeiro imunocomprometido, 55 

HP. See Hipertensão pulmonar. 

HPCL. See Histiocitose pulmonar por células de Langerhans. 
HPPRN. See Hipertensão pulmonar persistente do recém-nascido. 
Hutchinson, John, 11 


I 


IACSs. See Infecções Associadas aos Serviços de Saúde. 

Idade gesta cional, avaliação da, 1189 
gráfico de Ballard na, 1190f 
Regra Prática, 1189 

Idade Média, e Renascimento, terapia respiratória em, 4t-5t, 6 

IDM (insuflação-desinsuflação mecânica), 937 

IDR (índice de distúrbio respiratório), 630 

Iloprosta, 689 
efeitos adversos de, 690 
indicações para o uso de, 690 
modo de ação de, 690 
para a hipertensão pulmonar, 567 

Imagem radiográfica de tórax. See Radiografia de tórax. 

Imagens na ultrassonografia, 437 
de hidrotórax, 439 

Imagens torácicas, 431-432 
da pleura, 437-441 
do mediastino, 448-453 
do parênquima pulmonar, 441-448 
dos cateteres, acessos e tubos, 449-452, 452f, 453f 
em condições ou doenças específicas, 

avaliação do volume pulmonar, 444-447 

da doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 507t 

derrame pleural, 545 

doença intersticial, 442-444 

doença tromboembólica venosa, 558 

edema pulmonar, 442 

hidropneumotórax, 438, 438f 




hidro tórax, 437-439 
nódulo pulmonar solitário, 447-448 
pneumonia, 488 
pneumotórax, 439-441, 549-550 
exame de ressonância magnética, 437 
radiografia, 432-435 
ultrassonografia, 437 
pontos fundamentais de, 453 
referências sobre, 453-454 
tipos de, 

tomografia computadorizada, 435-436, 450f 
tomografia computadorizada de alta resolução, 436 

Imagens torácicas, 431-432 
da pleura, 437-441 
do mediastino, 448-453 
do parênquima pulmonar, 441-448 
dos cateteres, acessos e tubos, 449-452, 452f, 453f 
em condições ou doenças específicas, 

avaliação do volume pulmonar, 444-447 

doença intersticial, 442-444 

edema pulmonar, 442 

exame de ressonância magnética, 437 

hidropneumotórax, 438, 438f 

hidro tórax, 437-439 

nódulo pulmonar solitário, 447-448 

pneumotórax, 439-441 

radiografia, 432-435 

tipos de 

tomografia computadorizada de alta resolução, 436 
tomografia computadorizada, 435-436, 450f 
ultrassom, 437 
Ilhota torácica, 158 


pontos fundamentais sobre, 453 
referências sobre, 453-454 

IMC. See índice de massa corporal. 

Imobilização, 935 

Impacção inercial, 803 

Imprecisão, 379, 380t 

Imunização 
empregado, 56-57 

na prevenção da pneumonia, 496-497 
Imunodeficiência, e a infecção pulmonar latente, 485, 485t 
Imunoterapia, no tratamento da asma, eficácia da, 519 
Inalação 

curva volume-pressão de, 219f 
de partículas infecciosas, 484-485, 485t 
forças de atrito (não elásticas) em, 222-224 
forças de tensão superficial em, 217-220 
mecanismos de, 217-224 
complacência em, 220-222 
forças elásticas em, 217 

músculos que expandem o tórax no, 160t, 161-162, 165 

Inalador(es) de pó seco (DPI), 668, 812-815 
Design dos equipamentos em, 812-815, 814f 
massa de partículas finas em dose de, 814f 
técnica ideal no uso de, 815, 815q 

Inalador(es) dosimetrado(s), pressurizado(s), 668, 806-812 
acabamento, 807 
ativado pela respiração, 809-810 
características do aerossol de, 808 
dispositivos acessórios para, 809-812, 81 lf 
efeito tail offe m, 807-808 


espaçadores e câmaras de suspensão para, 810-812 
instruções de uso, para pacientes pediátricos, Casos Clínicos, 1225q 
planejamento dos equipamentos em, 807-808, 807f 
propelentes de, 807, 808q 
técnica ideal no uso de, 808-809, 808q 
temperatura e efeitos sobre a saída de, 808 
terapia com, na ventilação mecânica, 836-837 
técnica ideal em, 837q 

Inalante oral QVAR. See Beclometasona. 

Incisura suprasternal (jugular), 157 

Incubadora, lactente, 889-890, 889f 
fornecimento de oxigênio em, 1194t 

Indicadores bioquímicos, da condição nutricional, 459-460 

Indicadores metabólicos acidobásicos, 300-302 

índice apneia-hipopneia (AHI), 630 

índice cardíaco, valores normais e anormais de, 1140t, 1293 

índice creatinina-altura, 460 

índice de Apgar, 1187, 1188t, 1189 

índice de asma pediátrica, 835t 

índice de distúrbio respiratório (IDR), 630 

índice de massa corporal (IMC), 457-458 
cálculos do, 457 

categorias de IMC usando, 457, 458f 
pediátrico, categorias em, 458f 

índice de respiração superficial e rápida (IRSR), 1127, 1128, 1158-1159 
cálculo e interpretação, Casos Clínicos, 1159q 

índice de Silverman, 1191, 1192f 

índice Murray de lesão pulmonar, 1121 


compilação, 1122q 

índice para a PEEP, 1077 

índice pressão-tempo (PPT), 1127 

índice tensão-tempo, 959 

índice terapêutico, 802 

índices de desmame, 1157-1158, 1159t 
Regra Prática, 1159 

índices globais, 1147, 1147q 

Indução de escarro 

e solução salina hipertônica, Casos Clínicos, 264q 
usando aerossolterapia neutra, 794-795 
procedimento para, 794q 

Indústria de serviços de saúde, alterações, aspectos éticos e legais de, 90-91 

Inervação aferente, dos pulmões, 173-174 

Inervação autônoma, dos pulmões e tórax, 172-174, 172f 
vias aferentes de, 173-174 
vias eferentes de, 172-173 

Inervação eferente, dos pulmões e vias aéreas, 172-173, 172f, 173f 

Inervação parassimpática 
dos pulmões e vias aéreas, 669, 670t 
eferente, 172-173, 172f, 173f 
nos efeitos inotrópicos negativos, 208 

Inervação simpática 

da respiração, eferente, 172-173, 172f, 173f 
dos pulmões e vias aéreas, 669, 670t 
e fluxo sanguíneo periférico, 206 
nos efeitos inotrópicos positivos, 208 

In-ExsuffLator, Emerson, 937, 937f, 1281 


Infarto, pulmonar, condições causadoras, 557 
Infasurf. See Calfactante. 

Infecção pelo vírus da hepatite A, vias de transmissão para, 55t 

Infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) 
quimioprofilaxia pós-exposição, 56 
tuberculose em, manifestações clínicas isoladas, 498-499 
vias de transmissão para, 55t 

Infecção pelo vírus sinsicial respiratório (RSV), 657-658 
American Academy of Pediatrics 

recomendações para a profilaxia de, 657, 657q 
tratamento de, 657-658 
ribavirina, 686, 686t 

Infecção por Acinetobacter, na pneumonia associada ao ventilador, 495 

Infecção por adenovírus, vias de transmissão para, 55t 

Infecção por Bacillus anthracis, quimioprofilaxia pós-exposição para, 56 

Infecção por bactérias entéricas, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

Infecção por estreptococo do grupo A, quimioprofilaxia pós-exposição para, 56 

Infecção por febre hemorrágica, virai, vias de transmissão para, 55t, 56 

Infecção por Histoplasma capsulatum, vias de transmissão para, 55t 

Infecção por inalação de antraz, manifestações clínicas de, 487 

Infecção por Pseudomonas aemginosa 

na pneumonia adquirida na comunidade, recomendações de tratamento específico, 

495t 

na pneumonia associada ao ventilador, prognóstico para a recuperação, 495 
na terapia farmacológica aerolizada, 806 
terapia com tobramicina para, 686-687, 686t 
vias de transmissão para, 55t 

Infecção por varicela, vias de transmissão para, 55t, 56 


Infecção virai pulmonar 
derrame pleural em, 543 

na pneumonia adquirida na comunidade, 486, 486t 
Infecções 

Casos Clínicos sobre, 57 

controle e prevenção, 57-74. See also Controle da infecção. 

disseminação de, 54-56, 55f, 484-487, 485t 

em intubação endotraqueal, 720, 720q 

modos de transmissão na, 55-56, 55t, 484-487 

na terapia de umidificação, 789-790 

na terapia farmacológica aerolizada, 806 

pulmonar, 483-501. See also Pneumonia; See also Tuberculose. 

Infecções associadas aos serviços de saúde (IACSs), 54 
vigilância para, 73-74 

Infecções nosocomiais, 54-55 

Infecções pelos vírus da hepatite B e C, 
vias de transmissão para, 55t 

Infiltrados, 441 

Infiltrado(s) cavitário(s), na radiografia torácica, 
em pacientes com pneumonia, 488, 488t 
em pacientes com tuberculose, 498 

Influenza 

como precursora para o desenvolvimento de pneumonia, 496-497 

quimioprofilaxia pós-exposição a, 56 

terapia com zanamirvir para, 686t, 688 

vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

Informações de saúde protegidas (ISP), 89 

Informações em saúde, confidencialidade das, 134 

Infrasonics Star Syne, 973 


Infusão com gotejamento contínuo, na alimentação enteral, 473 
Inhalation Therapy Association (ITA), 11 

Aerossóis inalatórios, 667-692. See also Agentes antidiabéticos, inalatórios; See also 
Agentes mucolíticos; See also Agentes terapêuticos anti-infecciosos; See also 
Glicocorticoides; See also Medicações antiasmáticas não esteroidais; See also 
Terapia antifúngica; See also Terapia broncodilatadora; See also Vasodilatadores 
pulmonares. 

pontos fundamentais sobre, 690-691 
referências sobre, 691-692 

Inibidores da fosfodiesterase-5, para a hipertensão pulmonar, 567 
Inibidores da neuraminidase, 688 

Iniciativa Global para a Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (GOLD), sistema de 
estadiamento para DPOC, 508q 

Início do acúmulo de lactato sanguíneo (OBLA), 1235 

Injetor de ar, 116, 116f 

Inotropismo positivo, 208 

Inotropismo, positivo e negativo, 208 

Inserção da parede, 117 

Inspiração máxima inspiratória (SMI), 906, 906f 

Inspirometria de incentivo (II), 903-904, 906-909 
diretrizes da AARC para, 907q 
equipamento para, e procedimentos, 908-909, 908f 
fisiologia da, 906, 906f 

indicações para, e contraindicações, 906, 906q 
monitorização, 909q 

na melhora do gradiente de pressão transpulmonar, 905, 906f 

orientação ao paciente em, 909 

perigos e complicações em, 906, 906q, 908 

resultados da, potencial, 908q 


seguimento em, 909 

Inspirometria de incentivo a fluxo, 908f 

Inspirometria de incentivo a volume, 908f 

Instalações amplas de reabilitação de pacientes ambulatoriais (CORFs), diretrizes 

para reembolso pelo Medicare para, 1250-1251 

Instalações de enfermagem habilitadas 
reembolso por modalidades de terapia respiratória em, 1257 

Instrumentação, assistida por computador, 123 

Insuficiência cardíaca congestiva (ICC) 
aspecto radiográfico pulmonar em, 576f 
derrame pleural transudativo em, 541-542, 542f 
e síndrome da angústia respiratória, diagnóstico diferencial de, 577q 
Regra Prática, 578 
edema pulmonar em, 572 
regulação dos sais em, 275q 

Insuficiência renal, hiperpotassemia em, 275 

Insuficiência respiratória, 949-950 
aguda 

complicações de, 957 
progressão típica de, 1047f 
apresentação clínica da, 957-958 
avaliação do trabalho respiratório em, 959-960 
causas de, 950-956, 956t, 1046t 
crônica, 956-957 
definição de, 950 

distúrbios musculares respiratórios em, avaliação de, 959-960 
hipercápnica (tipo II), 954-956. See also Insuficiência respiratória hipercápnica. 
hipercápnica crônica e aguda, 956-957 
diferenciação de, 956, 957q 

hipoxêmica (tipo I), 950-954. See also Insuficiência respiratória hipoxêmica. 


pontos fundamentais sobre, 962 
referências sobre, 962-964 
suporte ventilatório em 

estratégias para a seleção, 960-962 
indicações para, 958-959, 1046-1048 

Insuficiência respiratória crônica, e insuficiência respiratória hipercápnica aguda, 

956-957 

diferenças entre, 

Casos Clínicos, 957q 
Regra Prática, 956 

Insuficiência respiratória hipercápnica, 954, 1008 
aguda 

manifestações clínicas das, 1048t 
suporte ventilatório em, Casos Clínicos, 961q 
aguda, e insuficiência respiratória crônica, 956-957 
diferenciação de, Casos Clínicos, 957q 
diferenciação de, Regra Prática, 956 
apresentação clínica da, 957-958 
aumento do trabalho respiratório e, 955-956, 959-960 
crônica 

suporte ventilatório invasivo em, 962 
suporte ventilatório não invasivo em, 960-961 
hipoventilação alveolar em, 954-955 
redução do drive ventilatório em, 955 
suporte ventilatório em, 958-962 
não invasivo, 960 

transtornos neuromusculares em, 955 

Insuficiência respiratória hipoxêmica, 950-954 
apresentação clínica da, 957-958 
causa(s) de, 956t 

comprometimento difusão/perfusão como, 952-953 
desequilíbrio na relação ventilação/perfusão como, 950-951 


diferenciação, 953-954, 953t. See also Gradiente de oxigênio alveolar-arterial. 

hipoventilação alveolar como, 954-955 
mistura venosa como, 953-954 
redução dos níveis de oxigênio inspirado como, 953 
shunt anatômico patológico como, 951-952 
critérios de seleção para, 1098, 1098q 
Regra Prática, 1097 

suporte ventilatório em, 958-962, 1095-1096 
suporte ventilatório não invasivo na, aguda, 960, 1095-1096 
critérios de exclusão para, 1098q 

Insuficiência respiratória hipóxica, uso de óxido nítrico para lactentes em, 846 
Insuficiência respiratória tipo I. See Insuficiência respiratória hipoxêmica. 
Insuficiência respiratória tipo II. See Insuficiência respiratória hipercápnica. 
Insuficiência ventilatória, 950, 954, 1008 
Insuficiência ventilatória crônica, 959 

Insuflação-desinsuflação mecânica (IDM), 937. See also In-Exsuflador. 

Insulina, por via inalatória, 690 
efeitos adversos de, 690 
indicações para o uso de, 690 
modo de ação de, 690 

Intal. See Cromoglicato sódico. 

International Organization for Standardization (ISO), 781 
Internet, 120 

Vias de condução atrial internodal, 353f 

Interrupção da ventilação, 179 

Interrupção rápida da ventilação, 1163-1164 

Interstício, pulmonar, 191-193, 442-443, 574 
complacência da, 574 

dinâmica de fluidos em, 272-273, 272f, 574-576 


Intervalo aniônico, 347 
alto, na acidose metabólica, 296f 
Regra Prática, 296 
Casos Clínicos, 347q 
na acidose metabólica, 295-296, 296f 
Regra Prática, 347 
normal, na acidose metabólica, 296f 
Regra Prática, 296 

Intervalo PR, 353 

Intervalo R-R, identificação de, 356 

Intervenção com nicotina, 1229-1230. See also tabagismo. 

Intoxicação por monóxido de carbono. See also Carboxi-hemoglobina. 
oxigenoterapia hiperbárica para, 894, 894q 

Intranet, 120 

Intubação, 703. See also Via aérea endotraqueal; See also Traqueostomia. 

Intubação nasotraqueal, 703 
passagem às cegas, 713 
procedimento para, 712-713 
trauma aos tecidos em, 1025 
vantagens e desvantagens de, 704t 
visualização direta em, 712-713, 713f 

Intubação orotraqueal, 703 
com ressuscitador bolsa valvulada (Ambu), 759, 760f 
equipamento necessário em, 706-707, 707q 
estabilização do tubo após, 711-712, 712f 
indicações para, Casos Clínicos, 707q 
manutenção de, 717-723 

cuidados com o cuffem, 720-723 

minimização da infecção em, 720 

provisão de comunicação para paciente em, 718-719 


solução de problemas de emergência em, 724-725 
umidificação em, 719-720 
posição do paciente na, 707, 707f 

posicionamento do tubo em, e confirmação, 709-711, 709q, 709f, 71 lf 

procedimento para, 706-712 

remoção das, 725-730 

tamanho dos tubos em, 707t 

trauma aos tecidos em, 712, 1035-1036 

vantagens e desvantagens de, 704t 

visualização das pregas vocais em, 708, 708f 

Intuicionismo, 84, 85 

Iodeto de potássio, solução saturada de, 679 

íon(s) hidrogênio, 267-268 
concentração dos, e pH, 270f. See also pH. 
excreção de, 

nos pulmões, 284 
nos rins, 284-287 

homeostasia de, nos fluidos corporais, 279-284 

perda de, através da parede gástrica, 298, 298f 

secreção secundária ativa de, nos túbulos renais, 299, 300f 

íon(s) hidróxido, 268-269 

IPAP (pressão positiva inspiratória das vias aéreas), 1105 

IPT (índice pressão-tempo), 1127 

Irradiação, de calor, 96 

IRSR (índice de respiração superficial e rápida), 1127, 1128, 1158-1159 
cálculo e interpretação, Casos Clínicos, 1159q 

Isetionato de pentamidina (Pentam), 685 
avaliação da terapia com, 685-686 
efeitos adversos de, 685 
formulações de, e dosagens, 686t 


indicações para o uso de, 685 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
proteção ambiental na administração de, 837-838 

ISO. See International Organization for Standardization. 

Isoetarina, 670, 672 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 
preferência por receptor de, 671t 

Isolamento da infecção transmitida pelo ar, Padrão 

Isolamento dos pacientes 
com micro-organismos resistentes, 497t 

com tuberculose pulmonar ativa suspeita ou comprovada, 499 
Isoniazida, para a tuberculose, 499 
Isoproterenol, 9 

no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 
Isotarina, 9 

Isquemia, trocas gasosas em, 257-258 
ITA. See Inhalation Therapy Association. 

Itens críticos, para risco de infecções, 58-59, 58t 
Itens de custo limitado, 1256-1257 
Itens não críticos, para o risco de infecções, 58t, 59 
ítens semicríticos, para o risco de infecções, 58t, 59 
IVOX. See Oxigenação intravascular. 
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Jackson, Chevalier, 7 t, 10 
Janeway, Henry, 10 
Jenn, Mary Yvonne, 7t 

Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations (JCAHO), 18, 25, 28 
acreditação da terapia respiratória em ambientes alternativos pela, 1259 
planemento de garantia de qualidade exigido pela, 28 

Joint Review Committee for Inhalation Therapy Educa tion (JRCITE), 12 

Junção neuromuscular, 615f 

Justiça, 83 

Justiça compensatória, 83 
Justiça distributiva, 83 
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Kirby, Robert, 8t 
Kirstein, Alfred, 10 
Koch, Robert, 5t, 6 
kPa (quilopascal), 107 
KUSIVAR, 1172 
Kwashiorkor, 457 





L 


La Place, Simon, 5t, 6 
Lábio(s), 177 f 

Laboratório de microbiologia, função do, 74 

Laboratórios de gasometria arterial, garantia de qualidade assistida por computador 
em, 123 

Lactato desidrogenase (LDH), interpretação dos resultados dos exames laboratoriais, 

347-348 

Lactente. See also Recém-nascidos e lactentes, 
via aérea de, 152-153 

Lactente prematuro. See Recém-nascidos. 

LAM. See Linfangioleiomiomatose. 

Lâmina crivosa, 175f 

Lâmina densa, 193 

Lâmina própria, das vias aéreas de condução, 185-186, 185f 
Lamininas, 193 
Laringe, 177-179 

lesões da, causadas pela intubação endotraqueal, 715-716 

visão superior de, 179f 

vistas anterior e lateral da, 178f 

Laringofaringe, 177 

Laringoscópio, na intubação orotraqueal, 708, 708f, 711, 71 lf 
Laringotraqueobronquite, 658 
Lavado broncoalveolar (BAL), 493 

na diferenciação de edema pulmonar hidrostático e não hidrostático, 580 


Lavagem das mãos 




na redução da transmissão de agentes causadores de pneumonia, 497 
passos das, 71f-72f 
Precauções de Contato, 69q 
Precauções padronizadas, 68q 

LDH. See Lactato desidrogenase. 

Legionella spp. 

frequência de, na pneumonia adquirida na comunidade, 486, 486t 

isolamento em cultura de, 491-492 

testes sorológicos para os anticorpos contra, 492 

vias de transmissão para, 55t 

Legislação, sistemas de, 86-88 

Lei administrativa, 86 

Lei civil, 86-88 

Lei criminal, 86 

Lei de Avogadro, 105 

Lei de Boyle, 110t, 421 

Lei de Charles, 110t 

Lei de continuidade, 114-115 

Lei de Dalton, 108 
aplicações simples de, 239 

Lei de eletroneutralidade, 295-296 

Lei de Fick, 241 

Lei de Frank-Starling, 203, 1031 
ilustração gráfica de, 207f 
Lei de Gay-Lussac, 110t 
Lei de Graham, 105 
Lei de Henry, 108-109, 262 


filtros HEPA (ar particulado/aerossol alta eficiência), 63, 838f 
Lei de Lambert-Beer, 386 
Lei de Laplace, 100, 100f 
Lei de Poiseuille, 113, 204, 223 
Lei do ato ilícito, 86-88 
Lei pública, 86 

Leis de licenciamento, e regulamentações, 90 

Leis dos gases, 109, 110t 

Leis dos gases combinados, 110t 

Leituras da oximetria de pulso (SpC> 2 ), 388, 391, 1119-1120 
limiar, para a oxigenoterapia, 891 

Lenços faciais, Precauções padronizadas, 68q 

Lesão da medula espinhal, consequências respiratórias da, 617-619 
Casos Clínicos, 619q 

ventilação com pressão positiva não invasiva em, 1097 

Lesão encefálica, consequências respiratórias de, 620 

Lesão encefálica traumática (LET) 

Casos Clínicos, 314q 

consequências respiratórias da, 620 

e ventilação mecânica por pressão positiva, 1031-1032 

hiperventilação mecânica em, 313-314 

regulação de dióxido de carbono arterial em, 313-314 

Lesão por cisalhamento, dos capilares, 193 

Lesão pulmonar aguda (LPA), 1121. See also Síndrome da angústia respiratória 
aguda. 

critérios para, recomendados, 572t 

definição de, 572 

fatores de risco para, 573q 


quantificação de, 1121, 1122q 

Lesão pulmonar associada ao ventilador (LPAV), 1036-1037 

Lesão pulmonar induzida pelo ventilador (LPIV), 1037-1038 
monitorização na prevenção de, 1132-1137 

Lesão torácica 

penetrante, colapso pulmonar em, Casos Clínicos, 166 
pneumotórax no, 547 

Leucócitos, 344 

Leucócitos sanguíneos, 344 

Leucocitose, elevação da contagem de células sanguíneas brancas em, 344 
Leucopenia, redução da contagem de células sanguíneas brancas em, 344 
Levalbuterol, 672-673 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

preferência por receptor de, 671t 

Levantamento da literatura, passos no, 127-129 

Liberação 
aerossol, 802 

dos equipamentos para provas de função pulmonar, 403 

Liberação de histamina, por mastócitos na submucosa das vias aéreas de condução, 

186 

Licença estadual, para os profissionais especialistas em tratamento respiratório, 11 
Licenciamento, 20-21 

Lidocaína, no suporte avançado de vida em cardiologia, 768t 
Ligamento cricotireóideo, 178, 178f 
Ligamento cricotraqueal, 178f, 181f 
Limiar ventilatório, 1235, 1236f 


Limite de saturação isotérmica (LSI), 776 

Limpeza, definição de, 58t 

LIN. See Valor do limite inferior de normalidade. 

Linearidade, dos equipamentos para provas de função pulmonar, 403 
Linfadenopatia, 331 

Linfangioleiomiomatose (LAM), 526f, 534 

Linfáticos pulmonares, 170-171 
dos lactentes, 153 

obstruídos, derrame pleural transudativo em, 543 

Linfonodo jugular, 172f 

Linfonodos, 170-171, 171f 

Linfonodos paratraqueais, 171, 171f 

Linfonodos traqueobrônquicos, 171, 171f 

Língua, 177, 177f 
fixação da, à epiglote, 178 

Linha axilar anterior, 155 

Linha axilar média, 155, 156f 

Linha média espinal, 155, 156f 

Linha média esternal, 155, 156f 

Linhas aerodinâmicas, 99 

Linhas axilares, 155, 156f 

Linhas B de Kerley, 442, 443, 443f, 575 

Linhas escapulares, 155, 156f 

Linhas médias claviculares, 155, 156f 

Líquido(s), 94, 94f 
ação capilar de, 100 


coesão e adesão das moléculas em, 99 

e mudança de fase para vapor, 100-105 

flutuação de, 98-99 

fluxo, dinâmica de, 112-117 

pressão no, 97-98 

propriedades do, 97 

solubilidade dos gases em, 108-109 

temperatura crítica de, 111 

tensão superficial de, 99-100, 100t 

viscosidade de, 99 

Líquido em ebulição, 100-101 

Líquido extra celular, 270 

Lobectomia, 604 

Lobo colapsado, na obstrução da via aérea central, 444, 445f, 446, 446f 

Lobos pulmonares, 166-167, 167f 

Lóbulo primário, 188, 189f 

Lóbulo pulmonar, 443 

Loculação, do líquido pleural, 438 

Logaritmo natural, base de, 989t 

Lógica heterogênea, 983 

Lorazepam, diretrizes para uso de, 1034-1035 

Lovelace, W. Randolph, 7t, 8 

LPA. See Lesão pulmonar aguda. 

LPAV. See Lesão pulmonar associada ao ventilador. 

LSI. See Limite de saturação isotérmica. 

Lúpus eritematoso sistêmico, 531 
Luvas, 70-71 


Precauções de Contato, 69q 
Precauções Padronizadas, 68q 
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Má prática, 87 
MacEwen, William, 5t, 10 
Macrochoque, 40 

Macrófagos, na região alveolar, 190, 191 
Macronutrientes, no planejamento nutricional, 464-469 
Magill, Ivan, 10-11 
Magnésio (Mg:2) 

como eletrólito intracelular, 270, 276 
desequilíbrio de, e achados clínicos, 274t 
nível sérico normal de, 276, 1292 

Malária, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

Malformação adenomatoide cística congênita (MACC), pulmonar, 652 

Manejo da Via Aérea, 10-11, 693-741 

dispositivos alternativos em, 730-733. See also Máscara laríngea; See also Via aérea 

com dupla luz; See also Via aérea de emergência. 

aspiração em, 694-700. See also Aspiração. 

broncoscopia em, 733-739. Ver também Flexível. 

broncoscopia por fibra óptica; Broncoscopia rígida. 

de emergência, 744-745, 746f, 758-759, 758f, 760f 

em lactentes e crianças, 1197-1199 

extubação e decanulação em, 725-730. See also Extubação. 
farmacológica, 667-692. See also Medicações aerolizadas; See also Terapia 
farmacológica aerolizada. 

manutenção do tubo traqueal em, 717-725. See also Via aérea endotraqueal; See 

also Traqueostomia. 

pontos fundamentais sobre, 739-740 

referências sobre, 740-741 



trauma associado a tubos traqueais em, 715-717. See also Balão endotraqueal. 
via aérea artificial em, 700-715.Ver também Via aérea artificial. 

Manobra de propulsão da mandíbula, 744-745, 746f 

Manobra(s) de recrutamento (MR), 
e experiência com PEEP decremental, 1015-1016, 1015q, 1077 
parâmetros iniciais do ventilador mecânico, 1066-1067 

Manobras de recrutamento alveolar, 1015 

Manómetro de libras por polegada quadrada (psig), 845 

Manómetro mecânico, 107, 107f 

Manual de análise de nutrientes, 462 

Manual de Informações Uniformes, AARC, 122 

Manúbrio, 157, 158f 

Manuseio/processamento do equipamento, no controle da infecção, 62-67, 73 
de acordo com as categorias de risco, 58t 
definições de, 58t 

para aparelhos de oxigenoterapia, 65 
para broncoscópios, e endoscópios, 65-66 
para equipamento descartável, 66-67 
para equipamento reutilizável, 65-66 
para nebulizadores, 62-63 

para os dispositivos máscara com bolsa valvulada (Ambu), 65 

para outros dispositivos, 65 

para sistemas de aspiração, 65 

para ventiladores e circuitos de ventilador, 63 

seleção de métodos, Casos Clínicos, 66q 

Manutenção da insuflação, 1018 

Manutenção de registros, 47-51 
aspectos legais de, 48 
Casos Clínicos, 47q 


aspectos práticos de, 48 
médicos, regras gerais para, 50q 
na análise da gasometria arterial, 378 
prontuário médico em, 48, 48q 
tipos de prontuário médico em, 48-51 

Manutenção preventiva, na análise da gasometria arterial, 378 

Maquet Servo 300/300A 
ajustes da taxa de fluxo inspiratório em, 1062 

modo volume de suporte em, 1172-1173. See also Ventilação com volume de 
suporte. 

recomendações de disparo a fluxo para, 1062q 
Maquet Servo, 900, 9 

Maquet Servo 900C, ajustes da taxa de fluxo inspiratório em, 1062 

Maquet Servo-i, 9, 967, 973, 997q 
ajustes da taxa de fluxo inspiratório em, 1062 
capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 

modo volume de suporte em, 1172-1173. See also Ventilação com volume de 
suporte. 

recomendações de disparo a fluxo para, 1062q 

Máquinas de tosse artificial, 937 

Marasmo, 457 

Marca-passo 
cardíaco, 202, 307 

eletrônico, como risco de choque, 41f 
Marca-passo do diafragma, 612-613 
Marca-passo elétrico, 770 
Marcos na monitorização da qualidade, 28q 
Máscara(s) 

complicações relacionadas a, 1109-1110, 1110t 


para o fornecimento terapêutico de oxigênio, 633f, 874t, 879-880, 883-884, 884f 
para ventilação artificial, 759 

para ventilação com pressão positiva não invasiva, 1099-1103 
Precauções de Gotículas, 70q 
Precauções padronizadas, 68q 

Máscara BLB, 7t, 8 

Máscara com bolsa valvulada (Ambu), 759-762, 760f, 890 
desenho da, 760-761, 761f 
hiperventilação com, Regra Prática, 760 
manutenção do equipamento de, 65 
procedimento para o uso de, 760f, 761 
solução de problemas no uso de, 761-762 

Máscara facial, 1100-1102 
efeitos adversos da, e ação corretiva, 1279t 

Máscara laríngea (ML), 730-731, 7301f 
inserção de, 731, 732f 
intubação, 731, 733f 
vantagens e desvantagens de, 731t 

Máscara nasal, 633f, 1099-1100, HOOf 
aplicação de, para recém-nascidos, 1202q-1203q 
calibradores de tamanho para, 1100-1101, 1101f, 1102f 
capacete, 1102 

com suporte em espuma, 1100f, 1101f 
efeitos adversos da, e ação corretiva, 1279t 
face total, 1100-1101, 1102f, 1103f 

Massa inalada, 803 

Massa respirável, 803 

Massa, pulmonar, 599-600 

Mastócitos, degranulação de, 683 

Matéria, estados da, 94-96 


Material(materiais) inflamável(inflamáveis), 42 
Maxair Autohaler. See Pirbuterol. 

MCQ. See Melhora continuada da qualidade. 

MD Turbo (Respirics), 810, 810f 

MDD. See Distrofia muscular de Duchenne (e Becker). 

MDI. See Inalador(es) dosimetrado(s). 

Mecânica corporal, 36 

para levantamento e transporte de objetos, 36f 

Mecânica da parede torácica, See Mecânica da ventilação. 

Mecânica da ventilação, 159-165, 216-226, 967-968. See also Respiração, 
complacência respiratória em, 220-222, 1125 
desenvolvimento pós-nascimento da, 152-155 
expiratória, 224-226 

forças de atrito (não elásticas) em, 222-224, 1125 
forças de oposição em, 217-222 
forças de tensão superficial em, 100, 105, 218-220 
índices de, na descontinuação da ventilação, 1158t 
inspiratória, 216-224 
medidas, 399-430. See also Espirometria. 
modificações da pressão e gradientes em, 216-217, 217f 
monitorização da terapia intensiva de, 1124-1126, 1130t 
autoPEEP, 1126 

pressão média nas vias aéreas, 1126 
pressões de pico e platô, 1126 
músculos envolvidos em, 159-165 

na ventilação mecânica por pressão positiva, 1011-1019 
resistência em, 222-224, 1125 

terapia de reposição de surfactante e, Casos Clínicos, 219q 
valores normais/variação dos indicadores em, 1293, (Apêndice 4) 

Mecânica pulmonar. See Mecânica ventilatória; See also Ventilação, mecânica da. 


Mecânica ventilatória, 159-165, 216-226. See also Mecânica ventilatória; See also 
Respiração. 

Mecanismos de controle miogênico, da vasculatura, 206 
Mecanismos de sinalização de drogas, 668-669 
Mecanoceptores, 174 
Mediastino, 166, 448 

avaliação radiográfica de, 435, 435f, 448-453 
compartimentos de, 448-453, 448t 

linfonodos do, e drenagem linfática dos pulmões, 171, 171f 
massas em, 451f 

causas comuns de, 448, 448t 

Medicações 
administração de, 

precauções durante, no controle da infecção, 67, 67q 
princípios farmacológicos em, 668-670 
aerosolizados e administrados por via inalatória, 667-692. See also Agentes 
mucolíticos; See also Agentes terapêuticos anti-infecciosos; See also Glicocorticoides; 
See also Medicações antiasmáticas não esteroidais; See also Terapia 
broncodilatadora. 
e interações com alimentos, 476t 
orientações ao paciente sobre, 1246 

Medicações aerosolizadas, 9, 667-692. See also Terapia farmacológica aerolizada. 

aerossóis aquosos, como agentes mucolíticos, 678-679 

agentes antidiabéticos, administrados por via inalatória, 690-691 

agentes mucolíticos, aerolizados, 677-680 

agentes terapêuticos anti-infecciosos, aerosolizados, 685-689 

durante a ventilação com pressão positiva não invasiva, 1108 

glicocorticoides, aerosolizados e administrados por via inalatória, 680-682 

medicações antiasmáticas não esteroidais, 682-685 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

pontos fundamentais sobre, 690-691 


referências sobre, 691-692 

terapia antifúngica, administrada por via inalatória, 688-689 
terapia broncodiladora, aerosolizada, 670-677 

vasodilatadores pulmonares, administrados por via inalatória, 689-690 

Medicações antiasmáticas não esteroidais, 682-685. See also Cromoglicato sódico; See 
also Montelucaste; See also Nedocromil sódico; See also Omalizumabe; See also 
Zafirlucaste; See also Zileuton. 
avaliação da terapia com, 684-685 
efeitos adversos de, 684 
formulação(formulações) de, e dosagem, 683t 
indicações para o uso de, 683 
modos de ação de, 683-684 

Medicações anticolinesterase, 615 

Medicações antituberculose, 499 

Medicai Subject Headings (MeSH), 127, 128f 

Medicare 

reembolso por, para a terapia respiratória em ambientes alternativos, 1256-1257 
sistema de pagamento prospectivo em, 1256 

Medicina baseada em evidências, 32 

Médico assistente, 13 

Medida da complacência (curvas de desinsuflação), 220f 

Medida da prega do tríceps, 459 

Medidas gerais de saneamento, 57 

Medidas pressóricas clínicas, 106-107 

Medidores de pressão, mecânicos, 106-107, 107f 

Medidores mecânicos de pressão, 106-107, 107f 

Medrol. See Metilprednisolona. 

Meio ambiente protetor, 69-70 


Meio de controle, na calibração dos analisadores da gasometria arterial, 379 
Meios de calibração, 379 

Melhoria continuada da qualidade (MCQ), 28, 28q 

Melltzer, Samuel James, 7t 

Membrana alveolar-capilar, 193, 574-576 

Membrana hidrófoba, 780, 780f 

Membrana semipermeável, 263 

Membrana tireoide, 178f 

Membranas hialinas, 578 

Membranas pleurais. See Pleura. 

Meningite meningocócica, quimioprofilaxia pós-exposição para, 56 

Menisco, 99, 99f 

Mentira benevolente, 81 

mEq. See Miliequivalente (mEq) peso. 

Metabolismo 

avaliação do, com base na calorimetria indireta, 465-469, 465q 
Casos Clínicos, 469q 

e efeito sobre as condições acidobásicas, avaliação de, 291 
e necessidades de energia, 469-470 
e vasculatura, mecanismos de controle, 206 
estimativa e medida da, 464-469, 465q 

Metaprel. See Metaproterenol. 

Metaproterenol, 9, 672-673 
dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 
formulação(formulações) de, e dosagem, 517t 
interações alimentares com, 476t 
preferência por receptor de, 671t 


Metaproterenol; Pirbuterol. 
dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 
indicações para, 670 
preferência por receptor de, 671t 

Metemoglobina (metHb), 250 

Metemoglobinemia, 250 

METI (Medicai Education Technologies), 131 

Metilprednisolona, formulações e dosagem, 517t 

Metilxantinas 

formulação(formulações) de, e dosagem, 517t 
indicações para o uso de, 508-509, 518 

Método de controle de qualidade, na análise da gasometria arterial, 376 

Método de diluição de hélio, de mensuração da capacidade residual funcional, 419- 
420, 419f 

Método de disparo pelo fluxo, na descontinua ção da ventilação, 1172 

Método de hiperextensão da cabeça/elevação do queixo, na restauração da via aérea, 

Método de lavado de nitrogênio, de mensuração da capacidade residual funcional, 

420-421, 420f 

Método de peso por volume (P/V), de quantificação de soluto, 266 
Método de separação física, da produção de oxigênio, 845 
Método de solução molal, de quantificação de soluto, 267 
Método de solução normal, de quantificação de soluto, 267 
Método de solução percentual, de quantificação de soluto, 267 
Método de solução proporcional, de quantificação de soluto, 266 
Método Flow-by, de descontinua ção da ventilação, 1172 
Métodos bactericidas, 57 
Métodos bacteriostáticos, 57 


Métodos de contrachoque, cardíaco, 769-770 

Métodos de controle da respiração, orientação do paciente sobre, 1246 

Métodos de isolamento, Casos Clínicos, 69q 

Métodos esporicidas, 57 

Métodos virucidas, 57 

Miastenia gravis, 615-616 

Microchoque, 40 
condições para, 40f 

Microcirculação, 204, 204f 

MicroNefrin. See Epinefrina racêmica. 

Micro-organismos orofaríngeos, infecção por aspiração de, 485t 
Micro-organismos patogênicos atípicos, 486 

Micro-organismos patogênicos, eliminação de, na desinfecção e esterilização, 57-62 

Micro-organismos patogênicos emergentes, inativação de, 57 

Micro-organismos patogênicos transportados por via sanguínea 
evitar a transmissão de, 370 
precauções padronizadas, 68q 

Microvilos, dos pneumócitos tipo II, 192f 

Midazolam, diretrizes para uso de, 1034-1035 

Midríase, 668 

Miliequivalente (mEq) peso, 266 
Miocárdio, 202. See also Músculo cardíaco. 

Miofibrila, do músculo cardíaco, 202, 202f 
Miosite, 614 

Mistura de dióxido de carbono-oxigênio, tamanho do cilindro de gás terapêutico e 
especificações para, 848t 


características físicas dos, 844t, 846 
limitações dos, 846 

Mistura de hélio-oxigênio, 846 
características físicas dos, 844t 
preparação de, 898 

tamanho do cilindro de gás e especificações para, 848t 

Mistura venosa, 242 
medida do, 1121 

na insuficiência respiratória hipoxêmica, 953 

Misturadores de oxigênio, 887-888, 888f 
procedimento para confirmar a operação de, 888q 

Misturadores de oxigênio, manuais, 887 
Casos Clínicos, 888q 

Mitocôndria 

no interior da fibra muscular cardíaca, 202f 
no interior dos pneumócitos tipo II, 192f 

ML. See Máscara laríngea. 

mmHg (unidade de pressão), 106 

Modelo de tomada de decisões 
abrangente, 85-86 
ético, 85f, 86q 

Modelo de tratamento enfocando o paciente, 30 

Modificação no comportamento, orientação para, 1226 

Modificações da fase líquida-sólida, 97 

Modificações da pressão alveolar, e gradientes, 1002, 1003f 
na ventilação espontânea, 1003, 1005 
na ventilação mecânica por pressão negativa, 1005-1006 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1006-1007 

Modificações da pressão alveolar; Ventilação alveolar. 


Modificações da pressão das vias aéreas, e gradientes, 1002, 1003f 
na ventilação espontânea, 1003, 1004f, 1004t, 1005 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1012-1013, 1013q 
na ventilação por pressão negativa, 1004t, 1005-1006, 1005f 
na ventilação por pressão positiva, 1004t, 1006-1007, 1006f 

Modificações da pressão intratorácica, e gradientes, 1002, 1003f 
na ventilação espontânea, 1003, 1005 
na ventilação mecânica por pressão negativa, 1005-1006 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1006-1007 

Modificadores dos leucotrienos, 516, 518, 682-685 
avaliação do tratamento com, 684-685 
efeitos adversos de, e contraindicações, 684, 685t 
formulações de, e dosagens, 517t, 683t 
indicações para o uso de, 683 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 683-684, 684f 

Modo ATC (compensação automática do tubo), 1052, 1154, 1172 
efeitos fisiológicos de, 1026-1027 

Modo de compensação automática do tubo (ATC), 1052, 1154, 1172 
efeitos fisiológicos de, 1026-1027 

Modo de controle assistido, na ventilação mecânica, 9-10, 1053-1057. See also RPPI 

(respiração com pressão positiva intermitente), 
ajustes iniciais típicos, para adultos, 1053q, 1070q 
de lactentes e crianças, 1204 
pressão parcial de dióxido de carbono arterial em, 
ajustes, 1083-1084 

Modo de controle baseado em conhecimento, 983, 997 

Modo de controle ideal, 983, 997 

Modo(s) de duplo controle, 976, 977f, 982t, 1052 
formatos de onda característicos em, 977f, 978f 


nas respirações, efeitos fisiológicos de, 1027 
parâmetros de, equações relacionadas, 989t 

Modo Drager SmartCare, 983 

Modos de VPC (ventilação com pressão controlada), 10, 961, 970, 971f, 976. Ver 

também os modos específicos. 
ajustes da ventilação em, 1084-1085 
Casos Clínicos, 1086q 

com tempo aumento do inspiratório, 1077, 1078f, 1079 

diagrama de influência para, 990f 

efeitos fisiológicos de, 1021-1025 

formas de onda de fluxo versus tempo em, 1056f 

formato(s) de onda(s) em, 967-968, 969f, 986-987, 986f 

na ventilação com pressão positiva não invasiva, 1105-1106 

na ventilação mecânica, de lactentes, 1204 

padrões ventilatórios, 976, 977f, 980-982, 982t 

parâmetros de, equações relacionando, 989t 

parâmetros iniciais em, 1055-1056, 1070q 

vantagens e desvantagens de, 1056q 

versus modos de ventilação com volume controlado, 988-989, 1050-1051 

Modos ventilatórios com volume-controlado (VC), 970, 971f, 976. See also VEC-VC; 

See also VMI-VC; See also VMC-VC. 
configurações iniciais do ventilador em, 1061-1066 
diagrama de influência para, 988f 
efeitos fisiológicos de, 1019-1021, 1020f 
forma(s) de onda(s) em., 967-968, 969f, 986f, 987 
na ventilação com pressão positiva não invasiva, 1105-1106 
na ventilação mecânica, de lactentes, 1204 
padrões ventilatórios em, 976, 978f, 980-982, 982t 
parâmetros de, equações relacionando, 989t 
Regra Prática, 971 

versus modos ventilatórios com pressão controlada, 988-989, 1050-1051 


Modos ventilatórios controlados por pressão (VCP), 10, 961, 970, 971f, 976. See also 
VEC-PC; See also VMC-PC; See also VMI-PC; See also VRI-PC. 
ajustes ventilatórios em, 1084-1085 
Casos Clínicos, 1086q 

com aumento do tempo inspiratório, 1077, 1078f, 1079 

diagrama de influência para, 990f 

efeitos fisiológicos de, 1021-1025 

formas de onda fluxo versus tempo em, 1056f 

formato(s) de onda(s) em., 967-968, 969f, 986-987, 986f 

na ventilação com pressão positiva não invasiva, 1105-1106 

na ventilação mecânica, de lactentes, 1204 

padrões ventilatórios em, 976, 977f, 980-982, 982t 

parâmetros de, equações relacionando, 989t 

parâmetros iniciais em, 1055-1056, 1070q 

vantagens e desvantagens de, 1056q 

versus modos de ventilação volume controlado, 988-989, 1050-1051 

Modos ventilatórios, da ventilação mecânica, 966f, 975-976, 988-998 
avançado, 995-998 

componente da estratégia de controle do, 984-985 

componente do padrão ventilatório em, 976-982, 982t. See also Pradrão (padrões) 
ventilatórios. 

componente do tipo de controle em, 982-984. See also Tipo(s) de controle. 

efeitos fisiológicos de, 1019-1028 

espontânea contínua, 994-995 

mandatória contínua, 989-992 

mandatória intermitente, 992-994 

seleção inicial de, 1052-1057 

volume controlado versus pressão controlada em, 988-989 

Monitor(es) 
definição de, 366 
gasometria arterial, 381-386 

Monitor(es) da gasometria arterial, transcutânea(s), 382, 382f 


Monitor para a gasometria arterial in-vivo, 381, 384-385 
Monitor para a gasometria do sangue ex vivo, 385, 385f 
Monitor transcutâneo de gasometria arterial, 382, 382f 
Monitorização 

cardiovascular, na terapia intensiva, 1137-1142. See also Função cardíaca; See also 
Hemodinâmica. 

eletrocardiografia em, 1137-1138 

pré-carga, pós-carga, e contratilidade em, 1139, 1141-1142 
pressão arterial em, 1138 
pressão da artéria pulmonar em, 1138-1139 
pressão venosa central - pressão atrial direita na, 1138 
valores em, normais e anormais, 1140t 
dados da variabilidade em, 1116-1117, 1117f, 1118. See also Erro(s). 
definição de, 366 

durante a desontinuação da ventilação, 1175-1177 
função hepática, na terapia intensiva, 1145-1146 
função renal, na terapia intensiva, 1145 
índices globais de, na terapia intensiva, 1147, 1147q 
metas do tratamento em, 1118 
na terapia intensiva, 1115-1150 
pontos fundamentais sobre, 1150 
referências sobre, 1150-1152 
solução de problemas, 1143t, 1147-1148, 1149t 
na ventilação mecânica, de recém-nascidos e lactentes, 1208-1209 
neurológico, na terapia intensiva, 1142-1145 

nutricional, 474, 1146-1147. See also Avaliação da nutrição; See also Suporte 

nutricional. 

objetivos da, 1118 

princípios de, 1116-1118 

profissional de saúde em, a importância de, 1118 
qualidade, na terapia respiratória, 18, 25, 28 
respiratória, na terapia intensiva, 1118-1132, 1129t-1130t 


dados da ventilação mecânica em, 1124-1126. See also Mecânica da ventilação, 
dados das trocas gasosas em, 1118-1124. See also Dióxido de carbono arterial; 
See also Oxigenação. 

padrões ventilatório e dados dos esforços respiratórios em, 1126-1132. See also 
Respiração; See also Trabalho respiratório, 
traçados gráficos em, 1130-1132, 1132q 

sistema paciente-ventilador em, 1129-1132. See also Sistema paciente-ventilador, 
valor e risco de, 1117f 

Monitorização cardíaca, como risco de choque, 41f 

Monitorização cardiovascular 
na descontinuação da ventilação, 1177 
na ventilação mecânica, 1137-1142 
eletrocardiografia em, 1137-1138 

pré-carga, pós-carga, e contratilidade em, 1139, 1141-1142 

pressão arterial em, 1138 

pressão da artéria pulmonar em, 1138-1139 

pressão venosa central - pressão atrial direita na, 1138 

valores em, normais e anormais, 1140t 

Monitorização da apneia, domiciliar (para lactentes), 651, 1283 

recomendações da American Academy ofPediatrics sobre, 657q 

Monitorização da gasometria arterial, 381-386 
intra-arterial (in vivo), 384-385 
seleção de um método de, Casos Clínicos, 382q 
transcutânea, 381-384 

Monitorização da gasometria arterial ex vivo, 381, 385-386 

Monitorização da gasometria arterial por demanda (ex vivo), 381, 385-386 

Monitorização da gasometria do sangue intra-arterial (in-vivo), 384-385 
desempenho da, e utilidade, 384-385 
instrumentação para, 384 
requisitos para, 384q 


Monitorização da pressão esofágica, 1127 

Monitorização da terapia intensiva. See Monitorização. 

Monitorização hemodinâmica 
Casos Clínicos, 1142q 
com cateter na artéria pulmonar, 579, 581 
modificações nos sinais vitais em, e aconselhamento, 1143t 
na ventilação mecânica, 1137-1142 

na ventilação por pressão positiva expiratória final, 580-582 

Monitorização neurológica, na ventilação mecânica, 1142-1145 
avaliação motora em, 1144 
avaliação sensitiva em, 1144 
exame das condições mentais em, 1143 
frequência respiratória e padrão respiratório em, 1144 
informações da história e do exame em, 1143 
monitorização da pressão intracraniana em, 1144 
reação pupilar em, e movimentação ocular, 1143-1144 
reflexo de vômito em, 1144 
respostas da córnea em, 1144 

uso da Escala de Coma de Glasgow em, 1144-1145, 1145t 

Monitorização transcutânea de gasometria arterial, 381-384 
avaliação da necessidade para, 383q 
avaliação dos resultados da, 383q 
de pacientes neonatais e pediátricos, 383q 
indicações para, e contraindicações, 383q 
monitorização, 383q 
precauções em, e complicações, 383q 
procedimento para, 382, 383q, 384q 
solução de problemas em, 382, 383t 

Montelucaste, 682-685, 685t 
avaliação da terapia com, 684-685 
efeitos adversos de, e contraindicações, 685t 


formulação(formulações) de, e dosagem, 517t, 683t 
indicações para o uso de, 683 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 683-684 

Moradias assistidas, 1257 

Morfina, diretrizes para uso de, 1034-1035 

Morte súbita, causas de, 744 

Motley, Hurley, 7t 

Movimentação, do paciente, 36-38, 925. See also Exercício, terapêutico, 
na deambulação, 36-38 
na higiene brônquica, 940 
no leito, 36, 37f, 38f 
pontos fundamentais de, 52 
referências sobre, 52 

Movimentação metacronal da onda, 186, 186f 
Movimento em alça de balde, das costelas, 160f 
Movimento paradoxal, 621 
Mucina, 186 
Muco, 922 

estrutura molecular do, 678 
funções do, do trato respiratório, 186 
movimentação do, pelo batimento ciliar, 186, 922 
produção de, fatores do, 187 

Mucomyst. See N- Acetil-L-cisteína. 

Mucosa 

das vias aéreas de condução, 184-185, 184f, 187f 
das vias aéreas respiratórias, 187f 

Mucosil-10, Mucosil-20. See N- Acetil-L-cisteína. 


Murmúrio vesicular, 336, 337 
Murmúrio vesicular diminuído, 337 
Murphy, F. J., 11 

Musculatura lisa, ou vias aéreas, 187, 187f 
Músculo cardíaco, 202 

microanatomia do, e contratilidade, 202-203, 202f 
polarização e despolarização do, 351-352, 352f 
propriedades do, 202 

receptores das vias aéreas e efeitos sobre, 670t 

Músculo serrátil posterior, origens, inserção, inervação e ação do, 160t 

Músculo traqueal, 181-182 
vista transversal dos, 182f 

Músculos abdominais, na expiração forçada, 164-165 

Músculos abdominais oblíquos internos, 160t, 164-165, 165f 

Músculos acessórios, da respiração, 162-165 
uso de, na ventilação mecânica, 1143t 

Músculos escalenos, 162-163, 163f 
origens, inserções, inervação e ação dos, 160t 

Músculos, do tórax, 159-165, See also Músculos respiratórios. 

Músculos intercostais externos, 163f 
origem, inserção, inervação e ação do, 160t 

Músculos intercostais, internos e externos, 159, 162, 163f 
inervação somática de, 172, 172f 
origem, inserção, inervação e ação do, 160t 

Músculos oblíquos, abdominais, 164-165, 165f 
origem, inserção, inervação e ação do, 161f 

Músculos oblíquos externos abdominais, 160t, 164-165, 165f 

Músculos papilares, cardíaco, 199, 199f 


Músculos peitorais, 163-164, 164f 
origens, inserções, inervação e ação dos, 160t 

Músculos respiratórios, 159-165. See also Diafragma, 
doenças da, 613-614 

com disfunção respiratória associada, 613q 
fraqueza, fadiga, e falência de, 610-613, 959-960. See also Doenças 
neuromusculares. 
avaliação, 959 
Regra Prática, 611 

origens, inserções, inervação e ação dos, 160t 
potência e duração de 

índices de, para a descontinuação da ventilação, 1159t 
na ventilação mecânica, 1128-1129, 1156 

Músculos ventilatórios, 159-165. See also Diafragma, 
avaliação, 611, 959 
distúrbios dos, 613-614, 613q 
força e endurance dos 

índices de, para a descontinuação da ventilação, 1159t 
na ventilação mecânica, 1128-1129, 1156 
fraqueza, fadiga, e falência de, 610-613, 959-960. See also Doenças 
neuromusculares. 

origens, inserções, inervação e ação dos, 160t 

Mycobacterium tuberculosis, 497-498 
isolamento em cultura de, 491-492, 499 

resistente a drogas, como um importante problema de saúde pública, 498 

Mycoplasma pneumoniae 
exames sorológicos para os anticorpos contra, 492 
frequência de, na pneumonia adquirida na comunidade, 486, 486t 
na pneumonia adquirida na comunidade, recomendações de tratamento específico, 

495t 


MyPyramid, 464 


N 


NAC. See N-Acetil-L-cisteína. 

N- Acetil-L-cisteína, 677-678 
dosagens de, 677t 
efeitos colaterais de, 678 
indicações para, 677-678 
modo de ação de, 678 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
NAEP (National Asthma Education Program), 514 
Nanomol, 269 

Não catecolaminas, de ação curta e prolongada, 672-674 
Não eletrólitos, 264 
Não maleficência, 81 
Narinas 

região externa, 175f 
região externa e anterior, 174 

Narinas anteriores, 174 

Nasalcrom. See Cromoglicato sódico. 

Nasofaringe, 177 

National Asthma Education Program (NAEP), 514 

National Board for Respiratory Care (NBRC), 12, 20 
exames de credenciamento do, 131, 131q, 132f 

National Center for Health Statistics, 132-133 

National Fire Protection Agency (NFPA), 
diretrizes de a segurança de cilindros de gás, 851-852 


National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), 123, 133 



National Health Information Structure (NHIS), 123-124, 124f 

NAVA. See Neutralidade do ajuste da assistência ventilatória. 

Navegador para Internet, 120 

NBRC. See National Board for Respiratory Care. 

Nebulizador Acorn, 822t 

Nebulizador AeroEclipse (Trudell Medicai International), 818f, 819 

Nebulizador Cirrus, 822t 

Nebulizador de pequeno volume (NPV), 815-822 
ativo pela respiração, 818-820, 818f 
aumento da respiração, 818 
características de fluxo de, 816 
conclusão do fornecimento por, 820 
controle da infecção em, 822 
débito do nebulizador inalado com tipos de, 817f 
densidade do gás e efeito sobre, 817 
desing do, 815-816, 816f 
efeitos da umidade e temperatura sobre, 817 
fatores de desempenho do, 816q 
fonte de gás sob pressão para, 816-817 
fórmulas de drogas para, 821-822 
fornecimento de aerossol adaptivo com, 819-820, 819f 
na ventilação mecânica, 835-836 
para lactentes e crianças, 820-821, 821f 
selecionado, desempenho de, 822t 
técnica ideal em, 822, 822q 
terapia com 

domiciliar, Casos Clínicos, 818q 
uso do reservatório com, 820, 820f 
volume residual da droga em, 816 

Nebulizador DeVilbiss, 646, 822t 


Nebulizador HaloLite (Respironics), 819 

Nebulizador HEART (terapia respiratória aerossol extendida de alto fluxo, 823 

Nebulizador I-Neb, 819-820, 819f 

Nebulizador MicroCirrus, 822t 

Nebulizador MicroNeb, 822t 

Nebulizador MiniNeb, 822t 

Nebulizador Pari Boy, 822t 

Nebulizador Pari LC Jet Plus, 818 

Nebulizador Pari LC Plus, 822t 

Nebulizador Pro Dose, 819 

Nebulizador Respimat (Boehringer), 826 

Nebulizador Respirgard II, 822t, 837 

Nebulizador RV. See Nebulizadores com rede vibratória (RV). 

Nebulizador sidestream, 822t 

Nebulizador SP AG (ICN Pharmaceuticals), 823f, 823, 824 

Nebulizador Thera-Mist Barrei, 885 

Nebulizador Ventstream, 822t 

Nebulizadores, 790-793, 802 
arrastamento de ar, de alto fluxo, 884-886 
condensação em, solução de problemas, 788-789 
jato de grande volume, 790, 790f, 792 

jato de pequeno volume, 815-822. See also Nebulizadores de pequeno volume, 
manutenção do equipamento de, 62-63, 63q 
nova geração, 825-826 
rede vibratória, 825 

terapia domiciliar com pequeno volume, Casos Clínicos, 818q 
ultrassónico, 790, 792-793, 792f, 824-825 


Nebulizadores a jatos, 815-824 

de grande volume, 790, 790f, 792, 822-824. See also Nebulizadores a jatos de 
grande volume, 

de pequeno volume, 815-822. See also Nebulizadores de pequeno volume. 

Nebulizadores AERx (Aradigm Corp.), 825-826 

Nebulizadores com rede vibratória (RV), 825, 825f 

na ventilação mecânica, 836 

Nebulizadores Hudson UD, 822t 

Nebulizadores pneumáticos (a jato), 815-824 
de grande volume, 790, 790f, 792, 822-824. See also Nebulizadores em jatos de 
grande volume, 

de pequeno volume, 815-822. See also Nebulizadores de pequeno volume. 

Nebulizadores ultrassónicos (NUS), 790, 792-793, 792f, 824-825 
aerossóis de alta densidade usando, Regra Prática, 793 

Nebulizadores ultrassónicos de grande volume, 792-793, 792f, 824 

Nebulizadores ultrassónicos de pequeno volume, 824-825 

Nebupent. See Isetionato de pentamidina. 

Nedocromil sódico 
avaliação da terapia com, 683-684 
formulações de, e dosagens, 517t, 683t 
indicações para o uso de, 516, 683 
modo de ação de, 683, 684f 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Néfron. See Epinefrina racêmica. 

Negligência, 87-88 
quatro Ds para, 87q 

Negligência profissional, 87-88 

Nellcor Puritan Bennett LP10 Plus, 1277, 1277f. Ver também as entradas de Puritan 


Bennett. 


Neostigmina, 615 

Neovascularização, 892 

Nervo frênico, 153, 172f 
lesão do, e efeitos respiratórios, 616q, 617 

Nervo laríngeo, 172, 179 

Nervo laríngeo inferior, 179 

Nervo laríngeo recorrente, 172, 179 

Nervo laríngeo superior, 172 

Nervo vago, 153, 179 
origens e ramificações de, 172, 172f 
vias aferentes pulmonares através, 173-174 

Nervos intercostais, 153, 172, 172f 

Nervos, transtornos de, e consequências respiratórias, 616-617 
Neurocinina A, 173 

Neurônios motores superiores, 617-618 

Neurotransmissores 
na junção neuromuscular, 615f 
nos pulmões e vias aéreas, 172-173, 669, 670t 

Neutralidade de ajuste assistência ventilatória (NAVA), 973 

Neutrofilia, 344t, 345 

Neutrófilos, produtos inflamatórios de, na lesão de células alveolares, 577 
Neutropenia, 345, 685 
Newport ElOOi, 967 

NFPA. See National Fire Protection Agency. 

NHANES. See National Health and Nutrition Examination Survey. 


NHIS. See National Health Information Structure. 


Nitrogênio 

características físicas dos, 844t 

nos alvéolos e no sangue, 872 

ureia sanguínea, valores normais para, 347 

Nitrogênio alveolar (PAN2), cálculo da, 239-240 

Nitrogênio ureico sanguíneo (BUN), 347 
valores normais para, 346t, 1292 

Nitroprussiato de sódio, no suporte avançado de vida em cardiologia, 768t 

Níveis de dímero-D, na doença trombolítica venosa, 559 

Níveis de fibronectina, avaliação dos, 459-460 

Níveis de transferrina, avaliação dos, 459 

Níveis de transtiretina, avaliação dos, 459 

Níveis hidroaéreos, 438 

Nível de consciência, observação de, 326, 326q 

Nível de proteína C reativa, avaliação do, 459-460 

Nível de proteína ligada ao retinol, avaliação do, 459 

Nível do hormônio do crescimento insulina símile, avaliação do, 459-460 

Nó atrioventricular (AV), 202, 353f 
como marca-passo cardíaco de backup, 352 

Nó AV. See Nó atrioventricular (AV). 

Nó SA. See Nó sinoatrial (SA). 

Nó sinoatrial (SA), 202, 353f 
no marca-passo dos batimentos cardíacos, 352 

Nódulo pulmonar solitário (NPS) 
detecção por imagens de, 447-448, 448f 
diagnóstico diferencial de, 498 


diferenciação de benigno e maligno, características úteis, 448t 
no diagnóstico do câncer de pulmão, 599-600 
Regra Prática, 600q 
tomografia computadorizada da, 449f 

Nódulo(s), pulmonares, 599-600 

a 

NOI. See Oxido nítrico inalatório. 

Nomograma de Radford, 1058f 
Norcuron. See Vecurônio. 

Norepinefrina, 206, 669 

no suporte avançado de vida em cardiologia, 768t 
secreção de, nos pulmões, 173 

Notas de evolução/registros da terapia especializada, 48q 

NPS. See Nódulo pulmonar solitário. 

NPVs. See Nebulizadores de pequeno volume. 

Nr (número de Reynold), 113 

Núcleo ambiguo, 306f 

Núcleo de Kslliker-Fuse, 306f 

Núcleo do trato solitário, 306f 

Núcleo parabraquial medial, 306f 

Núcleo retroambiguo, 306f 

Núcleos de gotículas, 56 

Número de Reynold (NR), 113 

NUS. See Nebulizadores ultrassónicos. 

Nutrição, 456. See also Avaliação nutricional; See also Suporte nutricional. 


o 


0’Dwyer, John, 5t, 10 

OAFPT. See Oscilação de alta frequência da parede torácica. 

Obesidade, 457, 458f 

OBLA. See Início do acúmulo de lactato sanguíneo. 

Observações de cabeça e pescoço, no exame físico, 330-331 

Obstrução da via aérea, 924 
cifoescoliose em, 620-621. See also Cifoescoliose. 
corpo estranho, procedimentos de emergência em, 754, 755-756 
doenças que causam, 401-402, 401f, 503-504. See also Asma; See also 
Bronquiectasia; See also Doença pulmonar obstrutiva crônica; See also Fibrose 
cística. 

manejo da via aérea em, 693-741. See also Manejo das vias aéreas, 
secreções em, 922-924. See also Desobstrução das vias aéreas. See also Fligiene 
brônquica; See also Clearance mucociliar; See also Aspiração. 

Obstrução da vias aéreas de grande calibre, terapia hélio-oxigênio para, Casos 
Clínicos, 223q 

Obstrução da vias aéreas por corpo estranho, 754, 755, 924 
indicações para a remoção bem-sucedida de, 756 
procedimentos de emergência em, 755-756 

Obstrução do fluxo ventricular esquerdo, 655, 655f 

Obturador, 706, 706f 

Occupational Safety and Health Administration (OSHA), recomendações de imunização 
da, 56 

Oclusão da válvula expiratória no final da expiração, 1126 

ohm(s) (É2), 39 

Ohmeda Advent, 1170, 1171 




Ohmeda CPU-1, 1170, 1171 
Ohmeda Logic-07, 969 
Omalizumabe 

avaliação da terapia com, 684-685 
efeitos adversos de, 684 
formulação(formulações) de, e dosagem, 683t 
indicações para o uso de, 683 
modo de ação de, 684 

Onda, 339 

Onda R, 353, 354f 

Onda T, 213f, 214, 353, 354f 
avaliação da, 356 

Onda v, 214 

Onda(s) P, 212, 213f, 352, 354f 

contagem, para a frequência atrial, 356 

Ondas a, 212 
Ondas Q, 353, 354f 

Onda(s) sinusoidal(is), nos modos ventilatórios, 986f, 987 
Onfalocele, 652-653 
Opérculo, 158 
Optrodo(s), 384, 385f 

Organizações de revisão por pares (PROs), 29-30 

Organizações profissionais, na terapia respiratória, 11-12 

Organofosforados, e seu efeito sobre a dissociação de oxi-hemoglobina, 249 

Órgãos excretores de ácidos, 284-287 

Orientação vocacional, 1246 

Orientações ao paciente, 1221-1232 


avaliação do, 1224-1225 
domínios de aprendizado em, 1222-1223 
e treinamento do profissional, diretrizes da AARC em, 1225q 
objetivos de aprendizado em, 1222 
Casos Clínicos, 1222q 

pediátrica e no adulto, comparação de, 1224, 1224q 
pediátrica 

Casos Clínicos, 1225q 
tempo de atenção em, 1224q 
pontos fundamentais sobre, 1231 
referências sobre, 1231-1232 
sobre saúde, 1225-1231 
sugestões de ensino para, 1223-1224 

treinamento do profissional de saúde em, diretrizes da AARC para, 1226q 
Orientações ao paciente, privacidade das, 82-83 
Orofaringe, 177 
Orto-benzil-para-clorofenol, 60 
Ortodeoxia, 322 
orto-fenilfenol, 60 
Ortopneia, 322 

Oscilação de alta frequência da perede torácica (OAFPT), 939-940 

Oscilador SensorMedics 3100, 987, 994 

Oseltamivir, 688 

Osso hioide, 175f, 178f 

Osso nasal, 175f 

OTTT. See Oxigenoterapia transtraqueal. 

Óxido nítrico (NO), 895 
características físicas dos, 844t, 846 
liberação de, na musculatura da via aérea, 173 


nos cilindros de gás, 846-852 

Óxido nítrico administrado por via inalatória (NOI), 689, 846, 896-897. See also 
Terapia com óxido nítrico, 
indicações para, 1212q 

Óxido nitroso (N 2 O) 
características físicas dos, 844t, 846 
como subproduto da terapia com óxido nítrico, 896 
ponto crítico de, 112t 

tamanho do cilindro de gás e especificações para, 848t 
Oxigenação, 246 

anemia e efeito sobre, Casos Clínicos, 258q 
condições químicas da, 245-247 

diferença de tensão alvéolo-arterial de oxigênio, 1120-1121 
consumo de oxigênio, 1120 
índice Murray de lesão pulmonar, 1121 
oximetria de pulso arterial, 1119-1120 
quantificação do shunt, 1121 
relação PaC> 2 /Fi 02 , 1121 
diferenças arteriovenosas em, 247-251 
alterações da hemoglobina e, 249-251 
Efeito Bohr em, 248-249 
organofosforados e efeito sobre, 249 
pH e efeito sobre, 248-249 
temperatura corporal e efeito sobre, 249, 250f 
estenose da válvula mitral e efeito sobre, Casos Clínicos, 200q 
higiene brônquica, 1077 

ajustes na pressão positiva expiratória final, 1072-1077 
controle da pressão, com aumento do tempo inspiratório, 1077-1079 
posição do paciente, 1079-1080 
técnicas de open lug, 1080 
indicadores de, valores normais para, 1291 
índices de, na descontinuação da ventilação, 1158t, 1160 


melhora, na ventilação mecânica, 1072-1080 

monitorização, na terapia intensiva, 1007-1008, 1119-1121, 1122q, 1129t 
na descontinuação da ventilação, monitorização, 1177 
reduzida, medidas da, 254-259, 254t, 1122q 

sangue, análise e monitorização, 367-386. See also Análise da gasometria arterial 
(GSA); See also Monitorização da gasometria arterial; See also Oxigênio arterial; 
See also Oximetria; See also em oxi-hemoglobina. 
tecidual, 247-251, 254 

comprometida, causas de, 254-259, 254t 
na estimulação dos centros de controle cardiovascular, 210 
na ventilação mecânica, 1008, 1119-1121 
Casos Clínicos, 1009q 

patológica, versus fornecimento de oxigênio fisiológico, 258-259 

Oxigenação extracorpórea por membrana (ECMO), 587, 1212-1213 
indicações para, em recém-nascidos, 1213q 

Oxigenação intravascular (IVOX), 1087 

Oxigenação intravascular por membrana (OIM), 1087 

Oxigenação tecidual, 247-251, 254 
comprometida, causas de, 254-259, 254t 
na estimulação dos centros de controle cardiovascular, 210 
na ventilação mecânica, 1008, 1119-1121 
Casos Clínicos, 1009q 

patológica, versus fornecimento de oxigênio fisiológico, 258-259 
Oxigênio 

características físicas dos, 844, 844t 

100 por cento inspirado, resposta fisiológica ao, 870t 

central, 852-854 

como radical livre, 871 

dissolvido fisicamente, 244-245, 244f 

nos cilindros de gás, 846-852. See also Cilindro(s) de gás. 

ponto crítico de, 112t 


produção de, como gás terapêutico, 844-845 
tamanho do cilindro de gás e especificações para, 848t 

Oxigênio alveolar (PAO 2 ), 238-239, 24lf. See also Ventilação alveolar. 
e dióxido de carbono alveolar, 243f 
Regra Prática, 240 

na ventilação mecânica, 1007, 1072-1073, 1073f 

Oxigênio arterial (Pa02), 247-248, 247t 
avaliação, Casos Clínicos, 24 lq 

e saturação de hemoglobina, Casos Clínicos, 247q, 391 

modificações em, causadas por desequilíbrio da ventilação/perfusão, 260f 

monitorização, terapia intensiva, 1121 

na hipoxemia, Regra Prática, 310 

na ventilação mecânica, 1007-1008, 1072-1073, 1073f, 1121 

relação entre o conteúdo total de oxigênio e, como função da concentração de 

hemoglobina, 256, 257f 

sensibilidade do corpo carotídeo a, 310 

valores normais/variação de, 1291 

versus conteúdo de oxigênio, curva para, 256f 

Oxigênio inspirado (PIO 2 ), 238, 239 
reduzido, na insuficiência respiratória hipoxêmica, 953 

Oxigênio líquido, produção de, 112 

Oxigênio suplementar 
frequência de alocação inadequada de, 19t 
uso de, na doença pulmonar obstrutiva crônica, 511 

Oxigênio transcutâneo (Ptc02), 381-384 
correlação de, com o oxigênio arterial, 38lt 
valores normais/variação de, 1291 

Oxigenoterapia, 8-9, 868-891 
avaliação da necessidade para, 868, 870 
baseada em protocolo. See Titulação da oxigenoterapia. 
desenvolvimento dos, 8-9 


diretrizes de prática clínica em, 868, 869q 

hiperbárico, 891-895. See also Oxigenoterapia hiperbárica. 

manutenção do equipamento em, 65, 65q 

na terapia em locais alternativos, 1263-1271 

objetivos clínicos de, 868 

objetivos da, 868 

para recém-nascidos e lactentes, 1193-1194 
pós-agudo, 1263-1271 

diretrizes da AARC em, 1264q 
métodos de distribuição em, 1269-1271 
prescrição para, 1263 

sistemas de fornecimento em, 1263-1271, 1263t. See also Concentradores de 
oxigênio; See also Cilindro(s) de oxigênio; See also Sistemas de oxigênio líquido, 
solução de problemas em, 1268-1269 
precauções e perigos em, 870-872 
atelectasia por absorção, 872 
depressão ventilatória na DPOC, 310-313, 871 
perigo de incêndio, 872 
retinopatia dos prematuros, 871-872 
toxicidade por oxigênio, 870-871 

sistema de fornecimento para, 872-891. See also Sistemas de fornecimento de 
oxigênio. 

alto fluxo, 880-888 

baixo fluxo, 873-877 

invólucro, 888-890 

no tratamento pós-agudo, 1269-1271 

reservatório, 877-880 

seleção, 890-891 

Oxigenoterapia hiperbárica (OHB), 891-895 
administração de, 892-893, 893f 
complicações e perigos de, 894, 894q 
efeitos fisiológicos de, 891-892, 891 q 


indicações para, 893-894, 894q 
solução de problemas no uso de, 895 

Oxigenoterapia transtraqueal (OTTT), 1269 
diretrizes de autoatendimento para pacientes usando, 1269q 
solução de problemas e complicações no uso de, 1271, 1271q 

Oxi-hemoglobina (HbCb), 245-247 
curva de dissociação para 
fetal, 149f 
normal, 248f 

dissociação de, fatores que afetam, 247-251, 391 
fetal, 148-149 

Oximetria, 386-391 

Oximetria de pulso, arterial, 387-391, 1119-1120 
avaliação da necessidade para, 388q 
avaliação dos resultados da, 388q 
frequência de, 388q 

indicações para, e contraindicações, 388q 
instrumentação para, 388-390 
monitorização, 388q, 1119-1120 

na descontinuação da ventilação, 1177 
pontos fundamentais em, 390q 
precauções em, e complicações, 388q 
precisão da 

Casos Clínicos, 1120q 
fatores que afetam, 391t, 1120q 
Regra Prática, 1119 
procedimento para, 390q 
Regras Práticas em, 390 
solução de problemas em, 390-391 
solução de problemas, Casos Clínicos, 390q 

Oximetria espectrofotométrica, 386, 386f 


Oxímetro de pulso, 388-390, 389f 
precisão do, 389-390 
sinal de saída do, 389f 

Oxyhood, 1194t 


p 


P(A-a)C >2 (gradiente alveolar-arterial de oxigênio), 238-240 
cálculos do, 1120-1121 
Casos Clínicos, 239q 
e derrame pleural, 545 
e o envelhecimento, 255-256, 257f, 953 
Regra Prática, 953 
monitorização, 1120-1121 
na ventilação por pressão positiva, 1009, 1010f 
valores normais/variação de, 1291 

P 2 hiperfonética, 340 

P50, 251 

PA. See Pressão arterial. 

Paciente aterrado, perigo de choque causado por, 40f 

Paciente febril, 327 

Pacientes pediátricos 
diretrizes da AARC para 

na coleta de amostras de sangue capilar, 375q 
na monitorização transcutânea da gasometria arterial, 373q 
instruções para o uso de MDI, Casos Clínicos, 1225q 

PACO 2 (dióxido de carbono alveolar), 238, 241f. See also Ventilação alveolar. 
e oxigênio alveolar, 243f 
Regra Prática, 240 
na ventilação mecânica, 1010 

PaCÜ 2 (dióxido de carbono arterial), 254, 254t, 372 
ajustes para mudanças no, na ventilação mecânica, 1010, 1080-1087, 1085t 
na estratégia protetora pulmonar, 1085-1087 
no modo CV-VMC, 1081-1083, 1082q 
no modo de controle assistido, 1083-1084 




no modo de pressão controlada, 1084-1085 
no modo de pressão de suporte, 1084 
no modo SIMV, 1083 

alterações da ventilação/perfusão e modificações em, 255-260, 260f, 950-951. See 
also Relação ventilação/perfusão 
avaliação, Casos Clínicos, 24 lq 
com elevação, 292, 309 

resposta de quimiorreceptores em, 310-311 
significado de, no diagnóstico de insuficiência respiratória, 959 
e a relação espaço morto/volume corrente, 234, 1081-1082, 1121-1122 
Casos Clínicos, 234q 

monitorização, terapia intensiva, 1121-1124 

capnometria e capnografia, 329q, 1123, 1124q 
relação espaço morto/volume corrente, 1122 
volume corrente inspirado versus expirado, 1123 
volumes de gases inspirados e expirados, 1122-1123 
normal, mantido pela ventilação pulmonar, 288 
reduzido, na alcalose respiratória, 293-294 
valores normais/variação de, 1291 

PACS. See Pneumonia Associada aos Serviços de Saúde. 

Padrão de enchimento alveolar, 441, 44lf 

Padrão de temperatura e pressão, seca (STPD), 105, 844 

Padrão (padrões) respiratório(s), 
anormal, 313, 332-333, 332t 

monitorização, na terapia intensiva, 1126-1132 
na ventilação mecânica, 

ajustes de controle para, 976-982, 982t 
distinção do algoritmo, 980f 
volume e pressão, 980-982 
efeitos dos, 1018 

Padrão (ões) ventilatório(s), na ventilação mecânica, 


ajustes de controle para, 976-982, 982t 
distinção do algoritmo, 980f 
volume e pressão, 980-982 
efeitos dos, 1018 

Padrões de fluxo inspiratório, 1018 

Padrões de fluxo, na dinâmica dos fluidos, 113-114, 113f 

Padrões de referência em função pulmonar, 123 

Padrões respiratórios anormais, 313 

PAH. See Pneumonia adquirida no hospital. 

Palato, 174 

Palato duro, 175f, 177f 
Palato mole, 175f, 176-177, 177f 

PALS (suporte avançado de vida em pediatria), 1213, 1213q 
PAN2 (nitrogênio alveolar), cálculo do, 239-240 
Pancreatite, 685 
Pancurônio, 1035 

PAO 2 (oxigênio alveolar), 238-239, 241f. See also Ventilação alveolar. 
e dióxido de carbono alveolar, 243f 
Regra Prática, 240 

na ventilação mecânica, 1007, 1072-1073, 1073f 
PaC >2 (oxigênio arterial), 247-248, 247t 
avaliação, Casos Clínicos, 24lq 

e saturação de hemoglobina, Casos Clínicos, 247q, 391 

modificações em, causadas por alteração da ventilação/perfusão, 260f 
monitorização, terapia intensiva, 1121 
na hipoxemia, Regra Prática, 310 

na ventilação mecânica, 1007-1008, 1072-1073, 1073f, 1121 


relação entre o conteúdo total de oxigênio e, 

como função da concentração de hemoglobina, 256, 257f 
sensibilidade do corpo carotídeo a, 310 
valores normais/variação de, 1291 
versus conteúdo de oxigênio, curva para, 256f 

PaC> 2 /Fi 02 (relação P/F) 
monitorização, 1121 
valores normais/variação para, 1291 

Pa02/PAÜ2 (relação a/A) 

Casos Clínicos, 239q 

valores normais/variação para, 1291 

PAP. See Pressão da artéria pulmonar; See also Proteinose alveolar pulmonar. 

Parada cardíaca súbita, 744 

Paradoxo abdominal, 333, 619 

Paradoxo da asma, 674 

Paradoxo respiratório (respiração paradoxal), 332t, 957 

Paralisia laríngea, 155 

Parâmetros iniciais do ventilador, ajustes no, 1051-1068 
Casos Clínicos, 1052q 
escolha do modo, 1052-1057 
estratégia open lung, 1066-1067 
fluxo inspiratório, tempo, e relação I:E, 1061-1066 
limites e alarmes, 1067-1068 
manobras de recrutamento, 1066-1067 
porcentagem de oxigênio, 1066 
pressão positiva contínua nas vias aéreas, 1066 
pressão positiva expiratória final, 1066 
protocolo do NIH/NHLBI para, 1061q 
Regra Prática, 1057 
sensibilidade de disparo, 1060-1061 


soluços periódicos, 1068 
umidificação, 1068 

volume corrente e frequência do ventilador, 1057-1060 
Parâmetros ventilatórios. See Parâmetros iniciais do ventilador 

Paratormônio (PTH), na homeostasia do cálcio e fósforo, 276 

Parede cardíaca, camadas da, 198 

Parede torácica, 156-159 
avaliação radiográfica de, 435, 435f 

deformidades da, ventilação com pressão positiva não invasiva em, 1097 
desenvolvimento da, 153-155 

doenças da, 610-614. See also Doenças neuromusculares. 
com disfunção respiratória associada, 613q 
Regra Prática, 611 
inervação somática de, 172, 172f 
músculos da, 159-165 

origens, inserções, inervação e ação dos, 160t 
vista seccional de, 157f 

Parênquima pulmonar, 441-448, 526, 527f 
imagens de, 441-448 
neonatais, transtornos de, 644-649 

Parestesia, 294 

Partículas heterodispersas, 803 

Partículas infecciosas aerosolizadas, inalação de, 56, 484-485, 485t 

Partículas monodispersas, 803 

pascal (unidade), 106 

Pasteur, Louis, 5t, 6 

Pasteurização, 59 

PAV. See Pneumonia associada ao ventilador. 


Pavulon. See Pancurônio. 
adaptativo, indicações para e exemplos, 997 
diferenciação do algoritmo, de outros modos, 980f 
efeitos fisiológicos de, 1021-1022 
indicações e exemplos, 994-995 
indicações para, 990-991 

VEC-PC (ventilação espontânea contínua com pressão controlada), 982t, 1052 
VMC-PC (ventilação mandatória contínua com pressão controlada), 982t 

PCO 2 (pressão parcial de dióxido de carbono), 238, 254, 254t 
anormal, trocas gasosas em, 259-260, 259f 

e concentração plasmática de bicarbonato (HCC> 3 ~), 290-291, 290f. See also 
Bicarbonato (HC 03 ~), plasma. 

Regra Prática, 291 

gradientes de, na difusão pulmonar, 241-242 
medida do, 376 
na acidose respiratória, 292 
na alcalose respiratória, 293-294 

pulmonar e no sangue arterial, determinantes de, 235. See also Dióxido de carbono 
alveolar; See also Dióxido de carbono arterial, 
valores normais de, 288, 1292 

PCWP. See Pressão de cunha capilar pulmonar. 

Pectus carinatum, 331 

Pectus excavatum, 331 

PEEP (pressão positiva final), 9-10, 975, 1017-1018 
e monitorização hemodinâmica, 580 
intrínsica, 231, 1013 

e trabalho respiratório, 955-956 

na síndrome da angústia respiratória aguda, 580-587. See also Síndrome da 
angústia respiratória aguda, 
na ventilação mecânica, 1073-1077 
ajustes iniciais para, 1066, 1070q 


Casos Clínicos, 1079q 

contraindicações para, 1018 

de recém-nascidos e lactentes, 1207 

efeitos fisiológicos de, 1018t, 1074f 

estratégia com open lung, 1066-1067 

estratégia protetora pulmonar para, 1076-1077 

ideal, 580q, 581, 581f, 584, 1075 

índice para ajuste da, 1077 

manobras de recrutamento e, 1066-1067, 1077 

mínima, 1075 

monitorização, 1126, 1149t. See also Auto PEEP. 

na síndrome da angústia respiratória, 644, 646 

tempo para o aumento da pressão, ou ajuste de inclinação da, 1067 

titulação da complacência, 1075, 1076t 

PEEP intrínseco. See Auto PEEP. 

Pele, do tórax, 334 

PEM (pressão expiratória máxima), avaliação da, 959 

PEmax, 611 

PEP (pressão positiva expiratória), 903-904 
dispositivos de uso isolado para, 939f 
gradiente de pressão transpulmonar em, 915 
na higiene brônquica, 925, 937-939 
válvula de flutter na terapia com, 941, 94 lf 

Percussão torácica, 334 
na drenagem postural, 931-932, 932f 

Percussão, torácica, 334. See also Drenagem postural. 

Perda de calor, e evaporação do líquido, 96 

Perda sanguínea, resposta cardiovascular a, 211-212, 212f 
pH do sangue, e afinidade por oxigênio, 248-249, 249f 

Perfusão coronária, frequência cardíaca e, Casos Clínicos, 200q 


Pericárdio, 198 

Pericárdio visceral, 198 

Perigo de choque(s) 
condições para, 39-40, 40f, 41f 
prevenção, 40-41 

Período antigo, terapia respiratória em, 4, 4t, 6 

Período refratário, do miocárdio, 202 

Pescoço 

observação do, no exame físico, 330-331 
palpação do, 331 

Peso densidade, substituído por massa, 105 

Peso e altura, na avaliação da nutrição, 457-458, 457t 

Peso em equivalentes-grama (gEq) 
conversão de, para o peso equivalente, 266 
de ácido, 265-266 
de base, 266 
de substância, 265 
miligrama, 266 

Peso equivalente 
de soluto, 265-266 
de substância, 266 

Peso equivalente em miligrama, 266 

Peste bubônica, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

PET. See Tomografia por emissão de pósitrons. 

PETCO 2 (pressão expiratória de dióxido de carbono) 
modificações em, condições associadas com, 394, 395t, 1124q 
monitorização, terapia intensiva, 1123 
valores normais/variação de, 1291 


Petty, Thomas, 8t 

pH, 269-270. See also pH sanguíneo, 
arterial, faixa normal de, 288, 1291 
de sistemas tampão, 282-283 

eletrodo de pH, dos analisadores da gasometria arterial, 376, 376f 
na análise das condições acidobásicas, 291 
relação entre, e a concentração de íon hidrogênio, 270f 
visualização de modificações em, Regra Prática, 270 

PHI. See Informações de saúde protegidas. 

PIC. See Pressão intracraniana. 

Pierson, David, descrição do futuro em terapia respiratória, 13-14 

PII. See Pneumonia intersticial inespecífica. 

PIL. See Pneumonia intersticial linfocitária. 

Pillows nasais, 1100, llOlf 

PIM (pressão inspiratória máxima) 
avaliação de, 959 

na ventilação mecânica, 1128, 1128f 
normal, para a idade e gênero, 1245t 

PImax, 

PIO 2 (oxigênio inspirado), 238, 239 
reduzido, na insuficiência respiratória hipoxêmica, 953 

PIP (pressão de pico inspiratório), 968 
na ventilação mecânica pediátrica, 1204 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1012-1013 
resposta de, à terapia com surfactante, Casos Clínicos, 992q 

PIP-PEEP (alteração da pressão nas vias aéreas), 986 

Pirâmide de alimentos vegetarianos, 461-462, 463f 

Pirâmide Guia de Alimentação Diária, 461-462, 463f 


Pirâmides, guias de alimentação, 461-462 
Pirazinamida, para a tuberculose, 499 
Pirbuterol, 672-673 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 
formulações de, e dosagens, 517t 
preferência por receptor de, 671t 

PISS. See Sistema de Segurança do índice de Pinagem. 

Planejamento de garantia de qualidade, nove passos para, 28q 

Planejamento(s) em caso de incêndio, 42 

Planejamento, para o tratamento respiratório, 1260-1262 
diretrizes da AARC para, 1261q 

Planilha de cálculo, 120 

Plano contra incêndio RACE, 42 

Plaquetas, 344 

Plasma, dióxido de carbono dissolvido em, 252. See also Bicarbonato (HCC> 3 ~), 
plasmático. 

Plasmina, subprodutos de, 559 
Platipneia, 322 
Pletismografia 

do corpo, 419, 421-422, 421f 
foto, 388 

indutiva respiratória, 1128 

Pletismógrafo, 223q 

Pleura, 157, 157f, 165-166, 540 
anatomia do, 540f 
imagens de, 437-441 

Pleura parietal, 157, 157f, 165-166, 540 
e pleura visceral, contiguidade do, 540f 


imagens de, 437 

Pleura visceral, 157, 157f, 165-166, 540 
e pleura parietal, contiguidade da, 540f 
imagens de, 437 

Pleuris, 165 

derrame pleural em, 543-544 
tuberculosa, 544 
urêmica, 544 
virai, 543 

Pleurisia urêmica, 544 
Pleurodese 

no tratamento do derrame pleural, 544, 547 
no tratamento do pneumotórax, 551-552 

Pleurodínia, 543 

Plexos pulmonares, 172f 

Plus Volume-Ventilação., 840. See also Puritan Bennett 

pMDI. See Inalador(es) dosimetrado(s). 

PMI. See Ponto de impulso máximo. 

PMOP. See Prontuário médico orientado para o problema. 

Pneumócitos tipo I, 188, 190, 191, 191f, 193, 193f 
desenvolvimento de, 145, 146-147 

localização de, na barreira (membrana) hematogasosa, 192, 193f 

Pneumócitos tipo II, 190-191, 191f 
desenvolvimento de, 145, 146-147 
diferenciação de, para células tipo I, 191 
estrutura e organelas das, 192f 
secreção de surfactante por, 190-191 

transporte ativo de proteínas de baixo peso molecular por, 576 
Pneumococos, 486-487. See also Streptococcus pneumoniae. 


Pneumoconiose dos mineiros de carvão (CWP), 529-530 
Pneumocystis carinii Ver Pneumocystis jiroveci. 

Pneumocystis jiroveci 

na pneumonia adquirida na comunidade, 486, 486t 
na pneumonia latente, 485, 485t 

Pneumomediastino, 448-449, 452f 
iniciado por barotrauma, 1036-1037 

Pneumonia, 484 

antibioticoterapia para, 494-496 

classificação de, e causas, 484, 484t. See also Pneumonia adquirida na comunidade; 

See also Pneumonia adquirida no hospital; See also Pneumonia associada ao 

ventilador; See also Pneumonia associada aos serviços de saúde. 

critérios para hospitalização em, 489-490 

derrame pleural em, 543 

diagnóstico de, 488, 491-493 

importância do ambiente clínico em, Casos Clínicos, 492q 
estratégias de prevenção para, 496-497 
etiopatogenia da, 484-485, 485t 

fatores de risco para o índice de mortalidade em, 488-490 
Casos Clínicos, 490q 

fatores de risco para, em ambiente hospitalar, 54-55 
febre em, persistente, Casos Clínicos, 496q 
incidência de, 484 
intersticial idiopática, 533-534 
manifestações clínicas das, 487-488 
microbiologia das, 486-487 
na tuberculose, 498 

no lobo médio direito, tomografia axial computadorizada de, 44lf 
papel do terapeuta respiratório no tratamento da, 499-500 
pontos fundamentais sobre, 500 
radiografia torácica no diagnóstico, 488, 488t 


referências sobre, 500-501 

Pneumonia adquirida na comunidade, 484, 484t 
antibioticoterapia para, 494-495, 494t 
duração da, 495 
diagnóstico de, 491-493 

broncoscopia flexível em, 492-493 

importância do ambiente clínico em, Casos Clínicos, 492q 
esquemas de tratamento empírico em, 494t 

esquemas de tratamento específicos para um micro-organismo patogênico em, 495t 
fatores de risco para o índice de mortalidade em, 488-489, 489q 
frequência de micro-organismos patogênicos causadores de, 486t 
hospitalização em, 488-489 
critérios para, 489 

exames recomendados para a indicação, 491, 491q 
manifestações clínicas das, 487 
microbiologia das, 486-487 
morfologia à radiografia de tórax na, 488, 488t 
prevenção, estratégias para, 496-497 

sistema de classificação para estratificação de risco de o índice de mortalidade em, 

489t 

taxas de mortalidade por classe de risco em, 490t 
ventilação com pressão positiva não invasiva em, 1095 

Pneumonia adquirida no hospital (PAH), 484, 484t 
antibioticoterapia para, 496 
diagnóstico de, 493, 493q 
fatores de risco para o desenvolvimento de, 490 
frequência de micro-organismos patogênicos causadores de, 486-487 
manifestações clínicas das, 487-488 
prevenção, estratégias para, 497 
radiografia de tórax no diagnóstico, 488 
taxa de mortalidade em, 490 
vias de infecção em, 485, 485t 


Pneumonia associada ao ventilador (PAV), 484, 484t, 1039 
antibioticoterapia para, 496 
diagnóstico de, 493, 493q 
estratégias de prevenção para, 497, 1039-1040 
fatores de risco para, 64f, 490 

frequência de micro-organismos patogênicos causadores de, 486 

manifestações clínicas das, 487-488 

redução do risco de, 63 

taxa de mortalidade em, 490 

vias de infecção em, 64f, 485, 485t, 789-790 

Pneumonia associada aos serviços de saúde (PACS), 484, 484t 
antibioticoterapia para, 496 
diagnóstico de, 493, 493q 
estratégias de prevenção para, 497 

frequência de micro-organismos patogênicos causadores de, 486 
manifestações clínicas das, 487-488 
radiografia de tórax no diagnóstico, 488 

Pneumonia bacteriana, gravidade da, Regra Prática, 345 

Pneumonia criptogênica em organização (COP), 526f, 532, 534 

Pneumonia em organização (PO), 532, 534 

Pneumonia intersticial idiopática (PII), 533-534 

Pneumonia intersticial inespecífica (PII), 526f, 532, 533-534 
deterioração clínica em, Casos Clínicos, 535q 

Pneumonia intersticial linfocitária (PIL), 526f, 534 

Pneumonia nosocomial, 484, 484t. See also Pneumonia associada aos serviços de 
saúde; See also Pneumonia adquirida no hospital; See also Pneumonia associada ao 
ventilador. 

Pneumonia por aspiração, na ventilação com pressão positiva não invasiva, 1110- 
1111 

Pneumonia por citomegalovírus, 485, 485t 


Pneumonia por Haemophilus influenzae, 485 
adquirida na comunidade, 
frequência de, 486, 486t 

recomendações para o tratamento específico, 495t 
hemocultura no diagnóstico de, 492 

Pneumonia por Legionella 

adquirida na comunidade, recomendações para o tratamento específico, 495t 
disseminação de, na terapia farmacológica aerolizada, 806 

Pneumonia por Neisseria meningitidis 
quimioprofilaxia pós-exposição para, 56 
vias de transmissão para, 55t 

Pneumonia por Pneumocystis jiroveci, 485 
desenvolvimento dos, 145, 146-147 
morfologia à radiografia de tórax na, 488, 488t 
Pneumócitos, tipo I e tipo II, 188, 190-191, 191f 
terapia com isetionato de pentamidina para, 685-686, 686t 

Pneumonia química, 846 

Pneumonite intersticial usual, 532, 533 

Pneumonite por hipersensibilidade (PH), 530-531 
etiologias da, 532t 

Pneumopericárdio, decorrente de barotrauma, 1036-1037, 1036f 

Pneumotacómetro de pressão diferencial, Casos Clínicos, 113q 

Pneumotacômetro(s), 222-223, 403-404 
e pressão diferencial, Casos Clínicos, 113q 

Pneumotórax, 547-553 
catamenial, 548-549 
causas de, 439-440, 547-549, 1036-1037 
complicações em, 549 

decorrente de barotrauma, 1036-1037, 1036f 

determinação da presença de, no enfisema subcutâneo, Casos Clínicos, 548q 


diagnóstico de, 549-550 
espontâneo, primário e secundário, 547, 548 
estimativa de tamanho do, Regra Prática, 549 
iatrogênica, 547-548 

na ventilação com pressão positiva não invasiva, 1110-1111 
nas radiografias de tórax, 439-441, 440f, 549-550 
no trauma torácico fechado/penetrante, 547 
nos neonatos, 548 
oxigenoterapia em, 550 
tratamento de, 550-553 
aspiração simples, 550 

observação de pacientes em condições estáveis, 550 
oxigenoterapia, 550 
pleurodese, 551-552 

toracostomia torácica, e sistema de tubos, 550-551, 551f 

Pneumotórax catamenial, 548-549 

Pneumotórax espontâneo 
definição de, 548 
primário e secundário, 547, 548 

Pneumotórax espontâneo primário, 547, 548 

Pneumotórax espontâneo secundário, 547, 548 

Pneumotórax hipertensivo, 440, 440f, 549 
diagnóstico de, 549 

Pneumotórax iatrogênico, 547-548 

Pneumotórax traumático, 547 

Pó de Inalação com Anfotericina B (ABIP), 688-689 
dosagens de, 689 
efeitos adversos de, 689 
eficácia de, 689 

estudos adicionais sobre o uso de, 689 


PÜ 2 (pressão parcial de oxigênio) 
e oxigênio dissolvido, relação entre, 244-245, 244f 
e toxicidade por oxigênio, relação entre, 870, 870t 
gradientes de, nos alvéolos e tecidos, 242f 
monitorização transcutânea do, 381-384 

reduzida, sensibilidade dos receptores do corpo carotídeo a, 310 
Policitemia secundária, 345 

Policitemia, elevação da contagem de eritrócitos sanguíneos na, 345 
Polimiosite, 614 

Polimiosite/dermatomiosite, 531 

Polissonografia, 629-630 
diretrizes da AARC para, 631q 

no diagnóstico da apneia do sono grave, Casos Clínicos, 632q, 634q, 635q 

Polissonograma (PSG), 629-630 
características importantes de, 630q 

Pomo de Adão, 177 

Ponte, 172f, 306f, 619 

Ponto a jusante, pressão de gás no, 861 
Ponto a montante, pressão de gás no, 861 

Ponto de atendimento na análise da gasometria arterial, 380-381 
desempenho de, 381 

Ponto de ebulição, 101 

Ponto de fusão, 97 

Ponto de igual pressão (PEP), 225-226 
geração de, 225f 
no enfisema, Regra Prática, 224 

Ponto de impulso máximo (PIM), 339 

Ponto de orvalho, 103 


Ponto(s) crítico(s), de gases, 111-112, 112t 

Poractante alfa, 646 

Porcentagem de shunt, 1121 
valores normais/variação de, 1291 

Porcentagem de umidade corporal (%UC), 104 

Poros de Kohn, 191, 191f 

Pós-carga, 208 

e volume sistólico, Regra Prática, 208 

efeitos do aumento, sobre o débito cardíaco, Casos Clínicos, 208q 
monitorização, na ventilação mecânica, 1141-1142 

Posição de Trendelenburg, e reversa, 928 

Posicionamento do paciente, 73 
Casos Clínicos, 928q 
na drenagem postural, 925-932 

na síndrome da angústia respiratória aguda, 586-587, 928. See also Posicionamento 
em decúbito ventral. 

na ventilação mecânica, para obter efeitos fisiológicos ideais, 1027-1028, 1079- 
1080 

Precauções com as Gotículas em, 70q 
Precauções de Contato em, 69q 
Precauções padronizadas em, 68q 
Precauções para a Transmissão pelo Ar em, 70q 

Posicionamento em decúbito ventral, 586-587, 928, 1079-1080, 1080q 

Potássio (K+), 346 
como eletrólito intracelular, 270, 275 
concentrações compartimentais de, 275 
desequilíbrio de, e achados clínicos, 274t 
excreção renal do, regulação da, 275 
transporte ativo de, para as células, 275 
valores séricos normais para, 275, 346t, 1292 


Ppico (pressão de pico das vias aéreas), 1017 
e efeito sobre o recrutamento alveolar, 1013 
monitorização, na ventilação mecânica, 1026, 1149t 

Ppiat (pressão de platô nas vias aéreas), 1012-1013, 1017, 1047 
monitorização, 1126 

Prática baseada em evidências, 13 

Pré-carga, 207 
monitorização, 1139, 1141 
e volume sistólico, Regra Prática, 207 

Precauções, 69 

Precauções ambientais, na terapia farmacológica com substâncias aerolizadas, 806, 

822, 837-839. See also Controle da infecção. 

Precauções com fluidos, no controle da infecção, 67, 67q 

Precauções de Contato, 68-69, 69q 

Precauções de Gotículas, 69, 70q 

Precauções de higiene das mãos, 70 

Precauções Expandidas, na prevenção da transmissão de agentes infecciosos, 68-69 

Precauções, na prevenção da transmissão de agentes infecciosos, 67-73 
equipamento de proteção individual, 70-73 
expandidas, 68-69, 70q 
higiene das mãos, 70 

isolamento da infecção transmitida pelo ar, 69 
meio ambiente protetor, 69-70 
padrão, 67-69, 68q 

para os pacientes, 67-68 

Precauções padronizadas 

na prevenção da transmissão de agentes infecciosos, 67-69, 68q, 378 
para os pacientes, 67-68 


Regra Prática para, 73 


Precauções para a Transmissão pelo Ar, 69, 7Oq 
Precisão, 378 

dos equipamentos para provas de função pulmonar, 403 

Precisão, dos equipamentos para provas de função pulmonar, 403 

Precórdio, inspeção e palpação do, 339-340 

Prednisona, formulações e dosagem, 517t 

Prega vestibular, 179, 179f 

Prega(s) vocal(is), 179 

inflamação e lesões das, na intubação endotraqueal, 715 
paralisia das, na intubação endotraqueal, 716 
visão sagital mediana de, 175f 
visão superior de, 179f 

Pregas palatinas, 177 

Preparação de surfactantes, 646 

Prescrição (carregamento), dos cilindros de gás, 849 

Prescrições médicas, 48q 

Presença de sangue na tosse, 323-324 

Pressão, 106 

atmosférica, e mensuração, 106, 106f 
de gás (gases) 

cálculo das pressões corrigidas pela saturação de vapor d’água, 109, 111 
e cálculos, 105-107 

e temperatura, relação linear entre, 95f 
medida clínica do, 106-107 
de líquido(s), e cálculos, 97-99 
e evaporação de líquidos, 104 
e solubilidade dos gases, 262 
hiperbárica, 108 

Modo de aumento da pressão (AP), 1052., 1000, See also Boums Bear 


mudanças na, e gradientes de pressão, na via aérea e no sistema respiratório, 217f, 

1002-1007, 1003f 

na dinâmica de fluidos, 112-113, 112f 

necessária, para causar um fluxo específico gasoso através do tubo, fórmula para, 
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osmótica, de soluções, 263-264, 263f 
parcial. See also Pressão parcial. 

da mistura gasosa, 108 
unidade do SI para, 107 
unidades de, 106, 107 

Pressão arterial 
avaliação da 

em recém-nascidos e lactentes, 1189, 1191t 
na ventilação mecânica, 1143t 
no exame físico, 328-330 
determinantes de, 205 
diastólica, 328 
hipertensivo, 328 
hipotensivo, 328-329 
manutenção farmacológica da, 1031 
medida da, 329-330, 329f 
no coração, durante o ciclo cardíaco, 213f 
postura e modificações na, 329 
sistólica, 328 

valores normais/variação para, 1291 

Pressão arterial (ABP), 1138 
valores normais e anormais de, 1140t 
valores normais de, 1293 

Pressão arterial diastólica, 328, 329f 

Pressão arterial média, 1138 
valores normais de, 1293 


valores normais e anormais de, 1140t 

Pressão arterial pulmonar média, valores normais e anormais de, 1140t 

Pressão arterial sistólica, 328, 329f 

Pressão atmosférica, e mensuração, 106, 106f 

Pressão atrial direita 
aumentada, 1139q 
monitorização, 1138-1139 

Pressão colodoidosmótica do plasma, 272, 272f 

Pressão crítica, de uma substância, 111 

Pressão da artéria pulmonar (PAP) 
monitorização, 1138-1139 
valores normais e anormais de, 1140t 

Pressão de cunha capilar pulmonar (PCWP) 
monitorização, na ventilação mecânica, 1143t 
no edema pulmonar, 579-580, 581 
valores normais e anormais de, 1140t 

Pressão de oclusão das vias aéreas, 1158 

Pressão de perfusão, manutenção da, 205 

Pressão de pico inspiratório (PPI), 968 
na ventilação mecânica pediátrica, 1204 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1012-1013 
resposta de, à terapia com surfactante, Casos Clínicos, 992q 

Pressão de pico nas vias aéreas (Ppico), 1017 
e efeito sobre o recrutamento alveolar, 1013 
monitorização, na ventilação mecânica, 1026, 1149t 

Pressão de platô (na via aérea) (Ppiat), 1012-1013, 1017, 1047 
monitorização, 1126 

Pressão de pulso, 327 


Pressão de suporte com volume garantido, 976, 982, 992, 1052 
efeitos fisiológicos de, 1021, 1025 
na descontinuação da ventilação, 1172-1173 

Pressão de suporte proporcional (PSP), 1052, 1154 
na descontinuação da ventilação, 1173 

Pressão estática, monitorização das modificações em, 1149t 

Pressão expiratória final de dióxido de carbono (PetCÜ2), 
modificações em, condições associadas com, 394, 395t, 1124q 
monitorização, terapia intensiva, 1123 
valores normais/variação de, 1291 

Pressão expiratória final zero (ZEEP), 975 

Pressão expiratória máxima (PEM), avaliação da, 959 

Pressão hidrostática, pulmonar, 272, 575-577 

Pressão hiperbárica, 108 

Pressão inspiratória máxima (PIM) 
avaliação de, 959 

na ventilação mecânica, 1128, 1128f 
normal, para a idade e gênero, 1245t 

Pressão inspiratória máxima. See Pressão platô. 

Pressão intracraniana (PIC). See also Lesão encefálica traumática, 
aumentada, suporte para a ventilação invasiva em, 962 
monitorização, na ventilação mecânica, 1144 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1031-1032 

Pressão intrapulmonar, 216 

Pressão média nas vias aéreas, 1012-1013 
ajustes para, na ventilação mecânica de recém-nascidos e lactentes, 1207 
diminuição, da ventilação mecânica por pressão positiva, 1030-1031 
na ventilação controlada por volume ou controlada por pressão, 989t 

Pressão negativa expiratória final (NEEP), 975 


Pressão oncótica, 272 
Pressão osmótica, 263-264, 263f 

diferenças em, entre os compartimentos intersticial e intravascular, 272-273, 272f 

Pressão parcial, da mistura gasosa, 108, 108q 
gradiente alveolar-arterial de oxigênio (P(A-a)C> 2 ). See Gradiente alveolar-arterial 
de oxigênio. 

dióxido de carbono alveolar (PACO 2 ). See Dióxido de carbono alveolar. 

nitrogênio alveolar (PAN 2 ). See Nitrogênio alveolar. 

oxigênio alveolar (PAO 2 ). See Oxigênio alveolar. 

dióxido de carbono arterial (PaC02). See Dióxido de carbono arterial. 

oxigênio arterial (Pa02). See Oxigênio arterial. 

dióxido de carbono (PCO 2 ). See Pressão parcial de dióxido de carbono. 

pressão expiratória final de dióxido de carbono (PETCO 2 ). See Dióxido de carbono 

expiratório final. 

oxigênio inspirado (PIO 2 ). See Oxigênio inspirado, 
oxigênio (PO 2 ). See Pressão parcial de oxigênio, 
oxigênio transcutâneo (Ptc02). See Oxigênio transcutâneo. 

Pressão parcial de dióxido de carbono (PCO 2 ), 238, 254, 254t 
anormal, trocas gasosas em, 259-260, 259f 

e concentração plasmática de bicarbonato (HC 03 ~), 290-291, 290f. See also 
Bicarbonato 

gradientes de, na difusão pulmonar, 241-242 
medida do, 376 

nos pulmões e no sangue arterial, determinantes de, 235. See also Dióxido de 
carbono alveolar; See also Dióxido de carbono arterial, 
valores normais de, 288, 1292 
(HCC> 3 _ ), plasmático. 

Regra Prática, 291 
na acidose respiratória, 292 
na alcalose respiratória, 293-294 

Pressão parcial de oxigênio (PO 2 ) 


e oxigênio dissolvido, relação entre, 244-245, 244f 
e toxicidade por oxigênio, relação entre, 870, 870t 
gradientes de, nos alvéolos e tecidos, 242f 
monitorização transcutânea do, 381-384 

reduzida, sensibilidade dos receptores do corpo carotídeo a, 310 

Pressão pleural média, na ventilação mecânica por pressão positiva, 1030 

Pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP). See CPAP (pressão positiva 

contínua nas vias aéreas). 

Pressão positiva expiratória (PEP), 903-904 
dispositivos de uso individual para, 939f 
gradiente de pressão transpulmonar em, 915 
na higiene brônquica, 925, 937-939 
válvula de flutter na terapia com, 941, 94 lf 

Pressão positiva expiratória das vias aéreas (EPAP), 905 
gradiente de pressão transpulmonar em, 915 
na higiene brônquica, 925, 937, 941 

Pressão positiva expiratória final (PEEP), 9-10, 975, 1017-1018 
e monitorização hemodinâmica, 580 
intrínseca, 231, 1013 

e trabalho respiratório, 955-956 

na síndrome da angústia respiratória aguda, 580-587. See also Síndrome da 
angústia respiratória aguda, 
na ventilação mecânica, 1073-1077 
ajustes iniciais para, 1066, 1070q 
Casos Clínicos, 1079q 
contraindicações para, 1018 
de recém-nascidos e lactentes, 1207 
efeitos fisiológicos de, 1018t, 1074f 
estratégia com open lung, 1066-1067 
estratégia de protetora pulmonar para, 1076-1077 
ideal, 580q, 581, 581f, 584, 1075 


índice ajustável para, 1077 

manobras de recrutamento e, 1066-1067, 1077 

mínima, 1075 

monitorização, 1126, 1149t. See also Auto PEEP. 

na síndrome da angústia respiratória, 644, 646 

tempo de aumento da pressão, ou ajuste na inclinação para, 1067 

titulação da complacência, 1075, 1076t 

Pressão positiva inspiratória das vias aéreas (IPAP), 1105 

Pressão pulmonar hidrostática, na síndrome da angústia respiratória aguda, 
controle da, Casos Clínicos, 582q 

Pressão transalveolar, 1047 

Pressão venosa central (PVC), 204-205 
aumentada, causas de, 1139q 

monitorização, na ventilação mecânica, 1138, 1143t 
valores normais e anormais de, 1140t 

Pressão venosa jugular (PVJ), 330 
estimativa de, 330f 

Prevenção das doenças, 1228-1231 

Prevenção, na resolução de conflitos, 47 

Primatene Mist. See Epinefrina. 

Primeira Lei da Termodinâmica, 95-96, 115 

Princípio de Arquimedes, 98-99 

Princípio de Pascal, 98, 98f 

Princípio do Dano, 82 

Princípios físicos, da terapia respiratória, 93-94 
dinâmica de fluidos em, 112-117 
estados da matéria em, 94-96 
mudança dos estados da matéria em, 96-97 
pontos fundamentais de, 117 


propriedades dos gases em, 105-112. See also Gás (gases), 
propriedades dos líquidos em, 97-105. See also Líquido(s). 

PRN. See Protocolo de ressuscitação neonatal. 

ProAir. See Albuterol. 

Problemas respiratórios pediátricos, 656-660 
papel do terapeuta respiratório na terapia da, 660 
pontos fundamentais sobre, 660-661 
referências sobre, 661-663 

Procainamida, no suporte avançado de vida em cardiologia, 768t 

Procedimento de traqueotomia, 713-715 
cronologia de, em pacientes intubados sob ventilação mecânica, 714f, 1177 
seleção do paciente e abordagem para, fatores em, 714, 715q 

Procedimentos invasivos, 366 

Procedimentos não invasivos, 366 

Processamento de dados, 120 

Processamento de equipamentos especializados, 57 

Processo de certificação, 20 

Processo xifoide, 157, 158f 

Processos civis, 88 

Produção de dióxido de carbono (VCO 2 ), medida e cálculo de, 466, 468, 468q 

Produção de escarro 
como sintoma cardiopulmonar, 323 
excessiva, 929 

perguntar ao paciente sobre, Regra Prática, 925 
terminologia associada com, 323 

Produtividade, 122 

Produtos de degradação da fibrina, 559 


Pró-fármaco, 672 

Profissão de terapeuta(s) respiratório(s), 12-13 
desenvolvimento dos, 7-11 
informações sobre, 8 
organizações de, 11-12 

Profissão(ões), na terapia respiratória, 12-13 
desenvolvimento dos, 7-11 
informações sobre, 8 
organizações de, 11-12 

Profissionais credenciados, na terapia respiratória, número de, 20t 

Profissionais, na terapia respiratória, 4 
número de credenciados, 20t 

Profissional de terapia respiratória, 4. See also Terapeuta(s) respiratórios, 
número de credenciados, 20t 

Profissionalismo, 21, 21q 

Programa de terapia respiratória, por escrito, 25 
Casos Clínicos, 25q 

Programa Medicare Provider Certifica tion, 1258-1259 

Programas de cessação do tabagismo, 124, 1229-1230, 1230t 

Programas de computador tipo cavalo de Troia, 134 

Programas de educação sobre o tabagismo, 1230-1231, 1230t, 1231t 

Programas de processador de texto, 120 

Programas de software estatísticos, 133 

Projeto Genoma Humano, 141 

Promoção de saúde, e prevenção de doenças, 1226-1231 
declaração da American Association for Respiratory Care sobre, 1227q 
papel do terapeuta respiratório na, 1227q 


Prongs nasais, 1100, 1101f 


aplicação de, para recém-nascidos, 1202q-1203q 

Prontuário de consulta, 48q 

Prontuário de medicação, 48q 

Prontuário laboratorial, 48q 

Prontuário médico 
componentes do, 48, 48q 
orientado para o problema, 48, 50 
regras para manutenção, 50q 

Prontuário médico orientado para o problema (PMOP), 48, 50 

Propelente(s), do inalador dosimetrado, 807 

Propionato de fluticasona, 680-682 
avaliação do tratamento com, 682 
considerações especiais sobre o uso de, 682 
efeitos adversos de, 680-681 
formulações de, e dosagens, 517t, 581t, 681t 
indicações para o uso de, 518, 680 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 680 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
Propionato de fluticasona/salmeterol, formulações e dosagem, 68lt 
Propranolol, no suporte avançado de vida em cardiologia, 768t 
Proprioceptores, nos músculos respiratórios, 173, 308 
PROs. See Organizações de revisão por pares. 

Prostanoides, para a hipertensão pulmonar, 566-567 

Proteção bucal, 71-72 

Proteção da face, 71-72 

Proteção nasal, 71-72 

Proteção ocular, 71-72 


Proteína(s) 

como aceptor de base ou prótons, 269 
como eletrólito intracelular, 270-271 
da dieta, na terapia respiratória, 471 
em combinação química com dióxido de carbono, 252 
séricos, valores normais para, 346t 

Proteínas totais, séricas, valores normais para, 346t, 1292 

Proteinose alveolar pulmonar (PAP), 441, 526f 

Protocolo de ressuscitação neonatal (PRN), 1213 

Protocolos de terapia respiratória, 22-25 
abordagem abrangente para o uso de, 25, 25q 
algoritmo de, 23f 
avaliação de, 25, 26f, 27f, 28, 29f 
e programa de tratamento, 25, 27f 
efetividade de, estudos de, 30-31, 31t 
implementação bem sucedida de, 23-25, 23q, 25q 
para o tratamento específico, 22-23 
para processos específicos, 22-23 
principais elementos de, 23q 

Protocolos dirigidos ao paciente, automatização de, 122 

Protocolos dirigidos pelo terapeuta, 22-25 

Protocolos, na terapia respiratória, 22-25 
abordagem abrangente para o uso de, 25, 25q 
algoritmo de, 23f 
avaliação de, 25, 26f, 27f, 28, 29f 
e programa(s) de tratamento, 25, 27f 
Casos Clínicos, 25q 
efetividade de, estudos de, 30-31, 31t 
implementação bem-sucedida de, 23-25, 23q, 25q 
para o tratamento específico, 22-23 
para processos específicos, 22-23 


principais elementos de, 23q 

Provas de função pulmonar, 11, 399-404 
avaliação da mecânica das vias aéreas/ventilação em, 405-415. See also 
Espirometria. 

avaliação do volume pulmonar e capacidade em, 415, 417-423. See also Volume(s) 
pulmonar(es), e capacidade(s). 

capacidade de difusão em, 423-426. See also Capacidade de difusão pulmonar, para 

o monóxido de carbono. 

componentes do, 405 

confiabilidade de, 405 

controle da infecção em, 402-403 

desenvolvimento dos, 11 

dispositivos para mensuração de fluxo usados em, 403 

dispositivos para mensuração de volume usados em, 403 

em recém-nascidos e lactentes, 1192-1193, 1193f 

equipamentos usados em, 403-404 

especificidade de, 404-405 

espirometria em, 405-415» See also Espirometria. 

indicações para, 400-401 

interpretação dos resultados da, 123, 411-415, 426-429 
manutenção do equipamento para, 65, 402-403 
na classificação dos distúrbios pulmonares, 401-402 
objetivos diagnósticos e terapêuticos de, 400-401, 400q 
parâmetros de mensuração em, 403-404 
pontos fundamentais de, 429 
princípios de mensuração em, 404-405 
referências sobre, 429-430 
resultados de 

interpretação de, 123, 411-415, 426-429 

na má nutrição, 461 
sensibilidade de, 405 
uso do computador em, 122-123 


Casos Clínicos, 123q 
validade da, 405 

valor do limite inferior de normalidade em, 402 

valores normais/faixa de variação normal em, 1292-1293, (Apêndice 4) 
Regra Prática, 415 

Provas de função, analisador, na análise da gasometria arterial, 378 

Proventil. See Albuterol. 

Proventil HFA. See Albuterol. 

Provocação (desafio) com metacolina, 415 
diretrizes da AARC para, 416q 
no diagnóstico de asma, 514 

PSB. See Escovado brônquico com cateter protegido. 

Pseudoneutrofilia, 345 

psig (manómetro de libras por polegada quadrada), 845 

PSP (pressão de suporte proporcional), 1052, 1154 

na descontinuação da ventilação, 1173 

PtcÜ 2 (oxigênio transcutâneo), 381-384 
correlação de, com o oxigênio arterial, 38lt 
valores normais/variação de, 1291 

Publicações do Institute of Medicine, sobre erros médicos, 131 

Pulmão(ões), 166-168, 167f. See also pulmonar, 
ausculta do, 334-339 

características anatômicas de, 166-168, 167f, 183-184. Ver também a anatomia 
específica. 

alvéolos, 168, 169f, 188-191 
ápices, 166 
fissuras, 166-167 
hilo, 153, 166, 170-171, 172 


interstício, 191-193 


lobos, 166-167, 167f 
surperfícies, 166, 167f 

circulação sanguínea no, 168-170. See also Circulação pulmonar, 
desenvolvimento embrionário e fetal dos, 142-149. See also Desenvolvimento 
embrionário e fetal. 

desenvolvimento neonatal do, e eventos cardiopulmonares, 149-151 
desenvolvimento pós-natal do, 152-155 
direito e esquerdo 

diferenças de tamanho entre, Casos Clínicos, 183q 
vista em secção transversal, 157f 
divisões brônquicas e bronquiolares em, 180-184, 181t 
edema de. See Edema pulmonar, 
elasticidade dos, 167-168, 218 
fisiologia do 

equilíbrio acidobásico no, 279-303. See also Fisiologia acidobásica. 
transporte de gases e trocas gasosas no, 237-260. See also Transporte de gases; 
See also Trocas gasosas. 

hiperinsuflação do, no enfisema, Casos Clínicos, 162q 

inervação aferente dos, 173-174 

inervação autônoma do, 172-173, 172f, 173f 

inervação do, 172-174, 172f, 173f 

inervação eferente do, 172-173 

irrigação sanguínea de, 168-170 

linfáticos da, 170-171 

malformação congênita do, 652 

mecânica da insuflação de, 216-224. See also Ventilação, mecânica da. 
mecânica da ventilação, 215-236. See also Ventilação, mecânica da. 
mecanismos de desinsuflação do, 224-226. See also Ventilação, mecânica da. 
medida funcional do, 415-423. See also Volume(s) pulmonar(es), e capacidade(s). 
nervos, neurotransmissores, e receptores de, 172-174, 669 
parênquima do, 441-448, 526, 527f. See also Parênquima. 
pressão e gradientes de pressão em, 1002-1007 
receptores nas vias aéreas e, 173-174, 308-313, 669, 670t 


regulação da respiração no, 305-315. See also Respiração, regulação da. 
soluções, nos fluidos corporais, e eletrólitos em, 261-277. See also Eletrólito(s); See 
also Fisiologia acidobásica; See also Interstício. 

Pulmão de aço, 9, 9f. See also Ventilação por pressão negativa. 

Pulmicort Respules. See Budesonida. 

Pulmicort Turbohaler. See Budesonida. 

Pulmonetic Sistemas LTV, 950, 1278 

Pulmozima. See Dornase alfa. 

Pulso alternante, 327 

Pulso paradoxal, 327 
medida do, 329-330 

Punção arterial, para a análise da gasometria arterial, 367-368 
equipamento para, 368, 368q 
erros pré-analíticos em, 371, 371t 
procedimento em, 368-371, 370q 
sítios para, 368f 
solução de problemas em, 371 
teste de Allen modificado precedente, 369-370, 370f 

Punção da artéria radial, procedimento para, 368-371, 370q 

Puritan Bennett, 740 
ajuste do tempo inspiratório em, 1062 
capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 

Puritan Bennett, 760 
ajuste do tempo inspiratório em, 1062 

Puritan Bennett, 840, 9, 981-982, 984, 1022, 1052 

ajuste do tempo inspiratório em, 1062 
capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 

modo de compensação automática do tubo sobre, 1172. See also Modo de 
compensação automática do tubo (ATC). 


recomendações de disparo a fluxo para, 1062q 

Puritan Bennett 7200, 9 
ajuste do tempo inspiratório em, 1062 
capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 
recomendações de disparo a fluxo para, 1062q 

Puritan Bennett MA-I, 9, 10f, 987 
ajuste do tempo inspiratório em, 1062 

Puritan Bennett MA-II, 9 
ajuste do tempo inspiratório em, 1062 

Puritan Bennett PR-2, 10f 

PVC. See Pressão venosa central. 


Q 


Qc (fluxo sanguíneo capilar, pulmonar), 242-243 

QR (quociente respiratório) 
cálculos do, 466, 468, 468q 
interpretação de, 468-469, 469t 

Qs/Qt (shunt fisiológico), 1008, 1121 
e efeitos do oxigênio suplementar, 952f 
hipoxemia na, 254t 
quantificação de, 1121 

Qualidade, na terapia respiratória, 17-18 
definição de, 17 
e controle da doença, 32 
e medicina baseada em evidências, 32 
elementos de, 18-22 

designações e credenciamento nas terapias respiratórias, 18-21 
direção médica, 18 
direção técnica, 21-22 
profissionalismo, 21 
métodos para melhorar, 22-32 
reestruturação do hospital, 30 
revisão por pares, 29-30 
protocolos em, 22-25, 30-31, 31t 
monitorização, 18, 25-29 
pontos fundamentais de, 32-33 
referências sobre, 33-34 

Quebra de contrato, 88 

Querelante, 86 

Questionário de frequência de alimentação, 461 

Questões clínicas, 129q 




Quilopascal (kPa), 107 
e cmFbO, Regra Prática, 107 

Quilotórax, derrame pleural exsudativo em, 544 

Quimioceptores centrais, 309, 309f 

Quimioprofilaxia, 56-67 

Quimioprofilaxia pós-exposição, 
recomendações para, 56 

Quimioreceptores, 309-313 
centrais, 309, 309f 

e resposta ventilatória na prática de exercícios, 313 
na hipercapnia induzida por oxigênio, 310-312 
na regulação do volume plasmático, 211 
periféricos, 173, 309-310 

na estimulação dos centros de controle cardiovascular, 210-211 
resposta(s) de 

na hipercapnia crônica, 311 

para PCO 2 arterial e íons hidrogênio em níveis aumentados, 310-311 

para redução do oxigênio arterial., 310 

Quimiorreceptores medulares, 309, 309f 

Quimioterapia adjuvante, no câncer de pulmão, 604 

Quociente respiratório (QR) 
cálculos do, 466, 468, 468q 
interpretação de, 468-469, 469t 

QVAR. See Dipropionato de beclometasona HFA. 


R 


Racionalização do tratamento, 79 

Radiografia, 432 

Radiografia de tórax, 432-435 
avaliação do volume pulmonar com, 444-447 
avaliação geral da, Regra Prática, 437 
avaliação técnica do, 433-434 
Bom esforço inspiratório, Regra Prática, 447 
cateteres, acessos e tubos em, 449-452, 452f, 453f 
derrame pleural em, 545 

em condições ou doenças específicas, 437-453. See also Exames de imagem do 
tórax. 

estruturas normais observadas ao, 434-435, 434f 
indicações para obtenção, 432t 
leitura, abordagem para, 432-433 
na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 
na pneumonia, aparência de, 488, 488t 
pneumotórax no, 439-441, 440f, 549-550 

portátil, avaliando o tamanho cardíaco sobre, Casos Clínicos, 433q 
vistas normal, frontal e lateral, 435f 

Radioterapia 

associado a doença pulmonar intersticial, 530, 531f 
para o câncer de pulmão, 603, 604, 605 

RALs. See Receptores de adaptação lenta. 

Ramificação dicotômica secundária, 145t 
Ramificação dicotômico irregular, 144 
Ramo do feixe direito, 353f 
Ramo do feixe esquerdo, 353f 





Raw (resistência da via aérea), 222-224 
distribuição de, 224, 224f 
modificações em, 223 

na ventilação mecânica, 1125q 
relacionado ao volume pulmonar, 225f 
monitorização, terapia intensiva, 1125 
no esvaziamento e enchimento alveolar, 230-231 

Razão moral, 83-85 

abordagens mistas para, 84-85 

Razões de probabilidade (RPs), 1158 

RCP. See Ressuscitação cardiopulmonar. 

RDS tipo II. See Taquipneia transitória do recém-nascido. 

Reabilitação cardiopulmonar, 1233-1254 
amostra, 1243t 

avaliação do paciente para, 1239-1241 
base de, 1234-1238 
componente psicossocial em, 1246 
conceito histórico de, 1234 
contraindicações para, 1242q 
custos de, e reembolso, 1250-1251, 1250q, 1251q 
diretrizes da AARC para, 1248q 
em pacientes com cardiopatia, 1252-1253 
implementação do programa para, 1246-1250 
agendamento em, 1247, 1249 
equipamento em, 1249-1250 
instalações em, 1247, 1249q 
natureza multidisciplinar do, 1247, 1247f 
tamanhos da classe em, 1249 
indicações para, 1241-1242, 1242q 
metas e objetivo de, 1234, 1238, 1238q 
Casos Clínicos, 1252q 


perigos da, 1252 

planejamento do programa para, 1242-1246 

componente do recondicionamento físico em, 1243-1245 
componente educacional em, 1245-1246, 1245t 
conteúdo em, 1242-1243 
formato em, 1242 
pontos fundamentais sobre, 1253 
recondicionamento físico em, 1234-1236 
referências sobre, 1253-1254 
resultados da, 1251-1252, 1252q 
seleção do paciente para, 1241-1242 
Casos Clínicos, 1243q 
suporte psicossocial em, 1236-1238 

Reabilitação pulmonar, 1233-1254 
avaliação do paciente para, 1239-1241 
base de, 1234-1238 
conceito histórico de, 1234 
contraindicações para, 1242q 
custos de, e reembolso, 1250-1251, 1250q, 1251q 
definição de, 1234 
diretrizes da AARC para, 1248q 
em pacientes com cardiopatia, 1252-1253 
implementação do programa para, 1246-1250 
agendamento em, 1247, 1249 
equipamento em, 1249-1250 
instalações em, 1247, 1249q 
natureza multidisciplinar do, 1247, 1247f 
tamanhos da classe em, 1249 
indicações para, 1241-1242, 1242q 
metas e objetivo de, 1234, 1238, 1238q 
Casos Clínicos, 1252q 
na doença pulmonar intersticial, 535-536 


perigos da, 1252 

pontos fundamentais sobre, 1253 
protocolo do programa para, 1242-1246 
amostra, 1243t 

componente do recondicionamento físico em, 1243-1245 
componente educacional em, 1245-1246, 1245t 
componente psicossocial em, 1246 
conteúdo em, 1242-1243 
formato em, 1242 

recondicionamento físico em, 1234-1236 
referências sobre, 1253-1254 
resultados da, 1251-1252, 1252q 
seleção do paciente para, 1241-1242 
Casos Clínicos, 1243q 
suporte psicossocial em, 1236-1238 

Reabsorção, definição de, 285 

Reações dos tecidos moles torácicos, 155 
significância de, Casos Clínicos, 155q 

Reativação, e a infecção pulmonar latente, 485, 485t 

Reatividade das vias aéreas, terapia farmacológica aerolizada em, 806 

Reavaliação, em comunicação, 43, 44 

Rebetol. See Ribavirina. 

Recém-nascidos e lactentes 
avaliação de, 1187-1193 

condição materna na, 1186, 1186t 
idade gestacional, 1189 
índice de Apgar em, 1187-1189 
respiratória, 1189-1193 

desenvolvimento pulmonar em, e eventos cardiopulmonares, 149-151 
diretrizes da AARC 

para a coleta de amostras de sangue capilar, 375q 


para a monitorização transcutânea da gasometria arterial, 373q 
doença vascular pulmonar em, 651 
manejo dos transtornos respiratórios em, 1185-1217 
eliminação das secreções em, 1194-1196 
manejo da via aérea em, 1197-1199 

óxido nítrico administrado por via inalatória em, 1211-1212 
oxigenação extracorpórea por membrana em, 587, 1212-1213 
oxigenoterapia em, 1193-1194 
papel do terapeuta respiratório na, 660 
pontos fundamentais sobre, 1215 

pressão positiva contínua nas vias aéreas em, 1200-1201 
procedimentos de ressuscitação em, 1199-1200, 1200f 
referências sobre, 1215-1217 

umidificação e terapia com aerossol em, 1196, 1197q 
ventilação com pressão positiva não invasiva em, 1207-1208 
ventilação mecânica em, 1201-1211 

mudanças no volume-pressão em, imediatamente após o nascimento, 151f 
ressuscitação de, 655-656 

transporte de, terapia respiratória em, 1213, 1215q 
transtornos cardiovasculares congênitos em, 653-655 
transtornos respiratórios em, 643-655 
congênita, 651-653 
controle da respiração, 649-650, 649t 
displasia broncopulmonar, 648-649 
doença do parênquima pulmonar, 644-649 
neuromuscular, 653 
pneumotórax, 548 
pontos fundamentais sobre, 660-661 
referências sobre, 661-663 
jsíndrome da morte súbita do lactente, 656-657 
síndrome por aspiração de mecônio, 647-648 
taquipneia transitória, 646-647 
vascular pulmonar, 651 


ventilação de alta frequência de, 1210-1211 
ventilação mecânica de, 1201-1211 
ajustes e parâmetros em, 1204-1207 
Casos Clínicos, 1208q 
checagem da segurança em, 1209 
complicações de, 121 lq 
desmame da, 1210 

disparo a tempo, limitado por pressão/cicia do a tempo, 1205q-1206q 

extubação de, considerações em, 1210q 

indicações para, 1203q 

modos e tipos de respiração em, 1203-1204 

Monitorização, 1208-1209 

objetivos da, 1203 

princípios básicos de, 1201, 1203 

referências sobre, 1215-1217 

Receptores J32-adrenérgicos, 
efeitos da estimulação de, 670t 
por broncodilatadores adrenérgicos, 670 
Software para manejo bibliográfico, 133, 133f 
Viés, 379, 380t 

Viés, para a calibragem dos resultados, 379 
Receptores adrenérgicos, pulmonares e das vias aéreas, 669, 670t 
Receptores colinérgicos, dos pulmões e vias aéreas, 669, 670t 
Receptores de adaptação lenta (RAL), 173, 174 
Receptores de adaptação rápida (RARs), 173, 308 
Receptores de estiramento, dos pulmões e vias aéreas, 173-174, 308 
Receptores de vias aéreas, 173-174, 308-313, 669 
e efeitos sobre o sistema cardiopulmonar, 670t 
Receptores irritantes, 174, 308 
Receptores J. See Receptores justacapilares (J). 


Receptores justacapilares (J), 174, 308 

Receptores M2-adrenérgicos, 670t 

Receptores M3-adrenérgicos, 670t 

Receptores muscarínicos, nas vias aéreas, 675-676 

Receptores periféricos, 173, 309-310 
na estimulação dos centros de controle cardiovascular, 210-211 

Receptores, nos pulmões e nas vias aéreas, 173-174, 308-313, 669, 670t 

Reciclagem de treinamento ocupacional, 1237-1238 

Recomendações de disparo pelo fluxo, para ventiladores específicos, 1062q 
Recondicionamento, físico, 1234 

Recondicionamento físico, na reabilitação cardiopulmonar, 1234-1236, 1243-1245 

Reconstrução das vias aéreas superiores, 637, 638f 

Recordatório de 24 horas, 461 

Recordatório de alimentação usual, 461 

Recreação, orientações ao paciente sobre, 1246 

Recuperação de informações 
computadorizadas, 126-130 
pelos pacientes, 129-130 

Recursos disponibilizados pela Internet sobre, 75 
dos equipamentos de tratamento dos pacientes, abordagem de Spaulding para, 58- 

61 

níveis de, definição de, 58t 

Rede capilar, típica, 204, 204f 

Rede Mundial de Computadores, 120 
recuperação de informações sobre, 126-130 

Redução no fluxo sanguíneo, trocas gasosas em, 257-258 

Reenchimento capilar, 342 


Reestruturação do hospital, e qualidade do tratamento respiratório, 30 

Reflexo de insuflação de Hering-Breuer, 174, 308 

Reflexo de tosse, 922-923, 922f 
como sintoma cardiopulmonar, 323 
comprometimento da, 923-924, 923t 
fechamento da laringe na produção de, 179 

Reflexo de vômito, 177, 1144 

Reflexo paradoxal de Head, 174, 308 

Reflexo(s) vagovagal (ais), 174, 308 

Registro barométrico, correção da temperatura do, 1289, (Apêndice 1) 

Registro da função pulmonar, interpretação de, 123, 411-415, 426-429 .Ver também 
Distúrbio pulmonar, 
algoritmo para, 427f 

Registro da história, médica, 48q, 320-325 
completo, 325q 

conhecimento dos sintomas cardiopulmonares em, 322-324 

formato para, 324-325 

habilidades de entrevista em, 320-322 

Registro de fluxo, ventilador, 1131f-1132f 

Registros eletrônicos de saúde, 123-124 

Regra 30:30, Regra Prática, 193 

Regra 50/50, Regra Prática, 255 

Regra 60 a 40, Regra Prática, 183 

Regra da Privacidade, 89 

Regra de memorização SOAPME, 706 

Regra do S triplo, na drenagem postural, 931 

Regulação de pressão e fluxo, de gases medicinais, 858-865 


conectores com vazamento em, Casos Clínicos, 860q 
fluxômetros para gases de baixa pressão em, 860-865 
seleção de dispositivos para, Casos Clínicos, 864q 
válvulas redutoras de alta pressão em, 858-860 

Regulação salina, na insuficiência cardíaca congestiva, Casos Clínicos, 275q 

Regulador de condutância transmembrana da fibrose cística (CFTR), 141 

Regulador, componentes do, 859. See also Manómetro de Bourdon; See also tubo de 

Thorpe. 

Regurgitação, 199 

Reintubação, evitar, com ventilação com pressão positiva não invasiva, 1096 

relação a/A (Pa02/PA02) 

Casos Clínicos, 239q 

valores normais/variação para, 1291 

Relação capacidade de difusão pulmonar/capacidade pulmonar total efetiva 

(DLCO/VA), 426 

Relação comprimento-força, representação gráfica de, 218f 

Relação espaço morto/volume corrente (VD/VT), 234, 1081-1082, 1121-1122 
determinação, 1122 
Casos Clínicos, 234q 

Relação frequência/volume corrente (í/Vt), 1127, 1128, 1158-1159 
ajuste, na ventilação mecânica, 1057-1060 
Variável frequência (respirações por minuto), 989t 

Relação I:E 

na ventilação controlada por volume, ajustes iniciais, 1061-1066 
na ventilação mecânica, 989t 
monitorização, 1149t 

Relação oxigênio arterial/fração de oxigênio inspirado (Pa02/Fi02) 
monitorização, 1121 
valores normais/variação para, 1291 


Relação oxigênio arterial-alveolar (relação a/A) 

Casos Clínicos, 239q 

valores normais/variação para, 1291 

Relação P/F (PaC> 2 /Fi 02 ) 
monitorização, 1121 
valores normais/variação para, 1291 

Relação P/T (disponibilidade pulmonar/disponibilidade sistêmica total), 668 

Relação ventilação/perfusão (V/Q), 243 
alterações na, e efeitos, 243, 243f 
desequilibrada, 255-256, 259-260, 950-951 

causas de, modelos de, 1119f 

efeitos do oxigênio suplementar sobre, 951 f 

em lactentes, 155 

diferenças regionais em, causas de, 243-244, 244t 
na hipercapnia oxigênio - induzida, 310-313, 312f 
na ventilação mecânica, 1009-1010 

Relaxamento, e controle do estresse, orientação do paciente sobre, 1246 

Relenza. See Zanamivir. 

Remoção de dióxido de carbono extracorpóreo (ECCO 2 R), 587, 1087 

Repolarização, das células cardíacas, 352, 352f 

Requisitos calóricos, no programa de tratamento, 464-465 
estimativas, 465-469 
Regra Prática, 466 

Requisitos de energia, no planejamento do tratamento, 464-465 
estimativas, 465-469 
Regra Prática, 466 

Requisitos dos testes, Regra Prática, 12 

Requisitos para manutenção da credencial, Regra Prática, 12 

res ipsa loquitur, 87 


Reservados, para proteção ambiental na terapia farmacológica com substâncias 

aerolizadas, 838-839, 838f 

Reservatório de volume aberto, 886f 

Reservatórios, e sistemas de alimentação, para umidificadores, 778f, 784-785, 784f 

Resfriamento por expansão, Casos Clínicos sobre, lllq 

Resistência 

ao fluxo aéreo, 113, 222-224, 967 
ao fluxo de corrente elétrica, 39 
fórmula para, 39 

na ventilação com volume controlado ou por pressão controlada, 989t 

Resistência ao fluxo, 113 
medidas, Casos Clínicos, 113q 

Resistência da via aérea (Rva), 222-224 
distribuição de, 224, 224f 
modificações em, 223 

na ventilação mecânica, 1125q 
relacionado ao volume pulmonar, 225f 
monitorização, terapia intensiva, 1125 
no esvaziamento e enchimento alveolar, 230-231 

Resistência do tecido viscoso, 222 

Resistência progressiva, 1244 

Resistência vascular, 204-205 

Resistência vascular pulmonar (RVP), 205, 644, 651 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1029 
valores normais e anormais de, 1140t 

Resistência vascular sistêmica (RVS), 204-205, 651 
valores normais e anormais de, 1140t 

Resistor(es) de fluxo, 860-861, 861f 
vantagens e desvantagens de, 861t 


Resolução, dos equipamentos para provas de função pulmonar, 403 

Respiração. See also Resposta ventilatória; See also Ventilação; 
anormal, nos neonatos, 650-651, 650t 

assistida mecanicamente, 313-314. See also Ventilação mecânica, 
controle reflexo da, 173-174, 308-309 
custo de oxigênio da, 228, 229f 
fisiologia do, 279-303. See also Fisiologia acidobásica. 
mecanismos de, 216-226, 967-968. See also Mecânica da ventilação, 
complacência do sistema respiratório em, 220-222 
diferenças de pressão em, 216-217, 217f 
expiração em, 224-226 
forças de atrito (não elásticas) em, 222-224 
forças de oposição em, 217-222 
forças de tensão superficial em, 100, 105, 218-220 
medidas, 399-430 
músculos em, 159-165 

terapia de reposição de surfactante e, Casos Clínicos, 219q 
ventilação mecânica por pressão positiva e efeitos sobre, 1011-1017 
modificações da pressão e gradientes em, 1002-1007. See also Respiração 
(ventilação) espontânea, 
músculos acessórios da, 162-165 
padrão de, geração de, 307 
padrões anormais de, 313, 332-333, 332t 
regulação da, 305-315 
da ponte, 307-308 

de substâncias químicas, 309-313. See also Quimiorreceptores. 
medular, 306-307 

na lesão encefálica traumática, 313-314 
nos exercícios, 313 
pontos fundamentais em, 314-315 
referências sobre, 315 
reflexos em, 308-309 


restauração de emergência da, 745-748, 745t 
taxa normal em adultos de, 328 

trabalho da, 226-228, 227f. See also Trabalho respiratório, 
treinamento pré-operatório em, 935 

Respiração apnêustica, 307, 313, 332t 
Centro apnêustico, 306f, 307 

Respiração assistida, 976 

Respiração de Biot, 313, 332t 

Respiração de Cheyne-Stokes, 313, 332t, 619 
na apneia central do sono, 626-627 

Respiração espontânea (ventilação), 232, 976 
algoritmo para definir, 978f 
entre respirações mandatórias, 979f 

equação do movimento para, 216, 232, 967, 968f, 1003, 1005 
modificações da pressão e gradientes em, 1003, 1004f, 1004t, 1005 
monitorização, 1127 

Respiração externa, 140 

Respiração interna, 140 

Respiração mandatória, 976 
algoritmo para definir, 978f 
formato de onda de pressão de, 1013, 1013f 

Respiração na asma, 332t 

Respiração periódica, 626 

Respiração por pressão positiva intermitente. See RPPI (respiração por pressão 
positiva intermitente). 

Respironics BiPAP Synchrony, 1278, 1278f 

Responsabilidade estrita, 88 

Respostas reflexas, na respiração, 173-174, 308-309 


Respostas ventilatórias, 305-315. See also Respiração, 
bulbares, 306-307 

componentes neuromusculares dos, 172-174, 610, 610f 
da ponte, 307-308 
nos exercícios, 313 

quimiorreceptores em, 309-313. See also Quimiorreceptores. 
reflexos em, 308-309 

Ressonância reduzida, 334 

Ressuscitação 

cardiopulmonar, 744-754. See also Ressuscitação cardiopulmonar. 
de recém-nascidos e lactentes, 655-656, 1199-1200, 1200f, 1213 

Ressuscitação cardiopulmonar (RCP), 744. See also Suporte de vida cardiovascular de 
emergência. 

complicações da, 753-754 

compressões torácicas em, 749-751 

controle de qualidade em, Casos Clínicos, 770q 

desfibrilação com desfibrilador externo automático em, 751-753 

efetividade da, e contraindicações, 753-754 

passos para, em adultos, crianças e lactentes, 745t 

preocupações com a saúde do socorrista em, 744-745 

Regras Práticas em, 751 

ressuscitação de emergência da ventilação em, 745-748 
suporte com um ou dois socorristas em, 751 
ventilação durante, Casos Clínicos, 761 q 

Ressuscitador Automático Vortran, 975 
modos ventilatórios com volume controlado em, 980 

Results Reporting Information System (RRIS), 121 

Retenção, 792 

Retinopatia dos prematuros (RP), 871-872 
hiperóxia em, nos recém-nascidos, 1193 
outros fatores além do oxigênio associados com, 1193q 


Reto abdominal, 164-165, 165f 
origens, inserções, inervação e ação dos, 160t 

Ribavirina 

avaliação da terapia com, 686 
efeitos adversos de, 686 

formulação(formulações) de, e dosagem, 686, 686t 

fornecimento de um gerador de aerossol de partículas pequenas (GAPP), 823-824, 

823f 

interações alimentares com, 476t 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
proteção ambiental na administração de, 837-839 

Rifampina, para a tuberculose, 499 

Rim(ns), 

excreção de íons hidrogênio por, 284-287 
fisiologia da, 285-286, 285f 

manutenção da homeostase por, 271, 273, 274-275 
sistemas tampão não bicarbonato em, 287, 287f, 288f 

Rima glótica, 179f 

Risco(s) de incêndio, 41-42 
na oxigenoterapia, 872 
pontos fundamentais sobre, 52 
referências sobre, 52 

Ritmo de galope, 340 
Regra Prática, 340 

Ritmo sinusal normal, 356, 357f 

RM (exame de ressonância magnética), 437 

Roentgen, William, 5t, 6, 432 

Roentgenograma, 432 

Rotahaler, 813, 814f 


RotoRest Delta Bed (Kinetic Concepts), 928, 928f 

Rótulo dos Alimentos, 464 

RP. See Retinopatia dos prematuros. 

RPPI (respiração com pressão positiva intermitente)., 903, 909-915 
administração de, 912-913 
alternativas a, avaliação, 913 
avaliação pós-tratamento de, 914 
contraindicações para, 912, 912q 
Casos Clínicos, 912q 
definição de, 909, 911 
diretrizes da AARC para, 910q-911q 
fisiologia da, 909, 911, 91 lf 
frequência de alocação inadequada de, 19t 
indicações para, 911-912 
manutenção dos registros em, 914 

monitorização e solução de problemas em, 914-915, 915q 

na melhora do gradiente de pressão transpulmonar, 905, 906f, 909, 911, 91 lf 

perigos e complicações em, 912, 912q 

posicionamento e orientação do paciente em, 913-914 

preparo do equipamento para, 913 

prioridade de avaliação basal para, 913 

resultados da, potencial, 913q 

suspensão de, 914 

RRIS (Results Reporting Information System), 121 

RRT. See Terapeuta respiratório registrado. 

RSV. See Infecção pelo vírus sinsicial respiratório (RSV). 

Rubéola, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

Ruídos cardíacos 
ausculta dos, 340 

correspondentes, durante o ciclo cardíaco, 213f 


Ruídos pulmonares adventícios (RPA), 
mecanismos e significado dos, 336-339, 338t 
terminologia dos, Casos Clínicos, 336q 

Ruídos pulmonares, adventícios, 336-339 

Ruídos respiratórios broncovesiculares, 336 

Ruídos respiratórios brônquicos, 336, 337 

Ruídos respiratórios normais, 335f 

Ruídos respiratórios traqueais, 336, 337 

RVP. See Resistência vascular pulmonar. 

RVS. See Resistência vascular sistêmica. 


s 


S2. See Epinefrina racêmica. 

Sacos alveolares, 188, 188f, 189f 
Salmeterol, 673-674 

dosagens de, e ciclos em função do tempo, 671t 
formulação(ões) de, e dosagem, 517t 
indicações para o uso de, 518, 670 
interações alimentares com, 476t 

para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 
preferência por receptor de, 671t 

Salmonelose, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

SAM. See Síndrome por aspiração de mecônio. 

Sangue arterializado, 374 

Sangue capilar 

fluidos e solutos em, e movimentação para o intestino, 272, 272f 
trocas gasosas em, nos alvéolos, 191-193 

SaC >2 (saturação de oxi-hemoglobina arterial), 245-246, 372 
e pressão parcial de oxigênio arterial, Casos Clínicos, 247q 
estimativa de, com oximetria de pulso, 387-391 
mensuração de, com hemoximetria, 386-387 
valores normais/variação de, 1291 

SAR. See Síndrome da angústia respiratória. 

SARA. See Síndrome da angústia respiratória aguda. 

Sarampo, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t, 56 

Sarcoidose, 444 

e doença pulmonar intersticial associada, 533 


Sarcolema, 202, 202f 



Sarcômero(s), 202, 202f, 203 
metabolismo do cálcio em, 208 

Saturação de hemoglobina (Hb) Ver também as entradas de oxi-hemoglobina (Hb02 ). 
medida hemoximétrica de, 386-387 
medida oximétrica de pulso do, 387-391 

Saturação de hemoglobina do sangue, mensurações da, 386-391 

Saturação de oxi-hemoglobina (SaCb), arterial, 245-246, 372 
e pressão parcial de oxigênio arterial, Casos Clínicos, 247q 
estimativa de, com oximetria de pulso, 387-391 
mensuração de, com hemoximetria, 386-387 

Saturação de oxi-hemoglobina arterial (Sa02), 245-246, 372 
e pressão parcial de oxigênio arterial, Casos Clínicos, 247q 
e tensão do oxigênio alveolar, Casos Clínicos, 247q 
estimativa de, com oximetria de pulso, 386-391, 387-391 
mensuração de, com hemoximetria, 386-387 
valores normais/variação de, 1291 

Saúde ocupacional, Precauções padronizadas, 68q 

Scan V/Q, Revisado, critérios de interpretação, 560t 

SDE. See Sonolência diurna excessiva. 

SDOM. See Síndrome da disfunção orgânica múltipla. 

Sechrist IV-100q, 969 

Secreção (secreções) 
túbulo renal, 285 

ativa secundária, 299, 300f 
via aérea, 922-924 
anormal, 923-924 
desobstrução da, 922-924 

aspiração em, 694-700. See also Aspiração; See also Sistemas de aspiração, 
em lactentes e crianças, 1194-1196 
na terapia pós-aguda, 1280-1281 


orientações ao paciente sobre, 1246 

tosse na, 932-937. See also Eliminação pela tosse. 

Secreções espessas, 776, 777, 923 
aumento das, na terapia com aerossol neutro, 795 

Século XVII, terapia respiratória no, 5t, 8 

Século XVIII, terapia respiratória no, 5t, 8 

Século XIX, terapia respiratória no, 5t, 6-7 

Século XX 

início, terapia respiratória no, 5t, 6-7 
terapia respiratória em, 7-11, 7t-8t 

Sedação, no tratamento do paciente crítico, diretrizes para, 1034-1035 

Sedimentação, de partículas em aerossol, 803-804 

Segmento ST, 353-354, 354f 
avaliação do, 356 

Segmentos broncopulmonares, 183, 183t, 184f 
Segs, 345 

Segurança do paciente 
na movimentação, 36-38 
na prevenção de choque elétrico, 38-41 
na prevenção de incêndios, 41-42 

Segurança em eletricidade, 38-41 
pontos fundamentais sobre, 52 

Segurança, nos softwares dos serviços de saúde, 134 

Seio coronário, 201, 201f 

Seio(s) carotídeo(s), receptores em, 210, 211 

Seio(s) esfenoidais, 175f, 176f 

Seio(s) etmoidal(is), 175f, 176f 


Seio(s) frontal(is), 175f, 176f 

Seio(s), nasal (is), 175, 175f 
posicionamento de, 176f 

Arritmia sinusal, eletrocardiograma de, 357, 358f 

Semana de terapia respiratória, preparo da apresentação para, llq 

Sensibilidade de disparo, na ventilação mecânica, 
ajustes iniciais para, 1060-1061, 1070q 

Sensitiva, avaliação, 326 

Sensor oxigênio-dióxido de carbono, 382, 382f 

Septo(s) 

alveolar, 190, 191, 192-193 
interventricular, 198-199, 199f 
intralobular, 443 

Septo interventricular, cardíaco, 198-199, 199f 
Septo ventricular, 198-199, 199f 
Septos intralobulares, 443 

Septostomia atrial, na hipertensão pulmonar, 567 

Sequência respiratória, 976 

Sequestro pulmonar, congênito, 652 

Serevent. See Salmeterol. 

Série de ventiladores Evita. See Drager Evita. 

Série Drager Evita, 9, 974, 982, 1052 
modo de compensação automática do tubo em, 1172. See also Modo de 
compensação automática do tubo (ATC). 
ajustes da taxa de fluxo inspiratório em, 1062 
recomendações de disparo de fluxo para, 1062q 

ventilação mandatória minuto em, 1170, 1171. See also Ventilação mandatória 
minuto (VMO). 


Serrátil anterior, origem, inserção, inervação e ação do, 160t 

Servo controle, 982 

Shiguelose, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 

SHP. See Síndrome de Hermansky-Pudlak. 

Shunt alveolar, 243 

Shunt(s) anatômico(s), 201, 242, 255 
hipoxemia na, 254t 

patológica, na insuficiência respiratória hipoxêmica, 951-952 

Shunt anatômico direita-esquerda, 242, 255 

Shunt fisiológico (QS/QT), 1008, 1121 
e efeitos do oxigênio suplementar, 952f 
hipoxemia na, 254t 
quantificação de, 1121 

Shunt intrapulmonar, e efeitos do oxigênio suplementar, 952f 

Shunts (desvio) 
alveolar, 243 
anatômico, 201, 242, 255 
patológico, 951-952 
fisiológico, 1008, 1121 

e efeitos do oxigênio suplementar, 952f 
quantificação do, 1121 
pleuroperitoneal, 547 

Sibilo(s), 336, 337 
Regra Prática, 337 

Sibilos, diagnóstico de, Casos Clínicos, 515q 

SID (diferença dos íons fortes), 302 

Siemens Servo, 974 

SIGTR (sistemas de informação para gerenciamento da terapia respiratória), 121-122, 


122f 


Sildenafil, para a hipertensão pulmonar, 567 

Silicose crônica, 529-530 

SimMan (Laerdal Medicai), 131 

Simulação baseada em computador, 130-131 

Simulação baseada no cenário, 130-131 

Simuladores clínicos, 130-131 
vantagens de, na educação, 131q 

Simuladores clínicos fisiológicos, 131 

Sinais vitais 
observação de, 326-327 
valores normais para, 1291 

Sinal de Hoover, 332, 507 

Sinal de Kussmaul, 330 

Sinal de rampa inspiratória, 307, 307f 

Sinal de silhueta, uso de, Casos Clínicos, 44lq 

Sinal do polegar, 659f 

Sinal do sulco profundo, 440, 440f 

Sinal do tórax em barril, 331, 507 

Síncope, 329 

quase, dispneia e, Casos Clínicos, 568 

Síndrome da angústia respiratória (SAR), 644-646 
Casos Clínicos, 646q 
dosagens de surfactante em, 646t 
fisiopatologia da, 644, 645f 
manifestações clínicas das, 644 
preparação de surfactantes em, 646 


radiografia torácica na, 644, 645f 
tratamento de, 644, 646 

ventilação mandatória intermitente com pressão controlada em, 993-994 
Casos Clínicos, 994q 
ventilação mecânica em, 646 

Síndrome da angústia respiratória aguda (SARA), 572-573 
ajuste da frequência ventilatória em, 584-585 
aspecto radiográfico pulmonar em, 442, 576, 576f 
controlados por volume, 583-584, 585 
critérios para, recomendados, 572t 

e insuficiência cardíaca congestiva, diagnóstico diferencial, 577q 
Regra Prática, 579 
epidemiologia da, 573 
fatores de risco para, 573, 573q 
fisiopatologia da, 573-577 

edema pulmonar em, 576-577 
fases exsudativa e proliferativa em, 578-579 
hemodinâmica em, 581-582 
interações com sistemas orgânicos em, 578 
lesão da parede alveolar em, 577 
trocas gasosas e mecânica pulmonar em, 577 
histopatologia da, 578-580 
manejo de, 582-589 

administração de surfactante exógeno em, 587-588 
agonistas J32-adrenérgicos em, 589 
baseado em evidências, recomendações de critérios, 584t 
corticosteroides em, 589 

óxido nítrico administrado por via inalatória em, 588-589 
oxigenação extracorpórea por membrana em, 587 
regulação dos fluidos em, 581-582 
remoção extracorporal do dióxido de carbono em, 587 
não farmacológico, 585t 


pontos fundamentais sobre, 589-590 

posição do paciente na, 586-587, 928. See also Posicionamento em decúbito ventral. 

farmacológico, 588-589 
papel do terapeuta respiratório na, 589 
tratamento de suporte em, 580-581, 580q 
referências sobre, 590-592 
suporte para a ventilação invasiva em, 961-962 
ventilação mecânica em, 582-587, 1014-1016 
administração de oxigênio em, 581-582 
ajustes na pressão positiva expiratória em, 584 
ajustes no volume corrente em, 582-584 
alta frequência, 585 

liberação de pressão nas vias aéreas, 586 
líquido, 588 

modos de ventilação controlados por pressão em, 586 
protetora pulmonar, 582-584, 1047-1048, 1085-1087 
Casos Clínicos, 586q 
monitorização, 1132-1137 
relação inversa, 585 

relações pressão-volume em, 583f, 1014-1016 

Síndrome da disfunção orgânica múltipla (SDOM), 572 
associação da síndrome da angústia respiratória aguda com, 578 
tratamento de suporte em, 580-581 

Síndrome da morte súbita do lactente (SMSL), 656-657 
características do lactente próximo ao momento da morte em, 656q 
etiologia do, 656 

fatores associados com o aumento da frequência de, 656q 
prevenção da, 656, 657q 

Síndrome da resposta inflamatória sistêmica, 
suporte nutricional em, 474 


Síndrome de Guillain-Barré, 616-617 


fatores de risco para, 616q 

Síndrome de Hermansky-Pudlak (SHP), 526f 

Síndrome de Horner, 598q 

Síndrome de Lambert-Eaton, 616 

Síndrome de Pancoast, 598 
Casos Clínicos, 598q 

Síndrome de resistência das vias aéreas superiores (SRVAS), 633 

Síndrome de Sjõgren, 531 

Síndrome de sobreposição, 627-628 

Síndrome discinética ciliar, 924 

Síndrome do coração esquerdo hipoplásico, 655f 

Síndrome nefrótica, derrame pleural transudativo em, 542-543 

Síndrome(s) paraneoplásica(s), 599 
Casos Clínicos, 599q 

Síndrome por aspiração de mecônio (SAM), 647-648 
fisiopatologia da, 647, 648f 
manifestações clínicas das, 647 
radiografia de tórax na, 648f 
tratamento de, 647-648 
ventilação mecânica em, 648 

Síndrome pós-pólio, ventilação com pressão positiva não invasiva na, 1097 
Síndrome torácica aguda, 250 
Singulair. See Montelucaste. 

Sintomas cardiopulmonares, comuns, 322-324 

Sistema alternativo de suprimento de oxigênio central, 853, 853f, 854f 

Sistema cardiopulmonar, 4 
ao nascer, 149-151, 151f 


fetal, 148-149, 150f 

receptores das vias aéreas e efeitos sobre, 670t 

Sistema cardiovascular, 197-214 
bibliografia para, 214 
componente vascular do, 203-205 
controle (extrínseco) central do, 206 
controle local (intrínseco) de, 205-206 
coração em, 197-202. Ver também em cardíaco; em coração. 
efeitos da ventilação mecânica por pressão positiva sobre, 1028-1031 
manutenção da pressão de perfusão em, 205-212 
mecanismos integrados no controle de, 209-212 
pontos fundamentais sobre, 214 

Sistema central de cilindros de suprimento de oxigênio, 853 

Sistema circulatório, 203-205, 203f. See also Sistema cardiovascular, 
fetal, 148-149 

Sistema de ar comprimido, 845, 845f 
portátil, 845f 

Sistema de classificação APACHE, 1147 

Sistema de coleta por dreno torácico Pleur-evac, 551f 

Sistema de condução de impulsos, cardíacos, 351-352, 353f 

Sistema de desobstrução das vias aéreas por colete, 940f 

Sistema de distribuição, cilindro, 853, 853f 

Sistema de fornecimento de insulina em pó Exubra (Pfizer), 815 

Sistema de fornecimento INOvent, 896-897, 897f, 1211-1212, 1212f 

Sistema de informações hospitalares (SIH), 121, 121f 

Sistema de Segurança do índice de Diâmetro (DISS), 857 
conectores em, 858f 

Sistema de Segurança do índice de Pinagem (PISS)., 852, 856-857, 857f 


posições dos orifícios dos pinos no, 857t 

Sistema de umidificação de hidrato, 785, 785f 

Sistema de umidificação Hummax II, 784 

Sistema de umidificação Vapotherm, 785 

Sistema NANC (não adrenérgico não colinérgico), 173, 173f 

Sistema não adrenérgico não colinérgico (NANC), 173, 173f 

Sistema paciente-ventilador, 1071q, 1072, 1129-1132 
monitorização, 1129-1132. See also Monitorização. 

na terapia de recém-nascidos e lactentes, 1208-1209 
solução de problemas, 1143t, 1147-1149, 1148q, 1149t 

Sistema renina-angiotensina-aldosterona 
na regulação do volume plasmático, 211 
na ventilação mecânica, 1033f 

Sistema respiratório, 139-140 
circulação brônquica em, 170 
circulação pulmonar em, 168-170 
complacência da, 220-222 
controle genético da, 140-142 

desenvolvimento do trato respiratório em, 142-147, 152-155 
desenvolvimento musculoesquelético em, 153-155 
desenvolvimento nervoso em, 153 

desenvolvimento pulmonar em, See also Pulmão (pulmões), 
embrionário e fetal, 142-147 
fetal e pós-nascimento, 147-151 
equação do movimento de, 216 

falência de, e o suporte para a ventilação, 949-964. See also Insuficiência 
respiratória; See also Suporte ventilatório. 
inervação dos pulmões em, 172-174 
linfáticos da, 170-171 

modificações da pressão e gradientes em, 1002-1007, 1003f 


nervos, neurotransmissores, e receptores de, 172-174 

orientações ao paciente sobre, 1246 

pontos fundamentais sobre, 194 

referências sobre, 194-196 

tórax em, 155-168. See also Tórax. 

vasculatura da, 153, 168-171 

Sistema SenDx 100 de Gasometria Arterial e de Eletrólitos, 380-381, 381f 

Sistema tampão aberto, 281, 281q 

Sistema tampão bicarbonato, 281-282, 281q, 282q 
função fisiológica de, 283-284, 283t 

Sistema tampão de amónia, do túbulo renal, 287, 288f 

Sistema vascular, 203-205, 203f 

Sistema venoso, 204 

coadjuvante no fluxo de retorno para, 204 

Sistema(s) de gerenciamento de base(s) de dados, 120-121 
para citações e bibliografias, 133, 133f 

Sistema(s) de oxigênio central, 852-854, 853f 
fornecimento alternativo, 853 
fornecimento em cilindros, 853 
líquido, 853 

precauções de segurança para, 854 

Sistema(s) de oxigênio líquido central(s), 853, 854f, 855f 

Sistema(s) de umidificação, 778, 1068 
bolhas, 779 

custo efetividade de, Casos Clínicos, 797q 
função do, princípios em, 778-779, 778f 
interface gás/água na função do, 778 
na ventilação mecânica, Casos Clínicos, 1069q 
passagem, 779-780 
temperatura na função do, 778 


tempo de contato gás/água na função do, 778-779 
tipos de, 779-783 

trocador de calor e umidade, 779, 780-783 

Sistema(s) tampão 
amónia, no túbulo renal, 287, 288f 
de bicarbonato e não bicarbonato, 281-284, 283t, 287 
aberto e fechado, 281-282, 281q 
fosfato, 287, 287f 

Sistema(s) tampão não bicarbonato, 281-282, 281q, 282q 
função fisiológica de, 283t, 284 

Sistemas computadorizados, 120 

Sistemas de aquecimento, para a terapia de umidificação, 783-784, 783q 

Sistemas de aquecimento servo-controlados, 783 

Sistemas de aspiração 
manutenção do equipamento de, 65 
pediátrica, 1199 
portátil, 1280-1281 

Sistemas de conectores indexados para segurança, na distribuição de gases 

medicinais, 856-858, 859f 

Sistemas de conexão rápida, para gases medicinais, 857-858, 858f 

Sistemas de informação para gerenciamento da terapia respiratória (SIGTR), 121- 

122, 122f 

Sistemas de mistura, para fornecimento de alto fluxo de oxigênio, 887-888 

Sistemas de mobilização gasosa, para administração de oxigênio de alto fluxo, 881- 

883 

componentes do, 882f 
máscaras em, 883-884, 884f, 1194t 
nebulizador em, 884-885 

Sistemas de oferta de oxigênio, para terapia, 872-873 


alto fluxo, 880-888 
baixo fluxo, 873-877 
diferenças entre, 873f 
em recém-nascidos e lactentes, 1194t 
invólucro, 888-890 
no tratamento pós-agudo, 1269-1271 
seleção, 1270, 1270q 
solução de problemas, 1270-1271 
reservatório, 877-880 
seleção, 890-891, 890q, 890t 
visão geral do, 874t-875t 

Sistemas de oxigênio líquido, para tratamento pós-agudo, 1265-1267, 1266f 
cálculo da duração do fluxo, Casos Clínicos, 1266q 
passos para enchimento de, 1267q 
portátil, 1267f 

quadro de conversão para calcular a duração do fluxo de, 1266t 

Sistemas de tubulação, para a distribuição de gases medicinais, 855 

Sistemas de umidificação com calor úmido, 783-784 

Sistemas nervosos centrais, efeitos da ventilação mecânica por pressão positiva sobre, 

1034-1035 

Sistemas tampão de fosfato, nos rins, 287, 287f 

Sistemas tampão fechados, 281, 281q 

Sistemas tampão urinário, 287, 287f 

Sístole atrial, 213f 

Sístole, eventos da, no ciclo cardíaco, 213f 

Sístole ventricular, 213f 

Site de busca Google Acadêmico, 126-127 
dicas para buscas usando o, 127q 

Site de busca PubMed, 127-129, 128f 


Regra Prática, 129 

Sítio de disparo, e trabalho respiratório, 1018 
Slo-Bid. See Teofilina. 

SMI (sustentação máxima inspiratória), 906 
SMSL. See Síndrome da morte súbita do lactente. 

SNIP (força inspiratória nasal durante a inspiração profunda máxima), 611-612 
Sobrecarga cardiopulmonar, oxigenoterapia na minimização da, 868 
Sobrepeso, 457, 458f 
Sódio (Na + ), 346 

como maior determinante do volume de água extra celular, 275 

como um eletrólito extracelular, 270, 273 

concentração intracelular de, 273 

desequilíbrio de, e achados clínicos, 274t 

filtração e reabsorção de, pelos rins, 271, 273 

reabsorção de, pela secreção secundária ativa de íons hidrogênio, 299, 300f 
transporte ativo de, para as células, 298-299, 299f 
valores séricos normais para, 273, 346t, 1292 

Software de análise de nutrientes, 462 

Software malicioso, 134 

Software para controle de citações, 133, 133f 

Sólido(s), 94, 94f 

Solubilidade 
de soluto, 262 

dos gases em líquidos, 108-109 
Casos Clínicos sobre, 109q 

Solução (soluções), 261-267 
cálculos de diluição para, 267 
concentração de, 262-263, 262f 


definição de, 262 

eletrólito, 264. See also Eletrólito(s). 
fisiológico, 264, 265t 
isôtonico, 264 

pressão osmótica de, 263-264 

quantificação de soluto e atividade de, 264-266 

referências bibliográficas sobre, 277 

Solução (soluções) salina(s), 265t 
aerolizada, 677t, 678, 679 

Solução (soluções) saturada(s), 262-263, 262f 

Solução de Ringer lactato, concentração dos componentes em, 266t 

Solução diluída, 262, 262f 

Solução salina hipertônica, e indução de escarro, Casos Clínicos, 264q 

Solução supersaturada, 262f, 263 

Soluções covalentes não polares, 264, 265t 

Soluções covalentes polares, 264, 265t 

Soluções fisiológicas, 264, 265t 

Soluções hipertônicas, 264 

Soluções hipotônicas, 264 

Soluções iônicas, 264, 265t 

Soluções isotônicas, 264 
Regra Prática, 264 

Solu-Cortef. See Hidrocortisona. 

Soluços periódicos, ajustes para, 1068, 1068q 

Solu-Medrol. See Metilprednisolona. 

Soluto, 262 

Solvente, 262 


Som(ns) respiratório(s), 
características importantes de, 335-336, 336t 
normal, 335f, 336-337 

Sondas nasoduodenais, 472 

Sondas nasoenterais, 472 

Sondas nasogástricas, 472 

Sondas nasojejunais, 472 

Sonolência diurna excessiva (SDE), 626 
em pacientes jovens, 633 

Sons de Korotkoff, 329 

Sopros cardíacos, 340 

Sorogrupo de Legionellapneumophila, testes para, 492 
SPAV. See also Pressão de suporte com volume garantido. 

Spinhaler, 813, 814f 

Spiriva. See Brometo de tiotrópio. 

Spivive. Ver Tiotrópio. 

Sp0 2 (saturação de oxigênio, leituras da oximetria de pulso), 388, 391, 1119-1120 
limiar, para a oxigenoterapia, 891 

Spyware, 134 

Staphylococcus aureus 

característica Star Sync, na ventilação mandatória intermitente - CP, Casos 
Clínicos, 994q 

limitando a disseminação da infecção por, Casos Clínicos, 57 
na pneumonia adquirida na comunidade, frequência de, 486, 486t 
vias de transmissão para, 55t 

Staphylococcus aureus resistentes à meticilina (SARM) 
na pneumonia adquirida na comunidade, recomendações de tratamento específico, 

495t 


na pneumonia necrosante adquirida na comunidade, 486 

STPD (padrão de temperatura e pressão, seca), 105 

Streptococcus pneumoniae, 486-487 
cepas resistentes de, antibióticos para, 495 
infecção por, 485, 485t 

na pneumonia adquirida na comunidade, recomendações de tratamento específico, 

495t 

nos pacientes imunocomprometidos, testes para, 492 
vacina para, 497 

indicações para, na doença pulmonar obstrutiva crônica, 51 lq 
vias de transmissão para, 55t 

Strohl, AndrZ, 7t, 11 

Subpeso, 457 

Substância P, 173 

Substâncias químicas esterilizantes, 59 
Sucção cardíaca, 204 
Sudorese clorada, 347 

Sulfato (SO 4 -2 ), como eletrólito intracelular, 270 

Sulfato de atropina, no suporte avançado de vida em cardiologia, 767t 

Sulfato de magnésio, no suporte avançado de vida em cardiologia, 768t 

Superfícies mediais, dos pulmões, 167f 

Superior respondeat, 89-90 

Superseringa, 1124 

Supervisão médica, aspectos legais da, 89-90 

Suporte avançado de vida em cardiologia (ACLS), 744, 756-772 
drogas usadas em, 765, 767t-769t 
eletroterapia em, 769-770 
manejo da via aérea em, 758-759 


monitorização, 770-771 

referências sobre, 772-773 

restauração da função cardíaca em, 762-770 

suporte da oxigenação em, 757-758 

tratamento pós-ressuscitação em, 771-772 

ventilação no, 759-762 

Suporte avançado de vida em pediatria (PALS), 1213, 1213q 

Suporte básico de vida (BLS), 744-756 
desfibrilação com desfibrilador externo automático em, 751-753 
determinação da falta de resposta em, 744 
manejo da via aérea em, 744-745, 746f 
objetivos do, 744 

procedimentos para vias aéreas obstruídas em, 755-756 
ressuscitação cardiopulmonar em, 744 

efetividade de, e contraindicações, 753-754 
passos para, em adultos, crianças e lactentes, 745t 
preocupações com a saúde do socorrista em, 755-756 
suporte com um ou dois socorristas em, 751 
restauração da circulação em, 748-751 
restauração da ventilação em, 745-748 

Suporte de vida, de emergência, See Suporte de vida cardiovascular de emergência. 

Suporte em espuma, IlOOf, 1101 
calibrador de tamanho para, llOlf 
Fomitos, 55, 487 

Suporte nutricional, 469-474 
adequado, 471-472 
alimentação enteral em, 472-474 

aumento da ingesta de nutrientes em, coleta de amostra de alimentos e métodos, 

475q 

diretrizes para o início da, 472q 

medicamentos que interagem com alimentos em, 476t 


momento oportuno de, 472 
na asma, 477 

na doença pulmonar obstrutiva crônica, 475, 477 
na síndrome da resposta inflamatória sistêmica, 474 
na ventilação mecânica, 474 
observações dos terapeutas respiratórios em, 471q 

para o paciente que necessita de terapia intensiva, 474, 474t, 1146-1147 na 
fibrose cística, 477 

para pacientes com doença respiratória, 470-471, 470q, 471q, 475q 
parenteral, 474 

pontos fundamentais sobre, 477-478 

preenchendo as necessidades globais de energia em, 469-470 
referências sobre, 478-479 

Suporte para a ventilação Do-not-intubate (DNI), 
critérios para seleção do paciente em, 1098, 1098q 
pressão positiva não invasiva, 1096 

Suporte ventilatório 

descontinuação, 1153-1184. See also Desmame, 
estratégias para a seleção, 960-962 
indicações fisiológicas para, 958t 
indicações para, 1046-1048 
indicações para, 958-959 

início e ajuste, 1045-1090. See also Ventilação por pressão negativa; See also 
Ventilação mecânica por pressão positiva, 
invasiva, 703-730. See also Via aérea endotraqueal (intubação). 
indicações para, 961-962 

mecânica, 1001-1043. See also Ventilação mecânica por pressão positiva; See also 
Ventilação por pressão negativa; See also Ventilador(es) mecânico(s). 
na insuficiência respiratória, 949-964. See also Insuficiência respiratória, 
no tratamento pós-agudo, 1271-1280. See also Ventilação por pressão negativa; See 
also VNIPP (ventilação por pressão positiva não invasiva). 

Suporte ventilatório invasivo, See also Ventilação mecânica por pressão positiva. 


indicações para, 961-962 
nos tratamentos pós-agudos, 1275-1276 
diretrizes da AARC para, 1273q-1274q 

Suporte ventilatório pós-operatório, pressão positiva não invasiva, 1096 

Surfactante exógeno, na síndrome da angústia respiratória aguda, 587-588 

Surfactante pulmonar, 145t, 147, 219-220. See also Surfactante. 
formação e função de, 147 

secreção de, pelos pneumócitos tipo II, 190-191, 192f 
Surto de inalação de antraz, 486 
Survanta. See Beractante. 

Susceptibilidade, à infecção, 54-55 
redução, 56-67 

Susceptibilidade do hospedeiro, à infecção, 54-55 
redução, 56-57 
Suspensões, 262 

Sustentação da decisão clínica, 125-126 

Symbicort. See Budesonida/fumarato de formoterol HFA. 

System 22 Mizer, 822t 


T 


Tabagismo 

como causa de doença pulmonar obstrutiva crônica, 505-506, 505f, 506f 
como causa do câncer pulmonar, 594, 596 
e doença pulmonar intersticial, Casos Clínicos, 536q 

Tamanho da partícula, aerossol, 802-803, 803f 
faixa de, 804f 

Tamiflu. See Oseltamivir. 

Tampão(ões), 269 
características de, 281 
nos rins, 287, 287f, 288f 
sangue total, 281 q, 282q, 282f 

Tampão isohídrico, 280 

Tampão mucoso, 923 

Tampões sanguíneos total 
classificação de, 28lq 
contribuição de, no sistema total, 282q 
equilíbrio de, 282f 

Tapete mucociliar, das vias aéreas de condução, 185, 185f, 186 

Taquicardia, 327 

Taquicardia, complexo QRS alargado, algoritmo, 763, 764f 

Taquicardia, complexo QRS estreito, algoritmo, 762-763, 763f 

Taquicardia complexo QRS alargado, algoritmo, 763, 764f 

Taquicardia sinusal, eletrocardiograma de, 356, 357f 

Taquicardia supraventricular (TSV), 762-763 
eletrocardiograma em, 762f 

Taquicardia ventricular (TV), 763 





eletrocardiograma em, 361-362, 361 f, 764f 
Regra Prática, 362 

Taquicardia ventricular ou fibrilação ventricular (TV/FV) sem pulso, algoritmo para, 

757f 

Taquifilaxia, 673 
Taquipneia, 328 

como um sinal de aumento do trabalho respiratório, 958 

Taquipneia do recém-nascido, transitória, 646-647 

Taquipneia transitória do recém-nascido, 646-647 

Taxa(s) de fluxo expiratório forçado (FEF), 403 
equações de regressão para os valores normais preditos, adultos caucasianos, 41 lt 
medida(s) do, 408-409 
representação gráfica de, 407f 
significância de, 413-414 

Taxa de fluxo inspiratório, 974, 1063f 
cálculos da, 1064q 

ajustes iniciais do ventilador para, 1061-1066, 1070q 

Taxa de fluxo inspiratório forçado (FIF), medidas de, 405-415 

Taxa de pico de fluxo expiratório (FEM), 403, 407f, 409, 413 
medida domiciliar da, no tratamento da asma, 515, 516t 
queda em, na resposta asmática, 513-514 

Taxa metabólica basal (TMB), 465 

TC. See Tomografia computadorizada. 

TCAR. See Tomografia computadorizada de alta resolução. 

TCUs. See Trocadores de calor e umidade. 

Tecidos nodais, 202 

Tecidos subcutâneos, do tórax, 334 

Técnica AP portátil, para radiografia de tórax, 433, 433q 


Técnica de difusão de bolhas, 778 

Técnica de transporte, para pacientes capazes de sentar, 36f 

Técnica expiratória forçad a(TEF), 935-936 

Técnico em enfermagem, 13, 14 

Técnico(s) em administração de oxigênio, 7-8 

TEF (técnica de expiração forçada), 935-936 

Telemedicina, 124-125, 125f 

Temperatura 

como uma função do tempo, por um grama de água, 97f 
corporal. See Temperatura corporal, 
e a energia interna da matéria, 94-95 
e evaporação de líquidos, 102 
e solubilidade dos gases, 109, 262 
Casos Clínicos sobre, 109q 

Temperatura corporal 

e a curva de dissociação de oxi-hemoglobina, 249, 250f 
observação da, no exame físico, 327 

Temperatura corporal e pressão, saturadas (BTPS), 111, 404 

Temperatura crítica, dos líquidos, 111 

Temperatura do gás inspirado, monitorização, 1149t 

Temperatura e pressão ambiente, saturadas (ATPS), 111 

Temperatura periférica da pele, 342 

Tempo de sustentação inspiratória, 974, 1064-1066 
cálculos, Casos Clínicos, 974q 

Tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa), 
manutenção do, na terapia com heparina, 564 

Tenda de névoa, 794 
fornecimento de oxigênio com, 1194t 


nebulizador de injeção de gás Misty Ox, 886 
Tendas de oxigênio, 888, 889f 
Tensão do oxigênio alveolar. See Oxigênio alveolar. 

Tensilon. See Edrofônio. 

Tensões de gás alveolar, 238-240, 240f. See also Dióxido de carbono alveolar; See also 
Oxigênio alveolar; 

Teofilina 

formulação(formulações) de, e dosagem, 517t 
indicações para o uso de, 518 

Teoria cinética, 105 

Terapeuta respiratório certificado (TRC), 12 
educação e credenciamento de, 18-21 

Terapeuta(s) respiratórios, 4, 12-13. See also Terapia respiratória, 
características profissionais de, 21, 21q 
como modelo de funções, 1227-1228, 1227q 
consequências de, 1230-1231 
credenciados, número de, 20t 
designações de, e credenciais, 18-21 

e função como educador, 1221-1232. See also Prevenção de doenças; See also 
Promoção de saúde; See also Orientação ao paciente. 

e função como técnico em enfermagem, 13, 18. Ver também sob condições ou doenças 
específicas. 

função contribuinte de, 14 

habilidades adicionais de, para a implementação de protocolos, 21q 
na promoção de saúde e prevenção de doenças, 1226-1227, 1227q, 1228q 
reembolso de, em locais de tratamentos alternativos, 1257 

Terapeutas respiratórios registrados (TRR), 12, 13 
educação e credenciamento de, 18-21 

Terapia (de reposição) com surfactante 
diretrizes da AARC para, 1214q 


na síndrome da angústia respiratória aguda, 587-588 
na síndrome da angústia respiratória, 646, 646t 
resposta PIP para, Casos Clínicos, 992q 

Terapia antifúngica, administrada por via inalatória, 688-689 

Terapia baseada em evidências, sistemas de suporte de tomada de decisões clínicas 

em, 125-126 

Terapia broncodiladora, aerosolizada, 9, 670-677 
agentes adrenérgicos em, 670-675. See also Agentes adrenérgicos 
broncodilatadores. 

agentes anticolinérgicos em, 675-677 
avaliação de, 674-675 
baseado na avaliação, 829-833 
diretrizes da AARC em, 831q-832q 
dose-resposta, 833 

frequência de avaliação em, 833, 833q 
monitorização do pico de fluxo em, 831 
protocolos de amostra para, 829-830, 830f 
resposta do paciente em, 831-833 
e a frequência cardíaca, Casos Clínicos, 209q 
eficiência de, 668, 669f 
escolha, Regra Prática, 675 
farmacologia de, 668-669, 670t 
frequência de alocação inadequada de, 19t 
indicações para, 508-510 
orientações ao paciente em, 833 
para lactentes e crianças, 1198t 
protocolos para, 23f 
Casos Clínicos, 22q 

receptores das vias aéreas e controle neural do pulmão em, 669, 670t 

terapia heliox e, 898 

vantagens farmacológicas da, 668 


Terapia broncodilatadora contínua (TBC), 833-837 
aumento da concentração de drogas em, 823 
computação das doses para, Casos Clínicos, 835q 
monitorização da resposta do paciente em, 834, 835t 
para pacientes pediátricos, 833-834, 834f 

Terapia broncodilatadora simpatomimética, 508 

Terapia cinética, 928-929, 930f 

Terapia com hélio-oxigênio, 846, 897-899 
diretrizes para, 898-899 
efeitos adversos de,., 899 
indicações para, 897-898 

para a obstrução da vias aéreas de grande calibre, Casos Clínicos, 223q 
solução de problemas, 899 

Terapia com heparina 
para trombose venosa profunda, 563-564 

nomograma baseado em peso para a administração de, 564t 
para a hipertensão pulmonar, 566 
para embolia pulmonar, 565 

Terapia com heparina não fracionada, 563-564 

Terapia com óxido nítrico, 689, 846, 895-897 
administração de, 896-897 
dosagens em, 895 
efeitos adversos de, 690 
efeitos fisiológicos de, 690, 895 
indicações para, 690, 895 
monitorização, 897 

na síndrome da angústia respiratória aguda, 588-589 
procedimento de retirada em, 897 
sistema de fornecimento para, 896-897, 896q 
toxicidade e efeitos adversos de, 895-896, 896q 
usos potenciais de, 895q 


Terapia com PAP (pressão positiva das vias aéreas), 915-916. See also CPAP; See also 

EPAP; See also PEP. 

aumento do gradiente de pressão transpulmonar em, 915, 915f 
na higiene brônquica, 937-939 
diretrizes da AARC para, 938q 
procedimento clínico para, 939q 

Terapia com pressão positiva das vias aéreas (PAP), 915-916. See also CPAP; See also 

EPAP; See also PEP. 

aumento do gradiente de pressão transpulmonar em, 915, 915f 
na higiene brônquica, 937-939 
diretrizes da AARC para, 938q 
procedimento clínico para, 939q 

Terapia com radiação. See Radioterapia. 

Terapia de expansão pulmonar, 903, 905-918 
abordagem para, seleção, 917, 918f 

aumento do gradiente de pressão transpulmonar em, 905, 905f 
inspirometria de incentivo em, 906-909. See also Inspirometria de incentivo, 
pontos fundamentais sobre, 917 
referências sobre, 918 

respiração com pressão positiva intermitente em, 909-915. See also RPPI 
(respiração com pressão positiva intermitente). 

uso intermitente da pressão positiva contínua nas vias aéreas em, 903-904, 915-917 
administração de, 917 
fisiologia da, 915-916, 1019-1021 
indicações para, e contraindicações, 916 
monitorização e solução de problemas, 917 
perigos e complicações em, 916 
sistema para, 916-917, 916f 

Terapia de umidificação, 775-790 
avaliação dos gases inspirados em, 790 
colocação de sondas termistoras em, Regra Prática, 783 


diretrizes da AARC para, durante a ventilação mecânica, 785, 786q 
equipamento de umidificação para, 778-783. See also Sistema(s) de umidificação. 
indicações para, 776-777, 776q 

na ventilação nasal com pressão positiva contínua nas vias aéreas, 1106 

neutra com aerossol, 790-795 

níveis de ajuste em, 785, 787 

níveis de calor e umidade recomendados em, 777t 

para lactentes e crianças, 1196, 1197q 

para pacientes com vias aéreas artificiais, 719-720 

pontos fundamentais sobre, 797-798 

recomendações da AARC para os ajustes em, 787 

referências sobre, 798-799 

reservatório e sistemas de alimentação para, 778f, 784-785, 784f 
seleção adequada de, 795-796, 796f 
seleção adequada, Casos Clínicos, 784q 
sistemas de aquecimento para, 783-784, 783q 
solução de problemas em, 787-790 
condensação, 787-789, 787f, 788f 
contaminação cruzada, 789-790 

Terapia farmacológica aerolizada, 801-841 
broncodilatação, 829-833. See also Terapia broncodilatadora, aerolizada. 
concentração de drogas no, 806 
controle da infecção em, 70q, 795, 806, 837-839 
efeitos pulmonares e sistêmicos da, 806 
equipamento de proteção individual na administração, 839 
medicações em, 667-692. See also Medicações aerolizadas. 
na ventilação mecânica, 835-837 

nebulização contínua em, para o broncoespasmo refratário, 833-835 
no tratamento pós-agudo, 1280 
objetivos da, 802 

orientações ao paciente sobre, 1246 
para lactentes e crianças, 1196 


diretrizes relativas à idade para, 1196t 
no suporte ventilatório, 1197q 
perigos da, 805-806. See also Medicações aerolizadas. 
pontos fundamentais sobre, 839 
precauções de transmissão em, 70q, 795, 806, 837-839 
proteção ambiental em, 837-839 
reatividade das vias aéreas em, 806 
referências sobre, 839-841 
sistema de administração para, 806-826 
atomizador com bulbo manual, 825 
bomba de spray, 825 

inalador dosimetrado, 806-812. See also Inalador(es) dosimetrado(s). 
limitações dos, 829, 829q, 829f 
nebulizador de nova geração, 825-826 
nebulizador de rede vibratória, 825 

nebulizador pneumático (a jato), 815-824. See also Nebulizador(es) 
pneumático(s) (a jato) 
nebulizador ultrassónico, 824-825 

pó seco inalatório, 812-815. See also Inalador(es) de pó seco. 

Regra Prática na seleção, 829 
seleção, 826-829, 828f 

vantagens e desvantagens de, 826t 
ventilação percussiva intrapulmonar em, 837 

Terapia heliox. See Terapia com hélio-oxigênio. 

Terapia na síndrome apneia-hipopneia do sono, CPAP nasal em, 1281-1283 

Terapia respiratória, 4 
em ambientes alternativos, 1255-1288 

Terapia rotacional contínua, 928-929, 930f 

Terbutalina 

interações alimentares com, 476t 
formulação(ões) de, e dosagem, 517t 


Termistores, 403 

Termodinâmica, Primeira Lei da, e transferência de calor, 95-96 

Teste de Allen modificado, 369-370, 370f 

Teste de esforço, 1239-1241 
contraindicações para, 1239 
diretrizes da AARC, 1240q-1241q 
para hipoxemia e/ou avaliação da desaturação, 

parâmetros fisiológicos indicativos de limitação cardíaca e ventilatória, 1239t 
parâmetros fisiológicos medidos em, 1239q 

Tetralogia de Fallot, 653 

TFI (taxa de fluxo inspiratório), medidas da, 405-415 

Theodur. See Teofilina. 

Theovent. See Teofilina. 

Tiffeneau, Robert, 11 

Tilade. See Nedocromil sódico. 

Timoma, tomografia axial computadorizada da, 451f 

Tipo(s) de controle, na ventilação mecânica, 982-984 
adaptativo, 982-983 
autocontrole do ponto de ajuste, 982 
baseado em conhecimento, 983 
em loop aberto, 982 
em loop fechado, 982-984 
ideal, 983 

ponto de ajuste, 982 

rede neural artificial, 983-984 

servo, 982 

Tipo de sucção tonsillar, 694f 

Tipo de sucção Yankauer, 694f 


Tiragens, 332 

Tiragens intercostais, 332 

Tiragens supraclaviculares, 332 

Titulação da oxigenoterapia, protocolo para, 24f 
Casos Clínicos, 22q 
Cleveland Clinic Foundation, 891f 

TMB. See Taxa metabólica basal. 

TOBI. See Tobramicina, inalatória. 

Tobramicina, inalatória, 686 
avaliação da terapia com, 687 
e aminoglicosídeos, efeitos colaterais de, 687q 
efeitos adversos de, 687 
formulação(formulações) de, e dosagem, 686t 
interações alimentares com, 476t 
nebulizadores usados na administração de, 687 
para lactentes e crianças, dosagens e comentários, 1198t 

Tolerância ao desmame, formulário de documentação para, 49f 

Tomografia computadorizada (TC) 
de alta resolução, 436 
de hidrotórax, 439, 439f 
do tórax, 435-436, 450f 
exame tridimensional com, 436-437, 436f 

Tomografia computadorizada de alta resolução (TCAR), 436 
nos subtipos específicos de doença pulmonar intersticial, 444, 528 
sensibilidade da, na detecção de doença pulmonar obstrutiva, 447, 448f 

Tomografia computadorizada helicoidal, 561 

Tomografia por emissão de pósitrons (PET), 600 
no diagnóstico e estadiamento do câncer de pulmão, 600, 601-602 


Tonsilas, 170-171 


Tonsila(s) faríngea(s), 175f 
Tonsila(s) palatina(s), 175f, 177, 177f 
Tonsilas linguais, 177 
Tônus venoso simpático, 204 

Toracocentese, no diagnóstico da etiologia do derrame pleural, 543, 545-546, 546f 
Toracoscopia, 546-547 

Toracostomia torácica, e sistema de tubos, 550-551, 551f 
Toracostomia, e sistema de tubos, 550-551, 551f 
Toracotomia torácica, e sistema de tubos, 546, 546f 
Toracotomia, e sistema de tubos, 546, 546f 
Tórax, 155 

brônquios em, 180-183. See also Brônquio(s). 
características superficiais de, 155, 156f 
cavidades pleurais de, 165-166 
configuração em, 331, 331f 
na expansão, 333-334, 333f 
palpação em, 333-334, 333f 
tecidos da pele e subcutâneos em, 334 
costelas e movimentação das costelas em, 159, 160f 
doenças de. See Doenças neuromusculares, e distúrbios, 
estrutura esquelética do, 157-159, 158f, 159f 
estrutura muscular do, 159-165 
imagens de, 431-454. See also Imagens torácicas, 
mediastino do, 166. See also Mediastino. 

músculos respiratórios do, 159-165. See also Músculos da respiração, 
observação e exame de, 331-334 

padrões respiratórios anormais em, 332-333, 332t 
percussão torácica em, 334 
parede do. See also Parede torácica, 
e componentes, 156-159 


inervação somática de, 172, 172f 
posicionamento do coração e grandes vasos em, 198f 
pulmões em, 166-168. See also Pulmão (pulmões), 
traqueia em, 180-182. See also Traqueia, 
vista em secção transversal do, 157f 

Tórax instável, consequências respiratórias do, 621 

Tosse dirigida, 933-935 
diretrizes da AARC para, 933q-934q 
técnica convencional de, 933, 935 
técnica modificada de, 935-937 

Tosse huff, 935-936 

Toxicidade por oxigênio, 870-871 
e pressão parcial de oxigênio, relação entre, 870t 
evitar, Regra Prática, 871 
na ventilação mecânica, 1039 
para a oxigenoterapia hiperbárica, 894, 894q 

Trabalho respiratório, 226-228, 227f, 959-960 
com tubo endotraqueal, Casos Clínicos, 1017q 
estenose da válvula mitral e, Casos Clínicos, 200q 
índices de, para a descontinuação da ventilação, 1159t 
medidas, 1016-1017 

monitorização, na ventilação mecânica, 1126-1132 
avaliação do movimento ventilório, 1127-1128 
índice de respiração superficial e rápida, 1128 
medida da capacidade vital, 1128 
medida da pressão inspiratória máxima, 1128 
medida do custo de oxigênio, 1127 
monitorização da pressão esofágica, 1127 
pletismografia indutiva respiratória, 1128 
na doença pulmonar, 227, 227f, 228f, 332-333 
na insuficiência respiratória, 955-956 


na ventilação mecânica por pressão positiva, 1016-1017 
no suporte ventilatório, 1016-1017, 1126-1127, 1127f 
aumentado, 1040 
Casos Clínicos, 1017q 
continuum dos, 1016f 
sobrecarga, 1054-1055, 1055q 
processos metabólicos em, 227-228 
sítio de disparo e, 1018 

valores normais/variação de parâmetros para, 1293, (Apêndice 4) 

Traçados gráficos, ventilador, 1130-1132 
Casos Clínicos, 1130q 

na ventilação mecânica, de recém-nascidos e lactentes, 1209f 
para fluxo, pressão e volume, 1136f-1137f, 1138f 
propósitos da, 1132q 
Regra Prática, 1131 

Transdutor de pressão com extensômetro, 107, 107f 

Transferência de calor, 95-96 

Transmissão, de agentes infecciosos 

modos de, 55-56, 55t 

interrupção, 57 

Transmissão de oportunistas, 56 
Transmissão obrigatória, 56 

Transmissão pelo ar, de agentes infecciosos, 55t, 56 
Transmissão pelo contato, de agentes infecciosos, 55, 55t 
Transmissão por gotículas, de agentes infecciosos, 55-56, 55t 
Transmissão por veículo, de agentes infecciosos, 55t, 56 
Transmissão por vetor, de agentes infecciosos, 55t, 56 
Transmissão preferencial, 56 


Transplante de células-tronco hematopoiéticas (TCTH), 
heme, estrutura do, 245f 
meio ambiente protetor em, 69-70 

Transplante de pulmão 

curva de sobrevivência em, de acordo com o diagnóstico pré-transplante, 512f 
indicações para, 511-512, 536 
na fibrose cística avançada, 660 
na hipertensão pulmonar, 567 

Transporte ativo primário, 275, 298-299, 299f 

Transporte de dióxido de carbono, fisiológico, 251, 252f 
dissolvido no plasma, 252 
em combinação química com proteínas, 252 
ionizado na forma de bicarbonato, 252-253 
mecanismos de, 251-252 

Transporte de gás, fisiológico, 237-238 
anormalidades do, 254-260 
dióxido de carbono, 251-254 
oxigênio, 244-251 
pontos fundamentais em, 260 
referências sobre, 260 

Transporte de oxigênio, oxigênio combinado quimicamente em, 245-247 
carga e descarga de oxigênio em, 247-251. See also Oxigenação, 
oxigênio dissolvido fisicamente em, 244-245 

Transporte do paciente, 73 
neonatal e pediátrico, 1213, 1215q 
Precauções com as Gotículas em, 70q 
Precauções de Contato em, 69q 
Precauções para a Transmissão pelo Ar em, 70q 
ventiladores ativados pneumaticamente em, Regra Prática, 967 

Transposição de grandes artérias, 653 


Casos Clínicos, 655q 

Transtorno encefálico, e consequências respiratórias, 619-620 

Transtornos esqueléticos torácicos, e consequências respiratórias, 620-621 

Transudato, 438 

Transverso do abdome, origem, inserção, 
inervação, e ação de, 160t 

Trapézio, 164, 164f 

origens, inserções, inervação e ação dos, 160t 

Traqueia, 175f, 180-182, 181f, 188f 

comprimento do, 181 

desvio do, nos transtornos torácicos, 330 

divisão dos, em brônquios direito e esquerdo, 168 

e brônquios, 180-183 

histologia da parede dos, 184-187, 185f 

lesões do, em intubação endotraqueal, 716-717 

movimento normal dos, 182 

musculatura lisa do, 185f, 187 

trajeto dos, no tórax, 182, 182f 

vista transversal dos, 182f 

Traqueostomia. See also Procedimento de traqueotomia. 
decisão de trocar para, da intubação endotraqueal, 713, 713q 
estabelecimento, 713-715 
manutenção de, 723-725 
equipamento para, 723q 

solução de problemas de emergência em, 724-725 
remoção do tubo em, 725-730, 1165q, 1168q. See also Extubação; See also 
experiência em respiração espontânea, 
tubos e aplicadores em, 705-706, 706f 
vantagens e desvantagens de, 704t 

Tratamento com implantação de marca-passo, 770 


Tratamento pós-agudo, 1257-1258 
avaliação do local e do serviço de suporte para, 1260, 1262 
avaliação do paciente em, e documentação, 1283-1285 
avaliação e seguimento em, 1278, 1280 
desinfecção e manutenção do equipamento em, 1285 
disciplinas das equipes envolvidas em, 1260, 1260t 
oxigenoterapia em, 1263-1271 
paliativo, 1285-1286 

planejamento de alta como base para, 1260-1262 
pontos fundamentais sobre, 1286 
referências sobre, 1287-1288 
suporte ventilatório em, 1271-1280 
critérios para, 1272q 
em casa, 1272-1275 

invasiva versus não invasiva, 1275-1278 
locais para, 1272 
padrões e diretrizes para, 1272 
pressão negativa, 1278 
pressão positiva, 1276-1278, 1277t 
seleção do paciente para, 1271, 1272t 
terapia com aerossol neutro em, 1280 
terapia e desobstrução da via aérea em, 1280-1281 
terapia farmacológica aerolizada em, 1280 

Tratamento respiratório baseado em hospitalização, elementos de qualidade, 18-22 

Tratamento subagudo, 1257-1258 
resumo de alta em, 1284 
triagem e programa de tratamento para, 1284 

Trato de condução interatrial, 353f 

Trato respiratório. See also Via(s) aérea(s). 
barreira hematogasosa de, 191-193 
circulação pulmonar em, 168-170, 168f 


desenvolvimento dos, 142-147, 152f 
modificações histológicas em, 146f 
ramificação em, 145t 

inervação aferente do, e receptores, 173-174 

inervação eferente do, e neurotransmissores, 172-173, 173f 

inferior, 180-193, 181f, 181t. See also Alvéolo(s); See also Barreira hematogasosa; 

See also Bronquíolo(s); See also Brônquio(s); See also Traqueia. 

irrigação sanguínea brônquica para, 170 

padrões característicos do fluxo gasoso através, 223, 224 

pós-natal ou no lactente, 152-155, 152f 

desenvolvimento vascular e nervoso em, 153 
inferior, e alvéolos, 153 
superior, 152-153 
produção de muco em, 186 

receptores pulmonares e, 173-174, 308-313, 669, 670t 

superior, 174-180, 175f. See also Cavidade bucal; See also Cavidade nasal; See also 
Laringe;. 

definição de, 174 
funções de, 174q 

Trauma por laceração, via aérea, 584, 586 

Trauma por volume, 1037 
na displasia broncopulmonar, 649 
na hiperventilação alveolar, 582-584, 586 
na síndrome por aspiração de mecônio, 647 

Trauma torácico fechado, pneumotórax no, 547 

Trauma torácico penetrante, pneumotórax no, 547 

Traumatismo cranioencefálico fechado, na ventilação mecânica por pressão positiva, 

1032 

Traumatismo torácico. See Lesão torácica. 

TRC. See Terapeuta respiratório certificado. 


Treinamento cruzado, na terapia respiratória, 30 

Treinamento do terapeuta, não profissional, 1225q 
no suporte para a ventilação domiciliar, 1275 
Regra Prática, 1260 

Treinamento muscular ventilatório, 1243-1245 

Treprostinil, para a hipertensão pulmonar, 567 

Tripoidismo, observação de, 326 

Troca de postura do paciente, na terapia de drenagem postural, 928, 930f 
contraindicações para, 928 

Trocadores de calor e umidade (TCUs), 779, 780-783, 1068 
avaliação do desempenho dos, 790 
comparações entre os, 781t 
design e padrões de desempenho para, 781-782 
posicionamento dos, 782-783, 782f 
prevenção da infecção nosocomial pelo uso de, 782 
Regra Prática, 790 
tipos de, 780 

Trocas gasosas, 237-238, 1118-1124. See also Relação ventilação/perfusão. 
alveolar, 238-240. See also Ventilação alveolar. 

análise da, e monitorização, 365-381, 1118-1124. See also Análise da gasometria 
arterial (GSA). 

capnometria e capnografia em, 391-395, 1123, 1124q. See also Capnometria, 

capnografia. 

definição de, 366 

invasiva e não invasiva, 366 

na terapia intensiva, 1118-1124. See also Oxigenação; See also Ventilação, 
oximetria em, 386-391. See also Oximetria; See also Oxigenação, 
pontos fundamentais de, 396 
referências sobre, 396-397 
anormalidades do, 254-260 

comprometimento da remoção do dióxido de carbono em, 259-260 


comprometimento do fornecimento de oxigênio em, 254-258 
disóxia em, 258-259 

fornecimento de oxigênio para os tecidos em, 247-251, 254-258 
gradiente de difusão em, no organismo, 238 
mecanismos de difusão nas, 240-242 
medidas do oxigênio inspirado em, 366-367 

Monitorização, 381-386. See also Monitorização da gasometria arterial. 

pontos fundamentais sobre, 260 
referências sobre, 260 
Shunts anatômicos em, 201, 242, 255 
transporte de dióxido de carbono e, 251-254 

transporte de oxigênio em, 244-251. See also Transporte de oxigênio, 
variações de, 242-244 

ventilação/perfusão em, regional, 242-243. See also Relação ventilação/perfusão. 
ventilatória normal, 242 

Trocas gasosas associadas ao perfluorocarbono, 588 
Trombina, subprodutos de, 559 
Trombocitopenia, 346 
Trombócitos, 344 

Tromboembolia pulmonar, angiografia por TC de, 436f 

Trombose venosa profunda (TVP), 556-565 
características clínicas do, 558-559 
condições predisponentes para, 557q 
diagnóstico de, 559-562 

eletrocardiograma em, 558 
gasometria arterial em, 559 
níveis de dímero-D em, 559 
radiografia de tórax na, 558 
etiopatogenia da, 556 
fisiopatologia da, 557-558 
nas extremidades inferiores, teste para, 559-560 


patologia dos, 556-557 
prevalência de, 556, 556t 
profilaxia de, 563, 563t 
terapia para, 563-564 

Tronco encefálico, 619. See also Bulbo; See also Ponte, 
no controle extrínseco do sistema cardiovascular, 209-212, 210f 
visão dorsal de, 306f 

Tronco pulmonar, 168f 
vista em secção transversal, 157f 

TSV. See Taquicardia supraventricular. 

TTPa. See Tempo de tromboplastina parcial ativada. 

Tuba(s) de Eustáquio, 177 
abertura das, 175f 

Tuberculoma, 498 

Tuberculose, 497 
derrame pleural em, 544 
diagnóstico de, 498-499 
e silicose, associação de, 530 
epidemiologia da, 497-498 
extrapulmonar, 498-499 

papel do terapeuta respiratório no tratamento da, 499-500 

pneumonia no, 498 

radiografia de tórax na, 498 

recomendações de tratamento para, 499 

referências sobre, 500-501 

sinais e sintomas de, e diagnóstico, 498 

tomada da história em, a importância de, 499 

vias de infecção em, 56, 484-485, 485t 

vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t 


Tubinômetros, 403 


Tubo de Carlen, 11 

Tubo de Pitot, 116 

Tubo de Thorpe, 860, 862-864, 863f 
comparação entre compensada e não compensada, 864f 
compensada, 864 
não compensada, 862-864 
posição de flutuação no, 863f 
pressão compensada, 862 

Tubo(s) de traqueostomia, 703, 705-706, 706f 
fenestrado, 729-730, 729f 
obstruído, causas de, 724-725, 724f 
posicionamento por imagens do, 451 

remoção das, 725-730. See also Experiência em respiração espontânea; See also 
Extubação. 

seleção do tamanho de, 714 
tamanhos do, 715t 

tamanhos pediátricos até de adulto do, 715t 
troca, 724 

Tubo de traqueostomia fenestrado, 729-730, 729f 

Tubo de traqueostomia que permite a fala, 718, 719f 

Tubo de Venturi, 116, 116f 

Tubo(s) endotraqueal(is), 703-705, 703f 
de dupla luz, 703-705, 705f 
imagens de, 449, 452f, 703 
indicador radiopaco em, 703 
obstruído, solução de problemas, 724-725, 724f 
para lactentes e crianças, tamanhos, 1199t 
posicionamento de 
Casos Clínicos, 183q 
Regra Prática, 451 
ventilação a jatos, 703-705, 705f 


Tubo para centrifugação, 387, 387f 
Tubos de vias aéreas, 703-706 
Tubulo em T, 202f 

Tumor de Pancoast, tratamento de, 605 
Turbuhaler (Astra Draco), 813, 814f 
TV. See Taquicardia ventricular. 

TVP. See Trombose venosa profunda. 


u 


Umidade 

e evaporação de líquidos, 102 
medidas clínicas do, 104 

Umidade absoluta, 102 

Umidade relativa (UR) 
conteúdo de vapor d’água e, 104f 
e evaporação de líquidos, 102-104 
manutenção de, para prevenir o risco de incêndios, 42 

Umidificador com capilar passover, 779-780, 779f 

Umidificador condensador higroscópico, 104f 

Umidificadores com membrana passover, 779-780 
tipo capilar, 779f 

Umidificadores com reservatório passover, 779 
Umidificadores condensadores hidrófobos, 780, 781f 
Umidificadores condensadores higroscópicos, 780, 781 f 
Umidificadores de bolhas, 779 
não aquecidos, umidade fornecida por, 779t 
Unidades do SI (Systeme Internationale), 94-95 
Uniphyl. See Teofilina. 

Urina, 285 

Urinotórax, derrame pleural transuda tivo em, 543 

Uroquinase, terapia trombolítica com, 564 

Uso bloqueador H 2 , e risco de pneumonia, 497 

Uso de antiácidos, e risco de pneumonia, 497 

Uso de bloqueador da histamina, e risco de pneumonia, 497 





Utensílios, proteção, 72-73 
Úvula, 175f, 177, 177f 

Uvulopalatofaringoplastia (UPFP), 637 


V 


V/Q (relação ventilação/perfusão), 243 
alterações na, e efeitos, 243, 243f 
desequilíbrio, 255-256, 259-260, 950-951 

causas de, modelos de, 1119f 

efeitos do oxigênio suplementar sobre, 951 f 

em lactentes, 155 

diferenças regionais em, causas de, 243-244, 244t 
na hipercapnia oxigênio - induzida, 310-313, 312f 
na ventilação mecânica, 1009-1010 

VA (ventilação alveolar), 232-235, 238, 424, 1080-1081, 1080q 
alterações em, efeitos de, 234, 235t 
Casos Clínicos, 234q 
cálculo da, 232 

e tensões de gás alveolar, 240f. See also Dióxido de carbono alveolar; See also 
Nitrogênio alveolar; See also Oxigênio alveolar. 
na ventilação mecânica, 1009, 1080-1081, 1207 
Casos Clínicos, 1009q 

Vacina antipneumocócica, indicações para, na doença pulmonar obstrutiva crônica, 

511q 

Valéculas, 175f, 178 

Validação do desempenho, na análise da gasometria arterial, 378 

Valor do limite inferior de normalidade (LIN), 402, 413 
determinação do, para VEFi/CVF em pacientes adultos, 427, 427t, 429 

Valor normal previsto, na prova de função pulmonar, 402, 402t 

Válvula aórtica, 199 
cúspides da, 200f 
posicionamento da, 198f 

Válvula bicúspide. See Válvula mitral. 





Válvula de alívio com disco metálico frangível, 849 

Válvula de alívio com mola, 849 

Válvula de alívio com pino fusível, 849 

Válvula de flutter, 941, 94 lf 

Válvula de Heimlich, 550 

Válvula de Passy-Muir, 718, 719f 

Válvula de pressão com vazamento, Casos Clínicos, 860q 

Válvula mitral, cardíaca, 199, 199f 
cúspides da, 200f 
posicionamento da, 198f 

Válvula pulmonar (da artéria pulmonar), cardíaca, 199 
cúspides da, 200f 
posicionamento da, 198f 

Válvula redutora de alta pressão ajustável, 859, 860f 

Válvula redutora de alta pressão de múltiplos estágios, 859-860 

Válvula redutora de alta pressão pré-calibrada, 859, 859f 

Válvula tricúspide, cardíaca, 199, 199f 
cúspides da, 200f 
posicionamento da, 198f 

Válvula trifásica, no sistema de cateter vascular, 372, 373f 

Válvulas atrioventriculares (AV), 199, 199f 

Válvulas cardíacas, 198, 198f, 199, 199f 
como observados a partir da base do coração, 200f 
transtornos das, 199 

Válvulas de segurança e alívio, dos cilindros de gás, 849 

Válvulas redutoras de alta pressão, 858-860 
com vazamento, Casos Clínicos, 860q 


uso adequado de, 860, 861q 

Válvulas redutoras de pressão, 858-860 
com vazamento, Casos Clínicos, 860q 
uso adequado de, 860, 861q 

Válvulas semilunares, cardíacas, 199 

Válvulas, dos cilindros de gás, 847, 849, 849f 

Válvula(s) zona(s), 855, 856 

Vancenase AQ. See Beclometasona. 

Vancenase Pockethaler. See Beclometasona. 

Vanceril. See Beclometasona. 

VAP (ventilação assistida proporcional), 10, 1051, 1154 
efeitos fisiológicos de, 1026 
na descontinuação da ventilação, 1173 

Vaponefrin. See Epinefrina racêmica. 

Vapor d’água, efeito do, sobre os cálculos da lei dos gases, 109, 111 
e conteúdo, em temperaturas selecionadas, 103t 
e umidade absoluta, para gases saturados, 102f 
Pressão de vapor d’água, 102 

Vaporização da força capilar (VFC), 785 

Vaporização, de líquidos, 101-102, 101f 

Variação percentual, Regra Prática, 414 

Variáveis condicionais, no ciclo ventilatório, 975 

Variáveis de controle, na ventilação mecânica, 969-971 

critérios para determinação, 971 f 

Variáveis de fase, do ciclo respiratório (ventilador mecânico), 971-975 
basal, 975 

cálculos, Casos Clínicos, 973q 


ciclo, 974-975 
condicional, 975 

critérios para determinação, 972f 
disparo, 971-973 
limite, 973 

Variável basal, no ciclo ventilatório, 975 

Variável ciclo, do ciclo respiratório, 971, 974-975 

Variável controle de fluxo, na ventilação mecânica, 970-971, 971f, 989t 
ajustes iniciais para, 1061-1066 

Variável de controle de fluxo inspiratório, na ventilação mecânica, 970-971, 971f, 
989t.Ver também fluxo. 

Variável de disparo, do ciclo respiratório, 971-973 
Variável de disparo por fluxo, 972-973 
Variável de tempo expiratório, 989t, 1063f 
Variável de tempo inspiratório, 989t 
Variável limite, do ciclo respiratório, 971, 973 
Variável pressão (P), 989t 
Variável tempo, 989t 
Variável volume (V), 989t 

Varicela, vias de transmissão para o agente infeccioso, 55t, 56 

Vasculatura. Ver também a vasculatura específica como por ex. a vasculatura pulmonar • 
artéria(s) coronária(s), veia(s) coronária(s), etc. 
controle local e central do, 205-212 

Vasculatura arterial, 204 

Vasculatura brônquica, receptores das vias aéreas e efeitos sobre, 670t 
Vasculatura periférica, regulação local e central de, 206 

Vasculatura pulmonar, 168-170. See also Artéria(s) pulmonar(es); See also Veia(s) 


pulmonar(es). 

desenvolvimento dos, 145t 
dos lactentes, 153 

receptores das vias aéreas e efeitos sobre, 670t 
Vasculatura sistêmica, e circulação, 203-205 
Vasoconstrição, 205 
Vasodilatação pulmonar, 205 

Vasodilatadores pulmonares, administrados por via inalatória, 689-690 

Vasopressina, no suporte avançado de vida em cardiologia, 769t 

Vasos de capacitância, 204 

Vasos de condutância, 204 

Vasos de intercâmbio, 204 

Vasos de resistência, 204 

VATER, anomalias VACTERL, 652 

VC (volume corrente), 216, 403, 415 
baseado no peso corporal ideal, 1059t 
inspirado versus expirado, 1123 
medida do, 415 
monitorização, 422, 423f 
na ventilação mecânica, 989t, 1013-1014 
ajustes de, 1081-1083 
ajustes iniciais para, 1057-1060, 1063f 
baseado na doença ou condição, 1060t 
Regra Prática, 1060 

de recém-nascidos e lactentes, 1204, 1207, 1207q 
monitorização, 1123, 1127, 1149t 

VCO 2 (produção de dióxido de carbono), medida e cálculo de, 466, 468, 468q 

VD (ventilação espaço morto), 232, 233 
aumentada, causas de, 259 


VD/VT (relação espaço morto/volume corrente), 234, 1081-1082, 1121-1122 
determinação, 234q, 1122 

VDF (volume diastólico final), 206-207, 207f 
aumento da frequência cardíaca e efeito sobre, 209 

VEC (ventilação espontânea contínua), 979-982, 982t, 1052 
diferenciação do algoritmo, de outros modos, 980f 
pressão adaptativa controlada, indicações para, e exemplos, 997 
pressão controlada, indicações para, e exemplos, 994-995 

VEC-DC (ventilação espontânea contínua de duplo controle), 982t 

Vecurônio, 1035 

VEC-VC (ventilação espontânea contínua com volume controlado), 982t 

VEFo ,5 (volume expiratório forçado em meio segundo), 412-413 

VEFi (volume expiratório forçado no primeiro segundo), 403 
aumento no, e reversibilidade da condição obstrutiva das vias aéreas, 414 
equação de regressão para os valores normais preditos, adultos caucasianos, 41 lt 
medida do, 408 

na doença pulmonar intersticial, 506-507 
na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 
reduzido, diferenciação de, Casos Clínicos, 411q 
representação gráfica de, 407f 
significância de, 413 

VEFi/CVF (relação volume expiratório forçado no primeiro segundo para capacidade 

vital), 408 

determinação, a partir dos resultados das provas de função pulmonar, 427, 429 
equação de regressão para o limite inferior de normalidade, em adultos, 427t 
equação de regressão para os valores normais preditos, adultos caucasianos, 41 lt 
na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 
significado de, e Regra Prática, 413-414 

Veia cava inferior, via no coração, 201f 

Veia cava superior, via, no coração, 199f, 201f 


Veia(s) coronária(s), 201-202, 201f 

Veia(s) pulmonar(es), 168-169, 168f, 189f, 201f 
sangue oxigenado nas, Regra Prática, 169 
via da, no coração, 199f 
vista em secção transversal, 157f 

Veia(s), 204 

Venostase, redução da, 928 

Ventavis. See Iloprosta. 

Ventilação, 215-236. See also Respiração, 
capnografia, 1123, 1124q 

de suporte não invasiva. See VNIPP (ventilação com pressão positiva não invasiva). 
de suporte. See Suporte ventilatório. 
indicadores de, 1158t 
monitorização, 1175-1177 
na descontinuação da ventilação 
definição do processo de, 216 
diferenças regionais em, 229-230, 230f 
distribuição de, 228-231 
efetividade de, 231, 234-235, 1121-1124 
eficiência de, 231-234 
expansão torácica em, 229 

expressão da fórmula de, 232. See also Equação de movimento, 
fatores locais em, 230-231 

gradientes de pressão transpulmonar em, 330, 229 
gravidade em, 228-229 

mecanismos de, 159-165, 216-226, 967-968. See also Mecânica da ventilação, 
minuto, 232. See also Volume minuto. 

modificações da pressão e gradientes em, 1002-1007, 1003f. See also Dióxido de 
carbono arterial. 

monitorização da terapia intensiva de, 1121-1124, 1129t. See also Dióxido de 
carbono arterial. 


movimento dos músculos em, 159-165 
padrão na avaliação de, 1122 
parâmetros de, valores normais/variações, 1291 
pontos fundamentais de, 235 

reduzida, e resposta fisiológica, 955. See also Doenças neuromusculares. 
referências sobre, 236 

relação espaço morto/volume corrente, 1122 

respiração única. See also Respiração (ventilação) espontânea. 

restauração de emergência da, 745-748, 745t, 759-762 

trabalho respiratório, 226-228. See also Trabalho respiratório. 

volume corrente inspirado versus expirado, 1123 

volumes de gases inspirados e expirados, 1122-1123 

Ventilação alveolar (Va), 232-235, 238, 424, 1080-1081, 1080q 

e tensões de gás alveolar, 240f. See also Dióxido de carbono alveolar; See also 

Nitrogênio alveolar; See also Oxigênio alveolar. 

cálculos de, 232 

modificações em, efeitos de, 234, 235t 
Casos Clínicos, 234q 

na ventilação mecânica, 1009, 1080-1081, 1207 
Casos Clínicos, 1009q 

Ventilação assistida proporcional (VAP), 10, 1051, 1154 
efeitos fisiológicos da, 1026 
na suspensão da ventilação, 1173 

Ventilação boca-a-boca, 746-747, 747f 
para crianças e lactentes, 747 

Ventilação boca-a-estoma, 747-748 

Ventilação boca-a-nariz, 747, 748f 

Ventilação por liberação de pressão nas vias aéreas (APRV), 10 
efeitos fisiológicos de, 1021, 1022-1024 
modos de controle do padrão ventilatório em, 981 
na síndrome da angústia respiratória aguda, 586 


Ventilação com pressão positiva não invasiva. See VNIPP (ventilação com pressão 

positiva não invasiva). 

Ventilação com relação inversa, 10, 585 

Ventilação com suporte adaptativo (ASV), 10, 982-983, 1051, 1052, 1154 
efeitos fisiológicos de, 1026 
na descontinuação da ventilação, 1171-1172 
na ventilação mandatória intermitente, 995-997 
nos modos de ventilação controlados por pressão, 995-998 

Ventilação com suporte de volume, 10, 1051, 1154 
na descontinuação da ventilação, 1172-1173 

Ventilação com suporte pressórico. See VSP (ventilação com suporte pressórico). 

Ventilação controlada por fluxo, formas de onda na, 986f, 988, 1064, 1065f 

Ventilação de alta frequência (VAF), de recém-nascidos e lactentes, 1210-1211 
desmame da, 1211 
efeitos cardiovasculares de, 1211 
indicações para, 1210q 
na síndrome da angústia respiratória, 646 
na síndrome por aspiração de mecônio, 648 
parâmetros de, 585, 961, 994, 1056-1057, 1087 

Ventilação de resgate, 745t 

Ventilação em pacientes pediátricos. See Recém-nascidos, e lactentes. 

Ventilação espaço morto (VD), 232, 233 
aumentada, causas de, 259 

Ventilação espontânea contínua (VEC). See VEC (ventilação espontânea contínua). 

Ventilação mandatória contínua (VMC). See VMC (ventilação mandatória contínua). 

Ventilação mandatória contínua disparada a tempo, 1053-1054 

Ventilação mandatória intermitente sincronizada (VMIS), 10, 980, 993, 1052, 1054. 

See also VMI-VC. 

dióxido de carbono arterial em, ajustes para, 1083, 1083q 


diretrizes para os parâmetros iniciais em, 1070q 
e modo de ventilação por pressão de suporte, 1054-1055, 1170 
Casos Clínicos, 1170q 
na ventilação mecânica, de lactentes, 1204 

no desmame da ventilação mecânica, 1154, 1167-1168, 1173-1175, 1176t 
Casos Clínicos, 1169q 

cálculo do volume corrente espontâneo, Casos Clínicos, 1177q 
vantagens e desvantagens de, 1054t 

Ventilação mandatória minuto (VMM), 10, 1051, 1154 
na descontinuação da ventilação, 1170-1171, 1173-1175, 1176t 
vantagens da, 1171q 

ventiladores fornecendo o modo de, 1170, 1171 

Ventilação mecânica, 9-10. See also VNIPP (ventilação com pressão positiva não 
invasiva); See also VPN (ventilação por pressão negativa); See also Ventilação 
mecânica por pressão positiva. 

Ventilação mecânica líquida, 588 

Ventilação mecânica por pressão positiva, 9-10, 9f, 10f, 975-985, 1011-1043, 1049 
ajuste(s) em, 1068-1090 

concentração de oxigênio, 1072-1073 

controle da pressão, com aumento do tempo inspiratório, 1077-1079 

erros de calibração e efeito sobre o circuito do paciente, 987-988 

pressão positiva expira tória final, 1072-1077 

ventilação com pressão de suporte, 1084 

ventilação, 1080-1088, 1085t 

volume corrente e frequência, 1081-1084 

avaliação de, após os ajustes iniciais, 1068-1072, 1071q. See also Sistema paciente- 
ventilador. 

bloqueio neuromuscular em, 1035 
Calorimetria indireta, diretrizes da AARC, 467q 
complicações de, 1035-1041 
considerações iniciais em, 1048-1051 


controlada por volume versus controlada por pressão em, 988-989, 1050-1051 
definição de, 9 

descontinuação, 1153-1184. See also Desmame, 
desenvolvimento dos, 7t-8t, 8, 9-10 
efeitos adversos de, 1017-1018 
efeitos da 

nos modos ventilatórios específicos, 1019-1028 
sobre a função cardiovascular, 1028-1031 
sobre a mecânica ventilatória, 1011-1017 
sobre a oxigenação, 1007-1008 

sobre as mudanças de pressão e gradientes, 1002-1007, 1003f, 1004t 
sobre as trocas gasosas respiratórias, 1008-1011 
sobre outros sistemas do organismo, 1031-1035 
efeitos fisiológicos de, 1019-1028. See also os modos ventilatórios específicos. 
estabelecimento da via aérea em, 1050. See also Manejo da via aérea; See also 
Via(s) aérea(s) artificial (artificiais), 
formato de ondas em, 967-968, 969f 

indicações para, e objetivos, 958-959, 1046-1048, 1046t, 1049q 
líquido, 588 

melhora, 1072-1080. See also Oxigenação. 
modo(s) ventiladores de, 966f, 975-976, 988-998 
avançado, 995-998 

componente da estratégia de controle do, 984-985 

componente do padrão ventilatório em, 976-982, 982t. See also Padrão 

(padrões) ventilatório(s), ajustes de controle para. 

componente tipo de controle em, 982-984. See also Tipo(s) de controle. 

espontânea contínua, 994-995 

mandatória contínua, 989-992 

mandatória intermitente, 992-994 

seleção inicial de, 1052-1057 

modos ventilatórios baseados em computador em, 10, 1171-1173 
monitorização cardiovascular em, 1137-1142. See also Função cardíaca; See also 
Monitorização cardiovascular; See also Hemodinâmica. 


monitorização da função hepática em, 1145-1146 
monitorização da função renal em, 1145 

monitorização do sistema paciente-ventilador em, 1071q, 1072, 1129-1132, 1133t- 
1134t, 1208-1209. See also Monitorização. 

solução de problemas, 1143t, 1147-1148, 1149t 
monitorização neurológica em, 1142-1145 

monitorização nutricional em, 474, 1146-1147. Ver também Avaliação da nutrição; 
See also Suporte nutricional. 

monitorização respiratória em, 1118-1132, 1129t-1130t 

padrões ventilatórios e parâmetros do trabalho respiratório em, 1126-1132. See 
also Respiração; See also trabalho respiratório. 

parâmetros da ventilação mecânica em, 1124-1126. See also Mecânica 
ventilatória. 

parâmetros das trocas gasosas em, 1118-1124. See also Dióxido de carbono 
arterial; See also Oxigenação, 
traçados gráficos em, 1130-1132, 1132q 
não invasiva. See VNIPP (ventilação com pressão positiva não invasiva). 
objetivos fisiológicos da, 1049q 
oxigenação em, 1007-1008 

para recém-nascidos e lactentes, 1201-1211. See also Recém-nascidos, e lactentes, 
parâmetros iniciais em, 1051-1068 

avaliação do paciente após, 1068-1072 

Casos Clínicos, 1052q 

diretrizes para, 1070q 

escolha do modo, 1052-1057 

estratégia com open lung, 1066-1067, 1080 

fluxo inspiratório, tempo, e relação I:E, 1061-1066 

limites e alarmes, 1067-1068 

manobras de recrutamento, 1066-1067 

porcentagem de oxigênio, 1066 

pressão positiva contínua nas vias aéreas, 1066 

pressão positiva expiratória final, 1066 

protocolo do NIH/NHLBI para, 1061q 


Regra Prática, 1057 
sensibilidade de disparo, 1060-1061 
soluços periódicos, 1068 
umidificação, 1068 

volume corrente e frequência do ventilador, 1057-1060 
pediátrica, 1201-1211. See also Recém-nascidos, e lactentes, 
pontos fundamentais sobre, 998, 1041-1042, 1088 

posicionamento do paciente em, para obter efeitos fisiológicos ideais, 1027-1028, 

1079-1080 

prolongada, 1180 

protetora pulmonar, 582-586, 1132-1137. See also Ventilação protetora pulmonar, 
referências sobre, 998-999, 1042-1043, 1088-1090 
seleção do ventilador para, 1051, 1051t 
no tratamento pós-agudo, 1276-1278 
sinais vitais em, solução de problemas, 1143t 
suporte total ou parcial para, 1051 
terapia farmacológica aerolizada durante, 835-837, 835t 
Casos Clínicos, 836q 
técnica ideal em, 836q 

umidificação em, 1068, 1069q. See also Sistema(s) de umidificação. 

Ventilação mecânica prolongada, 1180 

Ventilação percussiva intrapulmonar (VPI), 837, 939, 940 

Ventilação percutânea transtraqueal, 732 
kits para, 734f, 735f 

Ventilação por pressão adaptativa (APV), 1051, 1052 

Ventilação por pressão negativa (VPN), 1025, 1049-1050 
complicações de, 1035 

gradientes de pressão em, 1004t, 1005-1006, 1005f 
no tratamento pós-agudos, 1278 

Ventilação protetora pulmonar, 582-584, 1047-1048, 1085-1087 
ajustes em, 1085-1087 


Casos Clínicos, 586q 
Monitorização, 1132-1137 

Ventilação voluntária máxima (WM), 403 
avaliação da, 409, 411, 959 

na ventilação mecânica, 1128-1129 
significância de, 414 

equação de regressão para os valores normais previstos, adultos caucasianos, 41 lt 

estimativa de, Regra Prática, 1235 

índice de, para a descontinuação da ventilação, 1159t 

representação gráfica de, 410f 

Ventilador Avea. See Viasys Avea. 

Ventilador BiPAP, Respironics, 9, 1278, 1278f. See also Dois níveis de pressão positiva 
das vias aéreas. 

Ventilador Bird 8400 ST, 976, 982, 1052 
capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 

modo pressão de suporte com volume garantido em, 1172-1173. See also Pressão de 
suporte com volume garantido. 

Ventilador Bird T Bird, capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 

Ventilador Bunnel Life-Pulse, 994 

Ventilador Engstrom, 300, 9 

Ventilador Ohio, 560, 9 

Ventilador percussivo intrapulmonar, 940f 

Ventilador Pós-Operatório de Emerson, 7t, 9 

Ventilador Siemens Servo, 300, 983 

Ventilador(es). Ver Ventilação com máscara com bolsa valvulada (Ambu); See also 

Ventilador(es) mecânico(s). 

Ventilador(es) mecânico(s), 9-10, 965-966, 1051, 1051t 
ajuste inicial do. See Ventilação mecânica por pressão positiva. 


circuito de controle do, 968-969 
fontes de energia de, elétrica e pneumática, 966 
funções básicas dos, 966, 966q 
manutenção do, 63, 63q 
mau funcionamento do, 1040-1041, 1041t 
Regra Prática, 1041 
mecanismos de propulsão do, 967 
sistemas de controle do, 967-971 
traçados gráficos do, 1130-1132 
transmissão de força e conversão em, 967 
válvula de controle de débito, 967 

variáveis de controle do, 969-971, 971f. See also Ventilação mecânica por pressão 
positiva. 

variáveis de fase de, 971-975, 972f, 973q 
Ventiladores Bear. See Boums Bear. 

Ventiladores Bourns Bear I e II, 9 

Ventiladores de Bennett, 8t. See also Nellcor Puritan Bennett LP10 Plus; See also 
Puritan Bennett. 

Ventiladores em terapia intensiva, 1105-1106, 1105f 

Ventiladores não invasivos, 1103-1105, 1104f 

Ventiladores portáteis, 1106 

Ventolin HFA. See Albuterol. 

Ventolin. See Albuterol. 

Ventrículo direito, cardíaco, 198-199, 199f 

efeitos da ventilação mecânica por pressão positiva sobre, 1029 

Ventrículo esquerdo, cardíaco, 198-199, 199f 
efeitos da ventilação mecânica por pressão positiva sobre, 1029 
volume sistólico do, 206 

Ventrículo(s), cardíaco(s), 198-199 


volume de sangue no, durante o ciclo cardíaco, 213f 
direito e esquerdo, 199f 

Vênula(s), 204 

Veracidade, 81 
Casos Clínicos, 82q 

Verapamil, no suporte avançado de vida em cardiologia, 769t 

Verificação do sistema paciente-ventilador, 1130-1132, 1133t-1134t See also Traçados 
gráficos. 

Casos Clínicos, 1130q 

diretrizes da AARC para, 1135q 

para fluxo, pressão e volume, 1136f-1137f, 1138f 

propósitos da, 1132q 

Regra Prática, 1131 

Versed. See Midazolam. 

Vértebras cervicais, 158f 

Vértebras lombares, 158f 

Vértebras torácicas, 158f 

Vesalius, 5t, 10 

Vesícula, ruptura da, 439-440 

VFC. See Vaporização da força capilar. 

VGT (volume de gás torácico), 419 

Vgt (volume de gás torácico), 419 

Via(s) aérea(s), 180, 181t, 187-191, 188f. See also Trato Respiratório, 
anormalidades congênitas da, 651-652 
artificial, 693-741. See also Via(s) aérea(s) artificiais, 
avaliação de. See Avaliação; See also Exame físico; See also Prova de função 
pulmonar, 
calibre das, 


determinação, 224-225 

modificações no, e resistência ao fluxo aéreo, 223-224 
Regra Prática, 223 
de condução, 180-183, 187-188, 188f 
desobstrução das, See Desobstrução das vias aéreas 
histologia das, 184-187, 187f, 189f 
inflamação das, na asma, 513, 513f 
manejo de, 10-11. See also Manejo das vias aéreas, 
modificações da pressão e gradientes em, 1002-1007, 1003f 
obstruídas. See Obstrução da via aérea, 
patência da, superior, 179-180, 180f 
posicionamento da cabeça e modificações em, 180f 
receptores pulmonares e, 173-174, 308-313, 669, 670t 
respiratória, 180, 181t, 187-191, 188f 
secreções de, 922-924 

em lactentes e crianças, 1194-1196 
superior, 174-180 

patência da, 179-180, 180f 
secção sagital mediana, 175f 

umidificação das, e disfunção das vias aéreas, 776-777, 777f 

Via(s) aérea(s) artificial(is), 
alternativas, 730-733 

e susceptibilidade à pneumonia nosocomial, 55 
endotraqueal, 703. See also Via aérea endotraqueal. 
estabelecimento, 700-715 

diretrizes de prática clínica em, 700, 701q-702q 
indicações para, Casos Clínicos, 707q 

procedimentos em, 706-715. See also Intubação nasotraqueal; See also Intubação 
orotraqueal; See also Traqueostomia. 
tubos necessários para, 703-706 
faríngea, 703 

manutenção de, 717-725. See also Intubação orotraqueal; See also Traqueostomia. 


remoção, 725-730. See also Extubação. 
solução de problemas em uso de, 724-725 
Casos Clínicos, 727q 
tipos de, 703 

traqueal, 703. See also Via aérea endotraqueal; See also Traqueostomia. 

vantagens e desvantagens de, 704t 
tubos necessários para, 703-706 
vantagens e desvantagens de, 731t 

Via(s) aérea(s) de condução, 180-188, 188f 
histologia das, 184-187, 187f 

Via aérea cirúrgica de emergência, 732, 735f 

Via aérea de dupla luz (Combitube), 731-732 
inserção de, 734f 

vantagens e desvantagens de, 731t 

Via aérea endotraqueal (entubação), 703 
aumento dos trabalho respiratório em, Casos Clínicos, 1017q 
em lactentes e crianças, 1197, 1208 
complicações de, 1197q 
estabelecimento, 

capnometria e posicionamento do tubo em, Casos Clínicos, 71 lq 
diretrizes clínicas em, 700, 701q-702q 
equipamento necessário em, 706-707 
estabilização do tubo após, 711-712, 712f, 717-718 

posicionamento do tubo em, e confirmação, 709-711, 709q, 709f, 71 lf, 718f 
procedimento nasotraqueal para, 712-713 

procedimento orotraqueal para, 706-712. See also Entubação orotraqueal. 

tamanho dos tubos em, 707t 

]traumas teciduais em, 712, 715-717, 1035-1036 

tubos para, 703-705 

vantagens e desvantagens das vias em, 704t 
manutenção, 717-725. See also Intubação orotraqueal; See also Traqueostomia. 


solução de problemas de emergência em, 724-725, 727q 
mudança, para traqueostomia, considerações, 713q 
no suporte de vida de emergência, 759 
prevenção de trauma tecidual no estabelecimento, 717 
remoção das, 725-730 

Via aérea faríngea, 703, 758 

Via aérea inferior, 180-193, 181f, 181t. See also Alvéolo(s); See also Barreira 

hematogasosa; See also Bronquíolo(s); See also Brônquio(s); See also Traqueia. 

infecções no, 484-501. See also Pneumonia; See also Tuberculose. 

Via aérea nasofaríngea, 703 

Via aérea obstruída, 924 
cifoescoliose em, 620-621. See also Cifoescoliose. 
corpo estranho na, procedimentos de emergência, 754, 755-756 
doenças que causam, 401-402, 401f, 503-504. See also Asma; See also 
Bronquiectasia; See also Doença pulmonar obstrutiva crônica; See also Fibrose 
cística. 

manejo da via aérea em, 693-741. See also Manejo da via aérea. 

secreções em, 922-924. See also Aspiração; See also Clearance mucociliar; See also 

Eliminação pela tosse; See also Higiene brônquica 

Via aérea orofaríngea, 703 

Via aérea superior, 174-180, 175f. See also Laringe; See also Cavidade nasal; See also 

Cavidade bucal, 
definição de, 174 
funções de, 174q 

Via aérea traqueal. See Via aérea endotraqueal; See also Traqueostomia. 

Via circulatória sistêmica, 203f 

Vias de administração. See Transmissão, de agentes infecciosos. 

Viasys Avea. 

capacidade de pressão e fluxo de, 1051t 


modo de compensação automática do tubo sobre, 1172. See also Modo de 
compensação automática do tubo (ATC). 
recomendações de disparo a fluxo para, 1062q 

VIC-DC (ventilação mandatória intermitente de duplo controle), 982t 

Vigilância, no controle da infecção, 73-74, 497, 497t 

Vilosidades do cólon, 147 

Virazol. See Ribavirina. 

Virtude ética da, 84, 85 

Vírus de computador, 134 

Viscosidade, 99 

Resistência do tecido, viscoso, 222 

VM (volume minuto), 232 
cálculos da, 232 
Casos Clínicos, 234q 
inadequada, causas de, 259 
na ventilação mecânica, 989t, 1008 
modificações da monitorização em, 1149t 
valores normais/variação para, 1291 

VMC (ventilação mandatória contínua), 976, 979-982, 982t 
ajuste da frequência ventilatória em, Casos Clínicos, 991 q, 992q 
controlados a volume. See also VC-CMV. 
disparada por tempo, 1053-1054 
efeitos fisiológicos de, 1019-1021 
indicações para, e exemplos, 989-990, 995q 
controle duplo, indicações para, 991-992 
diferenciação do algoritmo, de outros modos, 980f 
pressão adaptativa controlada, indicações para e exemplos, 995-997 
pressão controlada. Ver também PC-CMV. 
efeitos fisiológicos de, 1021-1022 
indicações para, 990-991 


VMC-VC (ventilação mandatória contínua com volume controlado), 982t, 1052, 1053 
ajustes iniciais típicos para, 1053q 

ajustes no volume corrente em, para o paciente apneico, 1081-1083 
Casos Clínicos, 995q 
disparado a tempo, 1053-1054 
efeitos fisiológicos de, 1019-1021 

formas de onda de fluxo inspiratório em, diretrizes para seleção, 1064q 
indicações para, e exemplos, 989-990 

VMI (ventilação mandatória intermitente), 9-10, 979-982, 992-993, 1051 
controlados por volume, 1054. Ver também VC-VMI. 
efeitos fisiológicos de, 1019-1021 
indicações para, 993 
controle da, 1054 

Casos Clínicos, 996q 
indicações para e exemplos, 995-997 
desmame da, com suporte pressórico, Casos Clínicos, 993q 
diferenciação do algoritmo, de outros modos, 980f 
padrões ventilatórios em, 982t 
pressão controlada. Ver também PC-VOI. 
efeitos fisiológicos de, 1021 
indicações para, 993-994, 997-998 

VMI-CP (ventilação mandatória intermitente com pressão controlada), 982t 
característica Star Sync em, Casos Clínicos, 994q 
conhecimento básico, indicações para, 997-998 
efeitos fisiológicos de, 1021 
ideal, indicações para, 997 
indicações para e exemplos, 993-994 

VMIS (ventilação mandatória intermitente sincronizada), 10, 980, 993, 1052, 1054. 

See also VMI-VC. 

dióxido de carbono arterial em, ajustes para, 1083, 1083q 
diretrizes para os parâmetros iniciais em, 1070q 
e modo de ventilação por pressão de suporte, 1054-1055, 1170 


Casos Clínicos, 1170q 
na ventilação mecânica, de lactentes, 1204 

no desmame da ventilação mecânica, 1154, 1167-1168, 1173-1175, 1176t 
cálculo do volume corrente espontâneo, Casos Clínicos, 1177q 
Casos Clínicos, 1169q 
vantagens e desvantagens de, 1054t 

VMI-VC (ventilação mandatória intermitente com volume controlado), 982t, 1054 
diretrizes para os parâmetros iniciais em, 1070q 
efeitos fisiológicos de, 1019-1021 

formas de onda de fluxo inspiratório em, diretrizes para seleção, 1064q 
indicações para, e exemplos, 993, 1052 
vantagens e desvantagens de, 1054t 

VMM (ventilação mandatória minuto), 10, 1051, 1154 

na descontianuação da ventilação, 1170-1171, 1173-1175, 1176t 
vantagens da, 1171q 

ventiladores fornecendo o modo de, 1170, 1171 

VNIPP (ventilação com pressão positiva não invasiva), 960-961, 1050, 1087-1088, 
1275-1280 

aerossolterapia durante, 1108 
ajustes dos parâmetros em, 1108-1109, 1109q 
ajustes para, 1109 
complicações de, 1109-1111, 1110t 
configurações iniciais em, 1107-1108, 1107q 
Casos Clínicos, 1108q 
contraindicações para, 1276, 1276q 

desencadeando solução de problemas em, Casos Clínicos, llllq 
desmame da, 1109 

equipamento para, 1099-1107, 1276q 

interface com o paciente, 1099-1103, 1279t 
ventilador, 1103-1106, 1276-1278 
indicações para, 1094q 

na descontinuação da ventilação, 1173 


nas doenças e condições agudas, 1094-1097 
nas doenças e condições crônicas, 1097-1098 
indicadores de sucesso, 1098-1099 
melhora na sincronização em, Casos Clínicos, 1108q 
monitorização, 1109 
objetivos da, 1094, 1094q 
para recém-nascidos e lactentes, 1208 
pontos fundamentais de, 1111 
referências sobre, 1112-1114 
relação custo-efetividade da, 1111 
resultados da, 1107-1108 
seleção do paciente para 

na doença aguda e crônica, 1098-1099 
no tratamento pós-agudo, 1271-1272 
umidificação em, 1106 
vantagens e desvantagens de, 1050q, 1279t 

VO 2 (consumo de oxigênio) 
medida e cálculos de, 466, 468, 468q 
monitorização, na terapia intensiva, 1120 

VO 2 R (custo de oxigênio da respiração), 228, 229f, 1127 

VOC-DC (ventilação mandatória contínua de duplo controle), 982t. See also Modo(s) 

de duplo controle, 
indicações para, 991-992 

Volmax. See Metaproterenol. 

Voltagem, 39 

Volume corrente (VC), 216, 403, 415 
baseado no peso corporal ideal, 1059t 
inspirado versus expirado, 1123 
medida do, 415 
monitorização, 422, 423f 
na ventilação mecânica, 989t, 1013-1014 


ajustes de, 1081-1083 
ajustes iniciais para, 1057-1060, 1063f 
baseado na doença ou condição, 1060t 
Regra Prática, 1060 

de recém-nascidos e lactentes, 1204, 1207, 1207q 
monitorização, 1123, 1127, 1149t 

Volume de gás torácico (VGT, VGT, FRCPlet), 419 

Volume de líquido extracelular, eletrólito sódio como maior determinante de, 275q 

Volume de repouso, dos pulmões, 221 

Volume de reserva expiratória (VRE), 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
medida do, 417-418 

Volume de reserva inspiratório (VRI), 415 
valores normais para, 422 

Volume diastólico final (VDF), 206-207, 207f 
aumento da frequência cardíaca e efeito sobre, 209 

Volume do fluxo expira tório parcial (VFEP), 1193 

Volume extrapolado, 408 

Volume minuto (Vm), 232 
cálculos do, 232 
Casos Clínicos, 234q 
inadequada, causas de, 259 
na ventilação mecânica, 989t, 1008 

modificações da monitorização em, 1149t 
valores normais/variação para, 1291 

Volume molar, e densidade de gás, 105 

Volume(s) pulmonar(es), e capacidade(s), 405, 415-423. See also Capacidade 

inspiratória; See also Capacidade residual funcional; See also Capacidade pulmonar 

total; See also Capacidade vital; See also Volume corrente; See also Volume de reserva 


expiratória; See also Volume de reserva inspiratório, See also Volume residual. 

alterações no, significado das, 422, 423f 

avaliação de, usando uma radiografia de tórax, 444-447 

desenvolvimento dos, 153-155 

estático, diretrizes da AARC para, 417q 

média normal, para homens adultos jovens, 418f 

medida do, 415, 417-419 

método de diluição de hélio na mensuração, 419-420 
método de lavado de nitrogênio de mensuração, 420-421 
método pletismográfico de mensuração, 421-422 
na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 
na ventilação mecânica por pressão positiva, 1013-1014 
perda dos, sinais radiográficos de, 444-447 
Regra Prática, 447 

valores normais preditos, equações de regressão para, 422t 
valores normais/variação para, 1292-1293 

Volume plasmático, regulação de 
baroceptores atriais e venosos na, 210-211 
vias principais em, 21 lf 

Volume residual (VR), 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
aumentado, no enfisema, Casos Clínicos, 415q 
medida do, 419-421 

na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 

valores normais preditos, equações de regressão para, 422t 

Volume sistólico, do ventrículo esquerdo, 206 
modificações em, 206-208 

Volume sistólico final (VSF), 206-207, 207f 

Volumes de gases expirados, monitorização, 1122-1123 

Volumes de gases inspirados, monitorização, 1122-1123 

Volutrauma. See Trauma por volume. 


Vômitos, associados com compressões abdominais, 754 
von Linde, Karl, 7t, 8 

VPI (ventilação percussiva intrapulmonar), 837, 939, 940 

VPN (ventilação por pressão negativa), 1025, 1049-1050 
complicações de, 1035 

gradientes de pressão em, 1004t, 1005-1006, 1005f 
no tratamento pós-agudo, 1278 

VR (volume residual), 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
aumentado, no enfisema, Casos Clínicos, 415q 
medida do, 419-421 

na doença pulmonar obstrutiva crônica, 507t 

valores normais preditos, equações de regressão para, 422t 

VRE (volume de reserva expiratória), 415 
alteração no, e significado, 422, 423f 
medida do, 417-418 

VRI (volume de reserva inpiratório), 415 
valores normais para, 422 

VRI-PC (ventilação com relação inversa com pressão controlada), 1022, 1023f 
VSF (volume sistólico final), 206-207, 207f 

VSP (ventilação com suporte pressórico), 10, 975, 992, 994-995, 1051, 1052. See also 
VEC-PC. 

como modo isolado, 1055 

e trabalho respiratório aumentado, 1016-1017, 1054-1055, 1055q 
efeitos fisiológicos de, 1021, 1024-1025 

no modo ventilatório mandatório intermitente, 1019, 1020f 
na ventilação com pressão positiva não invasiva, 1105 
na ventilação mandatória intermitente sincronizada, 1170 
Casos Clínicos, 1170q 

no desmame da ventilação mecânica, 1154, 1168-1170, 1173-1175, 1176t 


protocolos para, 1170q 

pressão parcial de dióxido de carbono arterial em, ajustes, 1084 

WM (ventilação voluntária máxima), 403 
avaliação de, 409, 411, 959 

na ventilação mecânica, 1128-1129 
significado da, 414 

equação de regressão para os valores normais preditos, adultos caucasianos, 41 lt 

estimativa de, Regra Prática, 1235 

índice de, para a descontinuação da ventilação, 1159t 

representação gráfica de, 410f 


w 


WEAN-PRO, 1172 
Werko, L., 7t 



X 


Xopenex. See Levalbuterol. 



Y 


Yoimg, Thomas, 5t, 6 



z 


Zafirlucaste, 682-685, 685t 
avaliação do tratamento com, 684-685 
efeitos adversos de, e contraindicações, 685t 
formulação(ões) de, e dosagem, 517t, 683t 
indicações para o uso de, 683 
interações alimentares com, 476t 
modo de ação de, 683-684 

Zanamivir, administrado por via inalatória, 688 
avaliação do tratamento com, 688 
efeitos adversos de, 688 
eficácia clínica de, 688 
formulação(ões) de, e dosagem, 686t 
indicações para, 688 
modo de ação de, 688, 688f 

Zero absoluto, 94 

Zileuton, 682-685, 685t 

avaliação da terapia com, 684-685 

efeitos adversos de, e contraindicações, 685t 

formulação(ões) de, e dosagem, 517t, 683t 

indicações para o uso de, 683 

interações alimentares com, 476t 

modo de ação de, 684 

Zyflo. See Zileuton. 



